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Capítulo I. Resumen 

  

Introducción: Se ha visto que muchos de los niños con tumores pediátricos 

presentan malnutrición antes, durante o después del diagnóstico y tratamiento de 

su patología maligna, lo cual puede tener un impacto significativo en sus desenlaces 

clínicos, calidad de vida y supervivencia global, así como en los efectos de la 

terapia. Sin embargo, de los estudios existentes, se encuentra muy poco descrito 

acerca del impacto nutricional en tumores cerebrales infantiles. Nuestro hospital es 

de referencia de tercer nivel que recibe una gran cantidad pacientes pediátricos con 

neoplasias cerebrales, en donde se pueden llevar a cabo intervenciones tempranas 

y oportunas para el tratamiento de estos niños, mejorando su calidad de vida y el 

beneficio de la terapia en su enfermedad, justificando el estudio de esta población. 

Objetivo: Describir el impacto del estado nutricional al diagnóstico en la 

morbimortalidad de los pacientes pediátricos con tumor cerebral a 1 año del inicio 

del tratamiento. 

Material y método: Estudio descriptivo, longitudinal, observacional y 

retrospectivos. Se incluyeron expedientes de pacientes menores de 16 años, de 

sexo indistinto, con tumor sólido cerebral, atendidos en nuestro centro, con al menos 

la evaluación antropométrica al diagnóstico y al inicio del tratamiento específico 

antineoplásico, así como una prueba de función hepática basal que cuente con 

medición de albúmina sérica y diagnóstico de tumor cerebral infantil de marzo de 

2018 a enero de 2021. Se excluyeron expedientes incompletos o mal llenados. Se 

documentarán las características sociodemográficas al diagnóstico, la 



antropometría y parámetros de laboratorio basales para contar con una evaluación 

basal nutricional del paciente. Se documentó el tipo histológico del tumor, 

localización y lateralidad.  Se obtuvieron del expediente la estancia hospitalaria al 

diagnóstico, si presentaron complicaciones durante el tratamiento, así como de 

infecciones al seguimiento. Se evaluó el estado nutricional con parámetros 

antropométricos y albúmina a un año del diagnóstico. Se siguió al paciente hasta su 

muerte o hasta el último seguimiento que tuviera, aunque no haya fallecido para 

evaluar la supervivencia global y realizar comparaciones con respecto a su estado 

nutricional basal.  

Resultados: Se incluyeron a un total de 16 pacientes que contaron con evaluación 

nutricional de al menos datos para medir el IMC. Los pacientes tuvieron una 

mediana de edad fue de 5.5 años, la mitad fueron hombres (50%). La mediana de 

IMC de los pacientes al diagnóstico fue de 18.6 (14.7-25.7) kg/m2. Los tumores más 

frecuentes fueron meduloblastoma en 18.8%, y astrocitomas en 31.3%. Al 

diagnóstico la mediana de albúmina fue de 4.05 (3.1-3.75) g/dL, mientras que al año 

de seguimiento fue de 3.65 (3.03-4.48) g/dL. No encontramos una asociación entre 

el IMC o la albúmina con la mortalidad de los pacientes, ni con las complicaciones 

al seguimiento. Se encontró una asociación moderada de los niveles de albúmina 

con el IMC y la hemoglobina al diagnóstico. 

Conclusiones: En nuestro estudio, no encontramos una asociación entre el IMC o 

la albúmina con la mortalidad de los pacientes, ni con las complicaciones al 

seguimiento. Sin embargo, se encontró una asociación moderada de los niveles de 

albúmina con el IMC y la hemoglobina al diagnóstico. 



Palabras claves: tumor cerebral, tumor sólido de sistema nervioso, estado 

nutricional, índice de masa corporal, albúmina 

  

Capítulo II. Introducción.  

 

 

1. Marco Teórico 

 

El cáncer es la causa más común de muerte asociada a enfermedad en niños 

de países industrializados (1), sin embargo, los avances en las diferentes 

modalidades quirúrgicas, de radioterapia y quimioterapia han conllevado a 

mejorías importantes en la duración de la supervivencia y tasas de curación en 

muchos tipos de enfermedades malignas de la infancia. La tasa global de 

curación excede el 70% en la actualidad (2).  

 

Se estima que, desde el inicio del nuevo milenio, uno de cada mil adultos jóvenes 

entre 20 y 29 años habrá sido tratados por cáncer en su vida temprana (3). Sin 

embargo, el 85% de los niños viven en países en vías de desarrollo, donde el 

acceso a la atención es limitado, además de que existe un retraso en el 

diagnóstico y el estado de salud es generalmente influenciado de forma adversa 

por enfermedades infecciosas prevalentes y malnutrición (4).  

 



En países con recursos limitados, se acepta que la prevalencia de malnutrición 

sea del 50% en niños con cáncer (4), mientras que, en países industrializados, 

la prevalencia de malnutrición se asocia al tipo de tumor y la extensión de la 

enfermedad (5), y es particularmente común en pacientes con neuroblastoma, 

tumor de Wilms y sarcoma de Ewing avanzado (6).  

La concientización de la relevancia de la nutrición en niños con cáncer y la 

investigación en cáncer en niños ha aumentado. Esto está cambiando el tipo de 

atención clínica de estos niños y el entendimiento de la biología de sus 

enfermedades malignas. La nutrición oncológica es un campo interdisciplinario 

en donde el cáncer es investigado como una enfermedad sistémica y local 

originada por cambios en el genoma y progresando a través de un proceso de 

múltiples pasos que puede ser modificado por factores nutricionales. Estos 

puntos de preferencia nutricional son fundamentales en la prevención del 

cáncer, en la calidad de vida de los pacientes con cáncer y la reducción de la 

recurrencia (7). 

 

El crecimiento del conocimiento de la interacción entre los genes y nutrientes 

comienza a alterar la manera en la que visualizamos la biología y abordaje del 

tratamiento del cáncer y otras enfermedades crónicas (7,8). El estado nutricional, 

tanto bajo peso como sobrepeso, impactan los desenlaces clínicos del cáncer y 

son un factor pronóstico modificable (9-14). 

 

La nutrición es esencial en el bienestar desde su concepción hasta la adultez. 

Además, es obvio y está bien documentado que la nutrición óptima es esencial 



para el bienestar de los niños durante las etapas del crecimiento (8). Durante el 

crecimiento y desarrollo, el espectro de enfermedades y su patología es diferente 

a la observada en la adultez. Esto puede también manifestarse en la diferencia 

de la prevalencia y biología de los cánceres que se presentan en recién nacidos, 

lactantes, niños y adolescentes. Una nutrición inadecuada o inapropiada puede 

resultar en un estado de bajo peso, sobrepeso y/o depleción de nutrientes. Esto 

puede ocurrir en el niño antes del diagnóstico, al diagnóstico, durante su terapia 

y después del tratamiento (10-14).   

 

Las causas de caquexia por cáncer en niños son multifactoriales, e incluyen el 

estado socioeconómico bajo, el tipo de tumor y estadiaje, factores del huésped 

y la intensidad del tratamiento, resultando en una nutrición inadecuada o 

inapropiada. La malnutrición, tanto en niños con bajo peso o sobrepeso, puede 

resultar en un incremento de infecciones, disfunción orgánica, farmacocinética 

alterada, pobre calidad de vida y otras comorbilidades. Sin embargo, existe muy 

poca información clínica y básica del impacto de nutrición en el dominio de la 

oncología pediátrica (15).  

 

Se han identificado numerosos mecanismos fisiopatológicos que contribuyen al 

desarrollo de malnutrición y falla en el crecimiento en el cáncer de la infancia. 

Las causas son multifactoriales, incluyendo interacciones complejas entre el 

metabolismo energético y de sustrato, componentes hormonales e inflamatorios 

y alteraciones en compartimentos metabólicos. Estos resultan en una 



movilización acelerada, oxidación de sustratos energéticos y pérdida de 

proteínas en el paciente (16,17). 

 

Con el ayuno prolongado o inanición se presenta una pérdida de peso gradual, 

con un mantenimiento relativo de la masa corporal magra a expensas de la grasa 

corporal como fuente de energía, mientras que en la caquexia por cáncer hay 

una pérdida igual de músculo y grasa (17,18). Los mecanismos compensatorios 

durante la inanición simple consisten en conservación de proteínas y una 

disminución en el gasto energético, permitiendo la supervivencia en el estado de 

ayuno crónico (19,20). Estos mecanismos se pierden o inhiben en el cáncer 

(19,21), explicando la razón por la cual una provisión aparentemente adecuada 

de calorías ha sido desalentadora en muchos estudios, sugiriendo un estado 

hipermetabólico (16).  

 

En el cáncer, puede haber una influencia de las citocinas en el apetito de los 

pacientes (22). Además, los déficit energéticos tienen un rol importante en la 

progresión del síndrome de desgaste en niños con enfermedades neoplásicas 

asociado a un incremento en los requerimientos de nutrientes, una pérdida 

energética por una disfunción gastrointestinal frecuente debido a la terapia por 

cáncer inducida por toxicidad, un incremento en el uso de recursos energéticos 

como resultado de los tratamientos oncológicos multimodales agresivos, 

alteraciones metabólicos y hormonales, dolor y estrés no controlado de 

procedimientos inevitables y trastornos asociados con la sensación de apetito o 

cambios en el sabor, como pasa en pacientes con xerostomía (23-26).  



 

Numerosos factores interfieren en la ingesta enteral de nutrientes, algunos de 

los cuales están directamente relacionados con la enfermedad, como las 

recaídas, o con complicaciones inmediatas, como las infecciones o fiebre (27). 

Sin embargo, no todas estas explican exclusivamente la progresión del desgaste 

severo y desbalance energético en la malignidad de la infancia. En la inanición 

simple, el desgaste es reversible cuando se inicia una intervención nutricional, 

sin embargo, un incremento en la ingesta de nutrientes por sí sola no es 

suficiente para prevenir, revertir o retrasar la caquexia por cáncer (28,29). En 

algunos pacientes, las manifestaciones de malnutrición comienzan desde el 

inicio de la enfermedad. Las manifestaciones como alteraciones en el apetito o 

metabolismo de sustratos no pueden explicar fácilmente la competencia del 

cáncer-huésped por nutrientes energéticos. Esto sugiere que existe una 

utilización diferente de sustratos energéticos exógenos por el huésped y el tumor 

(30).  

 

Durante la adaptación a una malnutrición no complicada, existe un incremento 

en niveles de catecolaminas, glucagón, cortisol y hormona del crecimiento, así 

como una disminución en la secreción pancreática de insulina (31). Las 

alteraciones endocrinas en pacientes con cáncer se presentan en una forma de 

resistencia a la insulina y elevación de la secreción de hormona del crecimiento, 

en comparación con humanos malnutridos no complicados (32,33). La 

producción de hormonas tiroideas se reduce en humanos malnutridos con o sin 

cáncer debido a una activación del sistema nervioso simpático, una disminución 



en la secreción glandular y restricción nutricional (32). Los beneficios de la 

depresión hormonal se asocian con una reducción en la expedición energética y 

preservación de sustratos en una inanición simple y caquexia por cáncer.  

 

En pacientes con cáncer, la afección metabólica se relaciona con diferentes 

factores, tales como la edad, género, estado nutricional, ingesta energética, 

composición corporal, hormonas, actividad física, temperatura corporal y 

ambiental y la farmacoterapia, así como condiciones patológicas como estrés 

quirúrgico, infecciones o trauma (15). En niños con cáncer, el peso corporal 

puede estar influenciado por la masa corporal y la hidratación, sobre todo 

durante la quimioterapia, enmascarando la pérdida de grasa y de músculo 

esquelético. La medición de los compartimientos corporales provee información 

útil sobre el estado nutricional del paciente al momento del diagnóstico. Se 

puede identificar cambios subsecuentes en el tejido funcional durante la terapia 

antineoplásica, con información adicional a la obtenida de la antropometría y 

valoraciones nutricionales subjetivas (34,35). Los compartimientos corporales 

tienen un rol importante en la fisiopatología de la contribución a la caquexia por 

cáncer, como el síndrome de fatiga (36).  

 

 

 

 



2. Antecedentes 

 

La evidencia actual sugiere que la malnutrición se asocia con el tipo de cáncer, 

estadiaje y estado metastásico de la enfermedad, así como la toxicidad de la 

terapia multimodal en cáncer (37,38). Aunado a la clasificación existente de 

pacientes con riesgo bajo y alto de desnutrición, los factores de riesgo para la 

obesidad inducido por terapia de cáncer han sido considerados por facilitar el 

reconocimiento y prevención de la malnutrición en un estadio temprano de la 

enfermedad. Los grupos de alto riesgo de inanición comprenden a pacientes con 

una depleción en el almacenamiento corporal establecido al diagnóstico, 

especialmente en niños con tumores sólidos y enfermedades neoplásicas con 

estadio avanzado, biología desfavorable o localización del tumor (27,39). La 

desnutrición se presenta menos frecuente en niños con diagnóstico de tumores 

no metastásicos o aquellos con pronóstico favorable.  

 

Entre las primeras publicaciones que surgieron en el tema, se reportó que la 

depresión nutricional en humanos con cáncer causa debilidad, reducción de 

inmunocompetencia y cicatrización, y un incremento en la toxicidad 

farmacológica y cambios en el bienestar psicológico (40,41). Desde entonces, 

mucha investigación comenzó a discutir las consecuencias de la inanición. Estos 

primero consideraron el impacto de la pérdida de peso en adultos con 

malignidades. Se demostró que el pronóstico del humano con bajo peso con o 

sin cáncer es inferior al de los pacientes bien nutridos (42-44). Los individuos 

que presentan cáncer con una pérdida de peso pronunciado tuvieron una 



disminución en las tasas de supervivencia, una disminución a la respuesta de 

citostáticos, una estancia hospitalaria prolongada, aumento en las tasas de 

reingreso hospitalario y una mejoría en la calidad de vida (43,45-49).  

En niños con cáncer, la desnutrición tiene un peso pronóstico significativo en las 

tasas de supervivencia, especialmente en niños con tumores sólidos y 

enfermedades metastásicas con un aumento del riesgo de depleción del 

almacenamiento corporal (37,49,50). Se han visto tasas de supervivencia 

menores en niños con neuroblastoma estadio IV de nuevo diagnóstico, leucemia 

linfoblástica aguda y leucemia mieloide aguda, asociadas con una pérdida de 

peso desfavorable (51-55).  

 

Entre las consecuencias a corto plazo se encuentra la pérdida de masa muscular 

y grasa, una disminución a la tolerancia a quimioterapéuticos, una respuesta no 

favorable a la quimioterapia, retraso en el tratamiento, fatiga, alteraciones 

bioquímicos como anemia e hipoalbuminemia, un retraso en la recuperación de 

la función medular normal, cambios en la composición corporal, alteraciones en 

la dosis de fármacos, una disminución en la calidad y productividad de vida, 

mayores niveles de angustia psicológica y una mayor susceptibilidad a 

infecciones. A largo plazo, se presenta una alteración en el crecimiento y talla 

final reducida, una disminución en la supervivencia a largo plazo en diferentes 

tipos de tumores, un impacto en la alteración motora, cognitiva y del 

neurodesarrollo, riesgo de síndrome metabólico, de cánceres secundarios y 

envejecimiento, un incremento en la tasa de mortalidad, un retraso en la 



maduración esquelética, una densidad mineral ósea anormal y una disminución 

en la calidad de vida (15).  

 

De acuerdo con estudios recientes en supervivientes de tumores cerebrales 

infantiles, se han identificado alrededor de 24 condiciones de salud crónicas que 

incluyen bajo peso, dislipidemia, hipertensión y alteración en el metabolismo de 

la glucosa (56). Se requiere de una nutrición apropiada para la mielinización 

cerebral y para un desarrollo motor, cognitivo y social adecuado (57). Durante el 

tratamiento del cáncer infantil, la nutrición afecta la actividad física (58). La 

desnutrición disminuye la masa muscular, afectando la capacidad de ejercicio, y 

alrededor del 40% de los niños con tumores cerebrales experimentan 

dificultades para la deglución, exacerbando la anorexia y malnutrición (59,60). 

 

La evaluación nutricional debe incluir una evaluación dietética, antropométrica, 

una evaluación física general para detectar deficiencias de nutrientes y pruebas 

diagnósticas que incluyan pruebas bioquímicas generales y específicas 

nutricionales, así como una evaluación con herramientas de imagen avanzadas 

de la composición corporal (61). Mientras que la evaluación clínica es factible en 

todos los niveles con diferente profundidad de evaluación basada en la 

disponibilidad y entrenamiento de recursos humanos, las pruebas de laboratorio 

pueden ser difíciles de obtener en países de medianos a bajos ingresos debido 

a limitaciones en el acceso a pruebas de rutina y retraso en obtener un 

diagnóstico. Además, la evaluación y monitoreo de un programa de nutrición es 

esencial para lograr que cumpla los objetivos y mejoría en el suministro de 



terapia nutricional a niños con cáncer. El monitoreo puede incluir una evaluación 

tanto de los servicios de resolución de embarazo y la habilidad de la institución 

para adherirse a prácticas institucionales o programáticas (61). 

 

Actualmente no existe un estándar de oro aceptado para la identificación de 

pacientes en riesgo de malnutrición (62). En un estudio por Bicakli y Kantar se 

evaluó la certeza diagnóstica de dos herramientas de tamizaje nutricional en 

pacientes oncológicos pediátricos, y se encontró que la Pediatric Yorkhill 

Malnutrition Score tenía un mayor rendimiento comparado con STRONGkids 

(62). En Europa, se han observado inconsistencias entre las escalas (63), 

mientras que se ha visto que, en Nueva Zelanda, la escala STRONGkids es la 

prueba no asociada a estrés más fiable en un ambiente clínico (64). Otros 

estudios han encontrado que ambas escalas, junto con el Pediatric Digital Scaled 

Malnutrition Risk Screening Tool son igual de certeras y se correlacionan muy 

bien entre sí (65), por lo que es muy importante identificar la mejor escala que 

permita evaluar el riesgo nutricional en cada población.  

 

Además de desnutrición, la sobrenutrición y obesidad pueden tener 

consecuencias negativas. En un metaanálisis de la relación de sobrenutrición y 

desenlaces clínicos negativos en pacientes oncológicos, especialmente en niños 

con leucemia, se ha reportado que un IMC alto se asoció con un incremento del 

riesgo de mortalidad, del 56%, y de disminución de la supervivencia en cualquier 

edad en malignidades linfoides y mieloides (66). 

 



Es importante considerar que existen efectos adversos negativos de la 

quimioterapia y tratamiento en el consumo oral de comida. Puede haber una falta 

de apetito, náusea, vómito, mucositis y alteración de la sensación del gusto (67). 

Además, el desarrollo de aversión asociada al tratamiento secundario a cambios 

en el gusto y olor, y síndromes gastrointestinales, puede conllevar a desenlaces 

nutricionales adversos en pacientes con cáncer, conllevando a muy marcada 

disminución en la ingesta oral y reducción en la motivación por comer (61,68). 

 

En nuestro centro, el grupo de hematología ha llevado a cabo estudios sobre el 

impacto nutricional en leucemia linfoblástica aguda. En un estudio realizado en 

2008, tras la evaluación nutricional de la frecuencia de comidas, medidas 

antropométrica, y composición corporal por densitometría DEXA, se encontró 

que los pacientes del centro, a pesar de vivir en condiciones de bajos recursos, 

tienen un estado nutricional adecuado al diagnóstico (69). Sin embargo, la 

evaluación nutricional es muy importante, dado que la desnutrición en países de 

medianos a bajos recursos, se asocia con menores tasas de supervivencia en 

niños con leucemia linfoblástica y mieloblástica aguda (70). Recientemente, por 

parte de nuestro centro, también se encontró en un estudio de leucemia 

linfoblástica aguda de células B de la infancia que los pacientes con sobrepeso 

y obesidad a pesar de tener una menor tasa de supervivencia que el resto de los 

pacientes, no alcanzó a ser estadísticamente significativo, con respecto a la 

supervivencia libre de enfermedad y supervivencia global (71).  

 

 



3. Planteamiento del problema y justificación 

Los tumores cerebrales pediátricos son el tipo más común de cáncer sólido infantil, 

es la segunda causa de malignidad pediátrica, después de la leucemia. Su 

pronóstico depende de la edad de presentación, tipo histológico y extensión de la 

resección. La incidencia de tumores cerebrales pediátricos varía de país en país, 

desde 1.15 a 5.14 casos por mil niños, con las tasas más altas reportadas en los 

Estados Unidos. La incidencia de tumor cerebral congénito varía de 0.3 a 2.9 casos 

por mil nacidos vivos en diferentes partes del mundo. 

 

Se ha visto que muchos de los niños con tumores pediátricos presentan malnutrición 

antes, durante o después del diagnóstico y tratamiento de su patología maligna, lo 

cual puede tener un impacto significativo en sus desenlaces clínicos, calidad de vida 

y supervivencia global, así como en los efectos de la terapia.  

 

Sin embargo, de los estudios existentes, se encuentra muy poco descrito acerca del 

impacto nutricional en tumores cerebrales infantiles.  

 

Nuestro hospital es de referencia de tercer nivel que recibe una gran cantidad 

pacientes pediátricos con neoplasias cerebrales, en donde se pueden llevar a cabo 

intervenciones tempranas y oportunas para el tratamiento de estos niños, 

mejorando su calidad de vida y el beneficio de la terapia en su enfermedad, por lo 

que justifica la evaluación del impacto de la nutrición en estos niños para evaluar 

sus desenlaces y morbimortalidad. 



4. Pregunta de investigación 

 

 

¿Cuál es el impacto del estado nutricional al diagnóstico en la morbimortalidad 

de pacientes pediátricos con tumores cerebrales a 1 año del inicio del 

tratamiento?  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Capítulo III. Objetivos e hipótesis 

 

Objetivo general 

• Describir el impacto del estado nutricional al diagnóstico en la 

morbimortalidad de los pacientes pediátricos con tumor cerebral a 1 año 

del inicio del tratamiento. 

 

 

Objetivos específicos 

• Evaluar el estado nutricional por índice de masa corporal y niveles de 

albúmina al diagnóstico, al inicio del tratamiento y al año de tratamiento.  

• Identificar complicaciones e incidencia acumulada de eventos infecciosos 

durante el seguimiento de los pacientes.  

• Asociar el estado nutricional del paciente con estancia hospitalaria.  

 

 

 

 

 

 

 



Hipótesis 

• Hipótesis alterna: Un estado nutricional inadecuado al diagnóstico e 

inicio del tratamiento se asocia con una menor supervivencia global y una 

menor tasa de supervivencia a 1 año de seguimiento en pacientes 

pediátricos con tumor cerebral. 

 

• Hipótesis nula: Un estado nutricional inadecuado al diagnóstico e inicio 

del tratamiento no se asocia con una menor supervivencia global y una 

menor tasa de supervivencia a 1 año de seguimiento en pacientes 

pediátricos con tumor cerebral. 

 

 

 

 

 

 

  



Capítulo IV. Material y métodos 

 

1. Duración y lugar donde se realizará el estudio 

● Servicio de Neurología Pediátrica, Hospital Universitario “Dr. José 

Eleuterio González” de la Facultad de Medicina, UANL, durante el 

periodo del mayo de 2022 a octubre de 2022. 

 

2. Diseño 

2.1 Tipo de estudio 

● Descriptivo 

● Longitudinal 

● Observacional 

● Retrospectivo 

● Poblacional 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2.2 GRUPO DE ESTUDIO 

2.2.1 Criterios de inclusión 

● Pacientes menores de 16 años 

● Sexo indistinto 

● Tumor sólido cerebral 

● Diagnóstico y tratamiento realizado dentro del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González” 

● Contar con al menos la evaluación antropométrica al 

diagnóstico y al inicio del tratamiento específico 

antineoplásico, así como una prueba de función hepática 

basal que cuente con medición de albúmina sérica. 

● Diagnóstico de tumor cerebral infantil de marzo de 2018 a 

enero de 2021. 

 

2.2.2 Criterios de exclusión 

● Neoplasia en médula espinal o neurológica extracraneal  

● Pacientes pediátricos con metástasis o falla orgánica 

múltiple (que dificulten evaluar el estado nutricional) 

● Falta de documentación de peso, talla y determinación 

sérica de albúmina al inicio de su diagnóstico 

● Expediente incompleto o mal llenado. 

● Haber recibido manejo por otro centro. 

 



2.3 Descripción general del estudio 

Se incluyeron todos los expedientes de pacientes que hayan tenido un diagnóstico 

de tumor cerebral infantil que hayan sido identificados y tratados en nuestro centro 

en los últimos 5 años (marzo de 2018 a enero de 2021).  

 

Se obtuvieron los expedientes clínicos de los pacientes en los que se haya 

identificado un tumor cerebral infantil. Se documentaron las características 

sociodemográficas al diagnóstico, la antropometría (peso, talla, IMC) y parámetros 

de laboratorio basales (obtenidos de la biometría hemática, y del perfil bioquímico) 

para contar con una evaluación basal nutricional del paciente. Se documentaron las 

variables al inicio del tratamiento, y el tiempo al inicio del tratamiento.  

 

Se documentó el tipo histológico del tumor, localización y lateralidad.   

 

Se obtuvieron del expediente la estancia hospitalaria al diagnóstico, si presentaron 

complicaciones durante el tratamiento, así como de infecciones al seguimiento.  

Se evaluó el estado nutricional con parámetros antropométricos y albúmina a un 

año del diagnóstico. Se siguió al paciente hasta su muerte o hasta el último 

seguimiento que tuviera, aunque no haya fallecido para evaluar la supervivencia 

global y realizar comparaciones con respecto a su estado nutricional basal.  

 

 

 

 



2.4 Listado de variables 

Variable  Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Escala de 
medición 

Instrumento, 
escala o 

cuestionario de 
medición 

Edad  Tiempo que ha 
vivido una persona  

Edad 
cronológica de la 
paciente al 
momento del 
parto 

Numérica 
discreta 

 

Meses 

Sexo Corresponde al 
sexo con el que se 
nació, 
determinado por 
cromosomas, 
genitales, 
hormonas y 
gónadas 

Sexo biológico 
del paciente 

Categórica 
dicotómica 

Mujer/hombre 

Peso Lo que 
normalmente 
llamamos peso, 
como por ejemplo 
cuando nos 
pesamos en una 
balanza y vemos 
cuántos kilos pesa 
nuestro cuerpo, 
estamos hablando 
de masa, no de 
peso.  

Peso en kg del 
paciente medida 
al diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Kg 

Talla Altura, medida de 
una persona 
desde los pies a la 
cabeza . 

Talla del 
paciente medida 
al diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

m 

IMC El Índice de Masa 
Corporal (IMC) es 
una medida de 
asociación entre el 
peso y la talla de 
una persona. 

IMC del paciente 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Kg/m2 

Comorbilidades Alteración o 
desviación del 
estado fisiológico 
en una o varias 
partes del cuerpo, 
por causas en 
general conocidas, 
manifestada por 
síntomas y signos 

Enfermedades 
que padezca el 
paciente como 
antecedente 

Categórica  Especificar cuál 



característicos, y 
cuya evolución es 
más o menos 
previsible 

Hemoglobina La hemoglobina es 
una proteína de 
los glóbulos rojos 
que lleva oxígeno 
de los pulmones al 
resto del cuerpo. 
Los niveles 
anormales de 
hemoglobina 
podrían ser signo 
de un trastorno de 
la sangre. 

Hemoglobina de 
la biometría 
hemática, 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

g/dL 

Leucocitos  Los leucocitos son 
parte del sistema 
inmunitario del 
cuerpo y ayudan a 
combatir 
infecciones y otras 
enfermedades. 

Leucocitos de la 
biometría 
hemática, 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Cel/mm3 

Neutrófilos  El neutrófilo es 
uno de los 
primeros tipos de 
células que van al 
sitio de una 
infección y ayudan 
a combatirla 
porque ingieren 
los 
microorganismos y 
elaboran enzimas 
que los destruyen. 

Neutrófilos de la 
biometría 
hemática, 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Cel/mm3 

Linfocitos  Tipo de célula 
inmunitaria 
elaborada en la 
médula ósea; se 
encuentra en la 
sangre y el tejido 
linfático. Los dos 
tipos de linfocitos 
son los linfocitos B 
y los linfocitos T. 
Los linfocitos B 
elaboran 
anticuerpos y los 
linfocitos T ayudan 
a destruir las 
células tumorales 
y a controlar las 
respuestas 
inmunitarias. Un 

Linfocitos de la 
biometría 
hemática, 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Cel/mm3 



linfocito es un tipo 
de glóbulo blanco. 

Creatinina  

 
La creatinina es un 
producto de 
desecho generado 
por los músculos 
como parte de la 
actividad diaria. 

Creatinina sérica 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

Mg/dL 

Albúmina sérica La prueba de 
albúmina en la 
sangre mide la 
cantidad de 
albúmina en la 
sangre. La 
albúmina es una 
proteína producida 
por el hígado. La 
albúmina ayuda a 
mantener el 
líquido dentro del 
torrente sanguíneo 
sin que se filtre a 
otros tejidos. 
También 
transporta varias 
sustancias por el 
cuerpo. 

Albúmina sérica 
del paciente 
medida al 
diagnóstico, al 
inicio del 
tratamiento y al 
año de 
tratamiento 

Numérica 
continua 

 

g/dL 

Tipo histológico Descripción de un 
tumor según cuán 
anormales se ven 
las células y los 
tejidos cancerosos 
al microscopio y 
cuán rápido se 
podrían multiplicar 
y diseminar las 
células 
cancerosas. 

Diagnóstico del 
paciente 
confirmado por 
histopatología  

Categórica Especificar 

Estadiaje El estadiaje (o 
estadificación) se 
refiere al estudio 
dimensión 
(volumen y 
ubicación) y a la 
extensión del 
tumor (local o 
diseminado). Esta 
clasificación es útil 
para: Evaluar la 
gravedad del 
cáncer y las 
posibles 
complicaciones. 

Estadiaje del 
paciente al 
diagnóstico 

Categórica 
ordinal 

Estadio I, II, III, IV 

Tratamiento inicial El tratamiento 
puede incluir 

Tratamiento 
inicial que 

Categórica 
nominal 

QT 
RT 



cirugía, 
radioterapia y 
quimioterapia. 

recibió el 
paciente 

Cirugía 
Combinación 

Complicaciones 
durante 

seguimiento 

La complicación 
puede deberse a 
una enfermedad, 
el procedimiento o 
el tratamiento, o 
puede no tener 
relación con ellos. 

Complicaciones 
identificadas en 
los pacientes 
durante su 
seguimiento 

Categórica 
nominal 

Especificar 

Infecciones 
durante 

seguimiento 

Una infección se 
define como el 
proceso en el que 
un 
microorganismo 
patógeno invade a 
otro llamado 
hospedador y se 
multiplica 
pudiendo provocar 
daño (produciendo 
enfermedad) o no 
provocarlo. 

Documentar la 
fecha de 
infección, qué 
tipo fue 

Categórica 
nominal 

Especificar 

Estancia 
hospitalaria  

La variable 
dependiente 
estadía 
hospitalaria son 
los días de 
estancia en los 
servicios de 
hospitalización 

Tiempo total en 
el hospital de 
estancia 
 
Anotar fecha de 
ingreso y egreso 
del hospital 

Numérica 
discreta 

Días 

Muerte  La muerte es un 
efecto terminal 
que resulta de la 
extinción del 
proceso 
homeostático en 
un ser vivo; y con 
ello el fin de la 
vida. 

Muerte de la 
paciente 
identificada. 
 
Añadir fecha de 
muerte 
 
En caso de no 
haber muerto, 
documentar su 
fecha de último 
seguimiento y su 
estado actual 
(vivo) 

Categórica 
dicotómica 

Si/no 
En UCI, fuera de 

UCI 
 

Causa de muerte La muerte es un 
efecto terminal 
que resulta de la 
extinción del 
proceso 
homeostático en 
un ser vivo; y con 
ello el fin de la 
vida. 

Causa por la que 
falleció el 
paciente 

Categórica 
nominal  

Especificar causa 
de muerte 

 



2.5 Plan de análisis 

En la estadística descriptiva se reportaron frecuencias y porcentajes para variables 

categóricas. Las variables cuantitativas se reportaron con medidas de tendencia 

central y dispersión (media/mediana; desviación estándar/rango intercuartil), con 

previa valoración de la distribución de las variables por medio de la prueba de 

Kolmogórov-Smirnov. Se utilizaron las pruebas de χ2 de Pearson y la prueba exacta 

de Fisher para comparar variables categóricas independientes; mientras que la 

comparación de variables numéricas entre grupos independientes se realizó por 

medio de las pruebas t de Student y Mann-Whitney con previa evaluación de la 

homocedasticidad por medio de la prueba de Levene. Se utilizó el coeficiente de 

correlación de Spearman para determinar el grado de asociación entre variables 

numéricas.  Se consideró un valor de P < 0.05 y un intervalo de confianza al 95% 

como estadísticamente significativo. Se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 

25 para el procesamiento de datos.  

 

2.6 Listado de variables Aspectos éticos y mecanismos de 

confidencialidad de los datos 

Los datos del sujeto en investigación fueron resguardados por medio de las iniciales 

del paciente y un folio individual asignado a cada uno de ellos. Los procedimientos 

propuestos se realizaron de acuerdo con las normas éticas, el Reglamento de la 

Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud y la Declaración de 

Helsinki de 1975 y enmendada en 1989, y códigos y normas internacionales 

vigentes de las buenas prácticas de la investigación clínica.  



Capítulo V. Resultados 

 

De un total de 50 expedientes revisados, solamente 16 contaban con datos 

suficientes para valorar el índice de masa corporal (IMC) de los pacientes, por lo 

que los demás fueron excluidos.  

 

De los 16 pacientes incluidos, la mediana de edad fue de 5.5 (3-9.5) años, la mitad 

fueron hombres (50%). La mediana peso y talla al diagnóstico fue de 27 (17.2-41.7) 

kg y 1.06 (0.9-1.37) m. La mediana de IMC de los pacientes fue de 18.6 (14.7-25.7) 

kg/m2. Solamente un paciente presentó epilepsia como comorbilidad (6.3%), resto 

con comorbilidades negadas.  

 

Tabla 1. Características basales de los 
pacientes 

Edad al diagnóstico (años) 5.5 (3-9.5) 

Sexo  

   Masculino 8 (50%) 

   Femenino 8 (50%) 

Peso al diagnóstico 27 (17.2-41.7) 

Talla al diagnóstico 1.06 (0.9-1.37) 

IMC (kg/m2) 18.6 (14.7-25.7) 

Epilepsia 1 (6.3%) 

 

 

 

 

 



Los diagnósticos de los pacientes se enlistan en la tabla 2. Los más frecuentes 

fueron meduloblastoma en 18.8%, y astrocitomas en 31.3%. Las localizaciones más 

frecuentes fueron cerebelo en 25%, lóbulo temporal en 18.8% y tálamo en 18.8%. 

La mayoría de los tumores se localizaron en lado izquierdo (37.5%), seguido de 

derecho (25%).  

 

Tabla 2. Diagnósticos, localización y lateralidad de los 
tumores de los pacientes.  

Diagnóstico 

   Astrocitoma difuso 2 (12.5%) 

   Astrocitoma pilocítico 2 (12.5%) 

   Astrocitoma pleomórfico 1 (6.3%) 

   Craneofaringioma 1 (6.3%) 

   Ependimoma 1 (6.3%) 

   Ependimoma anaplásico 1 (6.3%) 

   Glioma 1 (6.3%) 

   Glioma difuso 1 (6.3%) 

   Meduloblastoma 3 (18.8%) 

   Meduloepitelioma 1 (6.3%) 

   Papiloma de plexos coroideos 1 (6.3%) 

    Xantoastrocitoma 1 (6.3%) 

Localización 

   Lóbulo temporal 3 (18.8%) 

   Lóbulo frontal 1 (6.3%) 

   Tálamo 3 (18.8%) 

   Cerebelo 4 (25%) 

   Ventrículo lateral 1 (6.3%) 

   Región selar 2 (12.5%) 

   Lóbulo parietal 1 (6.3%) 

   Intraventricular 1 (6.3%) 

Lateralidad 

   Derecho 4 (25%) 

   Izquierdo 6 (37.5%) 

   Bilateral 1 (6.3%) 

   Línea media 3 (18.8%) 

   No dato 2 (12.5%) 



 

La mediana de hemoglobina al diagnóstico fue de 12.6 g/dL, y al año de seguimiento 

de 10.3 g/dL. La mediana de leucocitos fue de 8.1 cel/mm3 y 7.8 cel/mm3 al 

diagnóstico y año de seguimiento, respectivamente. La mediana de creatinina fue 

de 0.5 mg/dL y 0.4 mg/dL, respectivamente. Al diagnóstico la mediana de albúmina 

fue de 4.05 (3.1-3.75) g/dL, mientras que al año de seguimiento fue de 3.65 (3.03-

4.48) g/dL (tabla 3). 

 

 

Tabla 3. Laboratorios al diagnóstico y al año de 
seguimiento  

Al ingreso  
   Hemoglobina (g/dL) 12.6 (10.4-14.4) 

   Hematocrito (%) 38 (31-43) 

   Leucocitos (cel/mm3) 8.1 (7.0-12.3) 

   Neutrófilos (cel/mm3) 5.6 (3.6-6.2) 

   Linfocitos (cel/mm3) 2.3 (1-3) 

   Creatinina (mg/dL) 0.5 (0.35-0.65) 

   Albúmina (g/dL) 4.05 (3.1-4.75) 

Al año de seguimiento - 

   Hemoglobina (g/dL) 10.3 (9.9-11.2) 

   Hematocrito (%) 32 (30-36) 

   Leucocitos (cel/mm3) 7.8 (2.8-14.4) 

   Neutrófilos (cel/mm3) 4.3 (1.2-8.5) 

   Linfocitos (cel/mm3) 2.2 (1.0-2.9) 

   Creatinina (mg/dL) 0.4 (0.2-0.5) 

   Albúmina (g/dL) 3.65 (3.03-4.48) 

 

 

 

 



Las principales complicaciones al seguimiento fueron infecciones en 31.2%, 

seguido de anormalidades endocrinológicas en 12.5%. La infección activa se 

identificó en 31.2% al año de seguimiento. Al diagnóstico, la mediana de días de 

estancia hospitalaria fue de (0-5). La mortalidad fue del 12.5% a un año (tabla 4). 

 

Tabla 4. Desenlaces a un año de seguimiento.  

Complicaciones durante el seguimiento  
   Infecciones 5 (31.2%) 

   Endocrinológicas 2 (12.5%) 

Infección activa al seguimiento 5 (31.2%) 

Días de estancia hospitalaria 0 (0-5) 

Muerte 2 (12.5%) 

 

 

 
Se encontró una correlación moderada entre el nivel de albúmina y el IMC (r (10) = 

0.475) y con el nivel de hemoglobina (r (11) = 0.226). No se asoció la albúmina 

fuertemente con la estancia hospitalaria ni con el resto de las variables de 

laboratorio.  

 

 

Tabla 5. Correlación por coeficiente de correlación de Spearman de IMC con 
laboratorios al diagnóstico.  

    
Albúmina Hemoglobina Leucocitos Creatinina 

Estancia 
hospitalaria 

 
IMC 

  

r 0.475 0.226 0.027 0.481 0.252 

P 0.119 0.459 0.929 0.096 0.364 

 

 



Al año de seguimiento, la albúmina no se correlacionó fuertemente con el IMC ni 

con el resto de las variables (tabla 6).   

 

Tabla 6. Correlación por coeficiente de correlación de Spearman de IMC con 
laboratorios al año de seguimiento 

    
Albúmina Hemoglobina Leucocitos Creatinina 

 

IMC 
  

r 0.144 -0.162 0.154 0.000 

P 0.656 0.614 0.633 0.999 

 

 

De los 12 pacientes que contaban con medición de albúmina, no se encontró una 

asociación entre hipoalbuminemia (albúmina < 3.5 g/dL) con el sexo, la edad, el 

IMC, la frecuencia de complicaciones, el tiempo de estancia hospitalaria ni con la 

mortalidad (tabla 7). 

 

Tabla 7. Asociación de hipoalbuminemia con características de los pacientes. 

 Hipoalbuminemia 
Albúmina 

normal 
P 

Sexo   0.999 

Masculino 2 (66.7%) 6 (66.7%)  

Femenino 1 (33.3%) 3 (33.3%)  

Edad (años) 6 (2 – 6) 4 (3 – 10) 0.864 

IMC (kg/m2) 14.3 (13.6 –14.3) 19.2 (16 – 25.1) 0.116 

Complicaciones al seguimiento 2 (66.7%) 4 (44.4%) 0.500 

Estancia hospitalaria mayor a 5 
días 

1 (33.3%) 3 (33.3%) 0.999 

Muerte 1 (33.3%) 1 (11.1%) 0.455 

 



Capítulo VI. Discusión 

 

Este es el primer estudio en nuestro medio que evalúa el impacto nutricional con 

la morbimortalidad de los pacientes oncológicos. 

 

Se ha visto en algunos estudios que existen múltiples condiciones crónicas que 

pueden asociarse con bajo peso, dislipidemia, hipertensión y alteración en el 

metabolismo de la glucosa (56). Además de desnutrición, la sobrenutrición y 

obesidad pueden tener consecuencias negativas. En un metaanálisis de la 

relación de sobrenutrición y desenlaces clínicos negativos en pacientes 

oncológicos, especialmente en niños con leucemia, se ha reportado que un IMC 

alto se asoció con un incremento del riesgo de mortalidad, del 56%, y de 

disminución de la supervivencia en cualquier edad en malignidades linfoides y 

mieloides (66). 

 

En nuestro centro, el grupo de hematología ha llevado a cabo estudios sobre el 

impacto nutricional en leucemia linfoblástica aguda. En un estudio realizado en 

2008, tras la evaluación nutricional de la frecuencia de comidas, medidas 

antropométrica, y composición corporal por densitometría DEXA, se encontró 

que los pacientes del centro, a pesar de vivir en condiciones de bajos recursos, 

tienen un estado nutricional adecuado al diagnóstico (69). Sin embargo, la 

evaluación nutricional es muy importante, dado que la desnutrición en países de 

medianos a bajos recursos, se asocia con menores tasas de supervivencia en 

niños con leucemia linfoblástica y mieloblástica aguda (70).  



 

Recientemente, por parte de nuestro centro, también se encontró en un estudio 

de leucemia linfoblástica aguda de células B de la infancia que los pacientes con 

sobrepeso y obesidad a pesar de tener una menor tasa de supervivencia que el 

resto de los pacientes, no alcanzó a ser estadísticamente significativo, con 

respecto a la supervivencia libre de enfermedad y supervivencia global (71).  

 

Maia Lemos et al. incluyó un total de 1154 pacientes y se dividió en dos grupos: 

neoplasias malignas sólidas y hematológicas. Los parámetros utilizados para la 

evaluación nutricional fueron el peso, la talla, el pliegue tricipital, el perímetro 

braquial, el perímetro muscular del brazo, el índice de masa corporal y el 

porcentaje de pérdida de peso. los pacientes, 12,2% en el grupo de tumor sólido 

y 9,52% en el grupo hematológico. La pérdida de peso promedio ajustada por 

un período de 7 días fue de 2,82% en el grupo hematológico y 2,9% en el grupo 

de tumor sólido. La prevalencia de desnutrición fue mayor entre los pacientes 

con neoplasias que en la población general, aunque no se encontraron 

diferencias observado entre los dos grupos (72), similar a lo encontrado en 

nuestros hallazgos. 

 

Sala et al. realizaron un estudio para evaluar el estado nutricional al momento 

del diagnóstico en niños y adolescentes con cáncer, y correlacionarlo con los 

resultados clínicos en los países de habla hispana de América Central. En su 

trabajo, Por antropometría de brazo, 322/1787 pacientes (18%) tenían depleción 

nutricional moderada y 813/1787 pacientes (45%) tenían depleción severa. Al 



agregar la albúmina sérica, la proporción clasificada como depleción nutricional 

severa aumentó al 59%. Los niños desnutridos abandonaron con mayor 

frecuencia la terapia y su supervivencia libre de eventos fue inferior a la de otros 

niños. La antropometría del brazo en niños con cáncer en su estudio fue una 

medida sensible del estado nutricional. Dado que la desnutrición en el momento 

del diagnóstico se relacionó con resultados clínicos importantes, existe la 

oportunidad de idear intervenciones nutricionales sencillas y rentables en estos 

niños que puedan mejorar sus perspectivas de supervivencia (73). 

 

Por otro lado, Brinksma et al. tuvieron como objetivo determinar la asociación 

entre el estado nutricional y la calidad de vida relacionada a la salud en niños 

con cáncer. En niños, de 2 a 18 años de edad y diagnosticados con neoplasias 

malignas hematológicas, sólidas o cerebrales, se evaluó el estado nutricional y 

la calidad de vida relacionada a la salud en el momento del diagnóstico y a los 

3, 6 y 12 meses utilizando las versiones de informe para niños y padres de la 

escala genérica PedsQL 4.0 y el módulo de cáncer PedsQL 3.0. Los niños 

desnutridos (IMC o masa libre de grasa <2 desviación estándar) mostraron 

puntajes PedsQL significativamente más bajos en comparación con los niños 

bien alimentados en los dominios funcionamiento físico, funcionamiento social, 

escala de cáncer y náuseas. Los niños sobrenutridos (IMC o masa grasa >2 DE) 

mostraron puntajes más bajos en el funcionamiento emocional y cognitivo y en 

la escala de resumen del cáncer, mientras que los puntajes presentados por los 

padres fueron más bajos en el funcionamiento social. La pérdida de peso (>0.5 

DE) se asoció con puntuaciones más bajas en el funcionamiento físico del niño 



y de los padres), funcionamiento emocional y social por parte del niño, y dolor y 

náuseas por parte de los padres. Los padres mostraron un peor funcionamiento 

social y más dolor en los niños con aumento de peso (>0.5 DE) en comparación 

con los niños con un estado de peso estable. La desnutrición y la pérdida de 

peso se asociaron en este estudio con un peor funcionamiento físico y social, 

mientras que la sobrenutrición y el aumento de peso afectaron los dominios 

emocional y social de calidad de vida relacionada a la salud (74). 

 

Para comprender mejor el impacto de la desnutrición, el riesgo y el tratamiento 

nutricional en los resultados clínicos de los pacientes con cáncer hospitalizados 

en China, Pan et al. realizaron un estudio transversal multicéntrico con pacientes 

con cáncer de 20 hospitales de enero a junio de 2010. Los autores identificaron 

al 19.7% y al 26.8% de los pacientes como desnutridos al inicio y en la 

reevaluación, respectivamente. Los pacientes con neoplasias malignas 

gastrointestinales tenían una mayor tasa de desnutrición que otros pacientes. La 

tasa de riesgo nutricional fue del 24.6 y del 40.2% al inicio y en la reevaluación, 

respectivamente. Los pacientes que recibieron nutrición enteral o nutrición 

parenteral total redujeron significativamente el riesgo de desarrollo de eventos 

adversos. Los autores concluyeron que la desnutrición y el riesgo nutricional son 

problemas generales que afectan los resultados de los pacientes de cáncer 

hospitalizados en China, y que puede asociarse a mayor morbimortalidad en 

estos pacientes hospitalizados (75). 

 



Joffe et al. por su lado llevó cabo una revisión para resumir la literatura que 

informa sobre la asociación del estado nutricional y los resultados relacionados 

con el tratamiento en tumores sólidos pediátricos, de 10 artículos que cumplieron 

con los criterios de inclusión. Hasta el 62% de los pacientes estaban 

sobrealimentados o desnutridos en el momento del diagnóstico. El IMC anormal 

se asoció con una peor supervivencia general en el sarcoma de Ewing, el 

osteosarcoma y una tendencia hacia una peor supervivencia general en el 

rabdomiosarcoma. El IMC elevado en el osteosarcoma se asoció con un 

aumento de la nefrotoxicidad y complicaciones postoperatorias. El estado 

nutricional no fue un predictor significativo de los resultados en otras categorías 

de enfermedades incluidas. Sin embargo, los autores concluyen que la literatura 

existente respalda la importancia pronóstica del estado nutricional en pacientes 

pediátricos con tumores sólidos y subraya la necesidad de estudios prospectivos 

para dilucidar mejor los cambios fisiológicos subyacentes en esta población (76). 

 

El tema del estado nutricional no ha sido un tema muy considerado en la 

literatura, sobre todo en tumores de sistema nervioso central. Muchos de los 

estudios han englobado estos tumores junto con el resto de los tumores sólidos, 

a pesar de ser unos de los principales tumores de la infancia, lo cual ha limitado 

mucho la realización de comparaciones en la literatura. 

 

Una de las enormes desventajas de nuestro centro es que, a pesar de ser un 

centro de referencia para este tipo de patologías, en muchos de los casos, no 

se ha documentado con exactitud o se ha restado importancia los parámetros 



de laboratorio y antropometría de los pacientes. En parte, esto puede ser 

explicado sobre todo en el caso de la referencia y contrarreferencia de los 

pacientes, donde muchos de los pacientes son ingresados por referencia, con 

antecedentes que no fueron documentados en nuestro centro, o fueron 

trasladados a la atención a otro centro para recibir cuidados especializados ante 

situaciones de bajos recursos.  

 

Sin embargo, es importante reconocer que debemos redoblar los esfuerzos por 

realizar una buena documentación epidemiológica de los pacientes con tumor 

sólido de sistema nervioso que recibimos, no solo para motivos de investigación, 

sino para poder reconocer la epidemiología de nuestro centro, y poder llevar a 

cabo protocolos de atención y seguimiento personalizados al tipo de población 

que recibimos, como en este caso, poder establecer si la nutrición juega un rol 

en la morbimortalidad del paciente pediátrico con tumor de sistema nervioso 

central.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  



Capítulo VII. Conclusión 

 

Es importante tomar en cuenta que debemos redoblar los esfuerzos por realizar 

una buena documentación epidemiológica de los pacientes con tumor sólido de 

sistema nervioso que recibimos, no solo para motivos de investigación, sino para 

conocer la epidemiología de nuestro centro, y poder llevar a cabo protocolos de 

atención y seguimiento personalizados al tipo de población que recibimos. Así 

mejorar la atención y pronostico de nuestros pacientes. 
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RESUMEN AUTOBIOGRAFICO 

Nací en El Mante Tamaulipas el 06 de Octubre del 1987, mis padres son Jaime Treto 

Bautista y Evangelina Velázquez Rendón. Crecí en una familia hermosa llena de 

valores, donde el esfuerzo y el amor por la familia, nos lleva a seguir adelante. Realicé 

mis estudio de Médico cirujano por  Universidad Autónoma de Nuevo León 

concluyendo el 29 de Junio del 2012. Comencé la vida profesional en el Hospital 

General de Cd. Victoria “Dr. NorbertoTreviño Zapata” iniciando el 01 de Mayor del 2016. 

Posteriormente ingrese en el instituto Mexicano del Seguro social el 16 de Abril del 

2018. En cuanto a lo académico realice una Maestria de Gestión Directiva en Salud. 

En el periodo enero 2017 – Agosto 2019. Diplomado en certificación de hospitales en 

el colegio latinoamericano de educación avanzada en el periodo:agosto 2019 a marzo 

2020, curso en linea: infecciones por hongos en las enfermedades comunes de hoy. 

Avalado: asociación méxicana de infectología y microbiología clínica. 22 de julio de 

2020  

Inicie a laborar como jefe de servicio de pediatria en el instituto mexicano del seguro 

social hospital general regional no 270 durante el Periodo: JUNIO DEL 2020 AL 31 DE 

ENERO DEL 2021. 

Actualmente me encuentro realizando la SUBESPECIALIDAD MÉDICA EN 

NEUROLOGÍA PEDIATRICA, en el Servicio de Neurologia Pediatrica en el Hospital 

Universitario "Dr. José E. González" de la Universidad Autónoma de Nuevo León 

durante el Periodo:Marzo 2021 a la fecha. 
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