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RESUMEN 

El ne o: a 3:0 'O a es la malignidad intra-abdominal más común de la 
infa cía ... e tumor sólido extracraneal más frecuente de la niñez. Es 
una neo: asia pobremente diferenciada derivada de las células de la 
cresta , e al. la cual ocurre típicamente en infantes y niños pequeños. 

Se cresenta el caso de un paciente masculino de dos años y ocho 
meses de eda d, que ingresa por una anemia en es tudio con 
antecedentes de claud icación a la marcha con dolor en cadera 
izq ierda y pérdida de peso desde un mes antes. Dentro de su estancia 
intra-i cspitalaria. se palpó una masa abdominal consistente con 
esp ef'cn egalia la cual no se había encontrado al examen físico de 
ingreso. Se le realizó un ultrasonograma abdominal que rev e ló una 
gr an masa s ' Iic a et erogénea, es féric a , moderadamen te 
vascularizada. Luego ce estudios pertinentes y una biopsia se llegó al 
diagnóstico de neuroblas:oma EC IV,con masa abdominal, metástasis 
a cuero cabelludo y a édula ósea. 

Palabras clave. neuroblastorna. niñez, tumor, metástasis. 

ABSTRACT 

Neuroblastom a is the most common chi ldhoo d intra -abdominal 
malignancy and the most frequent childhood extracranial solid tumor. 
It is a poorly differentiated neoplasia derived from neural crest cells 
that typically occurs in infants and young children. 

We are presenting a case study of a two-years and 8-months-old male 
patient who is admilted for anemia, with a previous history of 
claudication on walking, with pain in the left hip and weight loss since 
a previous month. During his hospital stay, it became palpable an 
abdominal mass consistent with splenomegaly which had not been 
apparent on initial evaluation. An abdominal ultrasonogram was 
performed; it revealed a solid, heterogeneous, moderately vascularized 
large mass.After a biopsy and relevant studies, the diagnosis of stage 
IV neuroblastoma with abdominal rnass. met ástasis lo scalp and bone 
marrow was rnade. 

Key words . neuroblastorna, childhood, tumor, metastasis. 

INTRODUCCIÓN 

E l neuroblastoma es un tumor neural maligno 
que afecta a niños pequeños. Los signos y 
s íntomas del neuroblastoma no son 

espe cíficos o excluyentes de otras entidades; el 
neu robla stoma puede ser un gran simulador.l- ya 
que sus manifestaciones clínicas están relacio­
nadas al sitio pr imario del tumor, metástasis y 
productos metabólicos activos. Sesenta y cinco 
por ciento de los neuroblastomas primarios ocurren 
en el abdomen , situándose la gran mayoría en la 
glándula adrenat .' 

Su frecuencia clínica se encuentra aprox imada­
mente en un caso por 8 000-10 000 nacidos vivos. 
Es más frecuente en blancos , y ligeramente más 
prevalente en varones que en niñas (1.3: 1). Más 
de un tercio de los casos (36 %) son diagnosticados 
en niños menores de un año de edad. Setenta y 
nueve por ciento de los niños son diagnosticados 

antes de los cuatro años de edad , y 97 % de los 
casos son diagnosticados antes de los diez a ños.' 
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Enfermedad Actual 

Paciente masculino de dos años y ocho meses de 
edad, procedente de Tocumen, es traído por su 
madre al Hospital del Niño (HdN) el 15 de marzo 
de 2005 por presentar palidez de piel y tegumentos, 
decaim iento , malestar general , hipodinamia , 
hiporexia y una masa blanda en cuero cabelludo 
en región parieto-occipital posterior derecha, desde 
aproximadamente una semana antes. La madre 
refiere que en febrero de 2005 el paciente fue aten­
dido en el HdN por claudicación a la marcha con 
dolor en la cadera izquierda y los tercios proximales 
de ambos fémures, luego de un cuadro gripal 
manejado con diclofenaco, el cual no resolvió; en 
el transcurso de un mes, el paciente perdió cinco 
kilogramos de peso. 
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Antecedentes Personales 

Producto número uno de madre de 22 años de edad 
G1 P1 CO AO, luego de un embarazo de 39 
semanas con ocho controles prenatales. La madre 
niega patologías , tabaquismo, et ilismo o uso de 
medicamentos durante el tiempo de gestación. 
Paciente nació por parto vaginal eutócico, cefálico , 
APGAR 9/9 , con llanto inmediato. Pesó 4,1 kg Ysu 
talla fue 52 cm. Egresó junto a su madre . 

Recibió lactancia materna hasta los dos años , 
complementada con fórmula adaptada . Ablactación 
a los siete meses, se le integró a la dieta familia r a 
los 12 meses de edad. Vacunas completas para 
su edad según tarjeta. 

Hospitalizaciones previas: 

02003 : Bronquiolitis , durante tres días en el 
Hospital Integrado San Miguel Arcángel. 

o 2004: Bronconeumonía , durante cuatro días 
en el HdN . 

02005:Artralgia de cadera izquierda , durante 
cuatro días en el HdN . 

Madre refiere que el paciente sufrió traumatismo 
craneal una semana antes de su ingreso. 

Madre niega enfermedades exantemáticas, aler­
gias, patologías , cirugías y transfusiones previas, 
así como medicamentos de uso regular en el 
paciente. 

Su desarrollo psicomotor hasta la fecha era apropia­
do. Procede del área urbana , vive en casa con 
paredes y piso de cemento, techo de zinc , agua 
potable, servicio higiénico y servicio de recolección 
de basura. Con él viven ambos padres. 

Antecedentes Heredo Familiares 

Padre y tíos paternos portadores de anemia falci­
forme. Madre niega antecedentes de tuberculosis , 
coagulopatías , diabetes, hipertensión , malforma­
ciones , trastornos psiquiátricos, cardiopat ías , 
neoplasias o convulsiones en la familia . 

Examen Físico 

Al examen físico de ingreso el paciente presentó 
peso de 14.6 kg, temperatura de 37,3 oC, frecuencia 
cardiaca de 100 cpm , frecuencia respiratoria de 26 

cpm, presión arterial 110/60 mmHg , perímetro 
cefálico de 49 cm , talla de 93 cm , indicador peso 
para la talla 105 %, indicador peso para la edad 
112 %, superficie corporal 0,90 m2• 

Paciente conciente , irritable , en regular estado 
general. 

Cabeza: hematoma blando de dos cm de diámetro 
en región occipital . 

Ojos : sin secreciones, pupilas simétricas normo­
rreactivas a la luz . 

Nariz: rinorrea leve . 

Boca : húmeda, pálida sin lesiones . 

Cuello : sin ingurg itación yugular, no se palpan 
adenopatías. 

Tórax: ruidos card íacos rítmicos , sin soplo ni 
galope, pulmones claros. 

Abdomen: blando, depresible , defensa por llanto, 
no impresionan visceromegalias. 

Genitales: adecuados para edad y sexo ; testículos 
descendidos. 

Extremidades : adenopat ías ingui nal es , no 
impresiona dolor; rodillas y tobillos si n signos 
inflamatorios; buen llenado capilar periférico , 

Marcha: deambulación no as istida . 

Piel : pálida , no se observan lesiones, púrpuras o 
petequias . 

Neurológico, no se observan signos men íngeos; 
fuerza y tono muscular conservados, 

Los laboratorios de ingreso mostraron anemia 
hipocrómica microcítica , linfoc itosis y neutropenia 
(tabla 1). 

Los diagnósticos de ingreso del paciente fue ron: 

1.	 Anemia de or igen por determinar, descartar 
defecto intracorpu scular: deficiencia de glucosa­
6- fosfato deshidrogenasa, hemoglobinopatías, 
talasemia . 

2.	 Descartar malignidad hematológica 

EVOLUCiÓN y DIAGNÓSTICO DEFINITIVO 

Segundo y tercer día intra hospitalarios: al 
paciente se le realizó una electrofores is de 
hemoglobina , por ser el padre portador de anemia 
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falciforme. Se le tomaron radiografías de huesos 
largos y tórax y se le realizó un estudio de cinética 
de hierro (tabla 2). La placa de tórax fue informada 

Tabla 1. Resultados de la biometria hemática del paciente al 
ingreso hosp italario 

Parámetros Valores Valores de referencia* 

Hemoglobina 4,98 g/dL 11,5-15 ,5 mg/dl 
Hematocrito 15,29% 35-45% 
Leucocitos 7620 6 000 - 17 500/mm3 
Diferen cial 
Neutrófilos 37% 57-67% 
Linfoc itos 51 % 25-33% 
Monocitos 8,90% 3-7% 
Eosinófilos 2,13% 1-3% 
Plaquetas 297 100/mm3 150 000-400 000/mm3 

Reticulocitos 3,80% 0,11 ­ 1,3% 
Hipocromia ++ 
Microcitos is ++ 
Anisoc itosis + 

*Nicholso n JF, Pesce MA. Pruebas de laboratorio: valores de
 
referen cia En: Behrman RE, Kliegman RM , Jenson HB,
 
editores, Tratado de pediatría de Nelson. 17ma ed. Madrid:
 
Elsevier España; 2004. 2396-425.
 
Fuente: expediente clínico del paciente
 

Tabla 2. Estudio de cinética de hierro al tercer día intrahospi­
talario. 

Parámetro Valor Valores de referencia ' 

Hierro sérico 64 mcg/dl 22-184 mcg/d l 
Transferr ina 313 mcg/dl 100-400mcg/dl 

*Nícholson JF, Pesce MA, Pruebas de laboratorio: valores de
 
referencia En: Behrman RE, Kliegman RM , Jenson HB,
 
editores. Tratado de pediatría de l'Jelson. 17ma ed. Madrid:
 
Elsevier España; 2004. 2396-425,
 
Fuente : exped iente cl inico del paciente.
 

como "cardiomegal ia con patrones congestivos 
vasculares de ambos pulmones, sin consol idación 
ni atelectasia", y en la de huesos largos se repor­
taron "lesiones del tercio proximal del húmero 
derecho sin lesión lítica ni alteración de la cortical ". 
Las opiniones diagnóst icas fueron de cardiomegalia 
congestiva y alteración del patrón óseo sin relación 
a masa , lesión lítica o lesión bl ástica . 

Qui nto día intra hospitalario: se le ausculta soplo 
plurifocal II/Vi , y comenzó a quejarse de aumento 
en la intensidad y frecuencia del dolor en el tercio 
proximal de ambos huesos fémur. Dos días 
después , el paciente comenzó a presentar picos 
febriles de hasta 39 "C aproximadamente. 

Octavo día intra hospitalario: se recibieron los 
resultados de los estudios de electroforesis de 
hemoglobina , los cuales reportaron solubilidad 
normal, y se programó aspirado y biopsia de médula 
ósea. 

Noveno día de hospitalización: se le envió a la 
consulta externa de hemato-oncología para la 
realización de biopsia de médula ósea , pero no se 
logró extraer suficiente material. Se le diagnosticó 
al paciente una falla cardiaca incipiente secundaria 
a la anemia severa y se le ordena transfusión de 
una unidad de glóbulos rojos empacados. 

Décimo día intra hospitalario: al examen físico , 
se palpó una masa abdominal consistente con 
esplenomegalia. Se le realizó un ultrasonograma 
abdominal que reveló una gran masa sólida 
heterogénea, esférica , moderadamente vasculari­
zada con un diámetro de 7 cm x 6,5 cm x 6,5 cm en 
el polo superior del riñón izquierdo; los demás 
sectores del parénquima aparecieron normales y 
la arteria y vena renales izquierdas se encontraron 
permeables. No se observó evidencia de urone­
frosis. El riñón derecho era normal en su posición , 
forma y volumen , sin lesión ecográfica del parén­
quima. No hubo alteraciones en los sistemas pielo­
caliciales. No se observaron alteraciones ecográfi ­
cas en el hígado, vesícula biliar, vías biliares o 
páncreas. La vena cava inferior se encontró 
permeable , 

Decimocuarto día intra hospitalario: al paciente 
se le realizó una biometría hemática completa , 
pruebas de función hepáticas, renales y química 
sanguínea (tabla 3). Dos días más tarde, se intentó 
proceder con aspirado de médula ósea acompañado 
de biopsia, y se le practicó una tomografía axial 
computarizada, en la cual se detectó una gran masa 
sólida heterogénea de 9 cm x 6 cm x 10 cm de 
diámetro (figura 1); la misma deformaba el polo 
superior del riñón izquierdo , se extendía sobre la 
línea media y ocupaba parte del seno renal. Esta 
masa se acompañaba de masas paraaórticas 
compatibles con ganglios y otras masas similares a 
la descrita , localizadas en la pared abdominal en el 
flanco izquierdo. Al examen físico el paciente 
presentó lesión equimótica en el área periorbitaria 
izquierda , y se reporta la aparición progresiva de 
cuatro a cinco lesiones sólidas nodulares de consis-
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Tabla 3. Química sangu ínea. pruebas de funcíón hepátíca y 
renal al dec imoc uarto día intrahospitalario 

Parámetro \falor ' . Valores dereferencia* ' 

Creatinina 0,4 mg/dl 0,2-0,4mh/dl
 
Nitrógeno de urea 10 mg/dl 5-1 8mg/dl
 

Ácido úrico 4 mg/dl 1,7-5,8mg/d1
 
Prot eínas tota les 6,3 g/di 6,1-7,9g/dl
 

Albúmina 3,3 g /di 4,0-5 ,0 g/dl
 
Globu lina 3 g/d i 1,5-3,2 g/dl
 
Amilasa <30 U/I 30-100 U/I 

Fosfa tasa alcalina 156 U/I 145-420 UII
 
TOA 122 UII 15-155 U/I
 
TGP 18 U/¡ 6-50 UII
 
DHL 10 285 UII 150-500 UII
 

Bilirrubina directa 0,1 mg/d1 0-0,2 mg/dl 
Bilirrubina indirecta 0,4 mg/d1 

Bilirrubina total 0,5 mg/d1 

*Nicholson JF, Pesce MA . Prueba s de laboratorio: valores de
 
referencia. En : Behrman RE , Klieg man RM , Jen son HB ,
 
editores. Tratado de ped iatría de Nelson. 17ma ed. Madr id:
 
Elsevier España; 2004 . 2396-425 .
 
Fuente: expediente clínico del pacie nte.
 

Figura 1.	 Imagen de la tomografía axial compu tarizada ab­
dominal reali zada al decimosecto d ía intrahos­
pitalar io. Las cabezas de flecha de limita n el tum or. 

tencia petrosa en las regiones occipital , parietal y 
temporal de ambos hemisferios. Se le enviaron 
interconsultas a los servicios de cirugía y oncología; 
éste sugiere recolección de orina en 24 horas para 
medir los niveles de ácido vanilmandélico y 
homovan ílico , cuyos resultados no se pudieron 
obtener, y se le prog rama una biopsia renal al 
paciente. Los laboratorios de este día reportan 
plaquetopen ia sobreagregada (tabla 4). 

Tabla 4. Resultados de biometría hemática comp leta al deci ­
mosexto día intrahosp italario. 

Parámetro Valores de referencia* 

Hemoglobina 3,7 mg/dl 11,5-15,5 mg/dl 
Hem atocríto 11,90% 35-45% 
Plaquetas 96000/mm3 150 000-400 000/mm3 
Leucocitos 9400/mm3 6 000 - 17 500/mm3 
Diferencial 
Neutrófilos 44 ,60% 57-67 % 
Linfocitos 47 ,70% 25-33% 
Monocitos 7,70% 3-7% 

línfocitos con citoplasma 
hiperb asófilo 2% 

*Nicholson JF, Pesce MA. Pruebas de laboratorio: valo res de
 
referen cia. En: Behrman RE , Klie gma n RM , Je nso n HB ,
 
ed itores . Tratado de pedia tría de Nelson. 17ma ed . Mad rid :
 
Elsevier España; 2004 . 2396-425 .
 
Fuente : expe dien te clín ico de l pac iente.
 

Vigésimo primer día intra hospitalario : al pacien­
te se le realizó una biopsia renal con Trucut, guiada 
por ultrasonido; el informe histopatológico de la 
misma reportó un tumor constituido por células 
pequeñas, redondas y azules; las mismas también 
fueron identificadas en el reporte de la biopsia de 
médula ósea. 

Se concluyó , histológica y clínicamente, que se 
trataba de un neuroblastoma estadio 4 por el com­
promiso medular y metástasis a cuero cabelludo. 

Tratamiento 

Se inició quimioterapia con doxorrubicina , ciclo­
fosfam ida, cisplastino y etopós ido. 

REVISiÓN BIBLIOGRÁFICA 

Etiología 

El neuroblastoma es un tumor maligno embriona rio 
derivado de la cresta neural, la cual en última instan­
cia conformará la médula adr enal , los gangiios 
s impáticos y otras estructuras .>" Aunque el 
neuroblastoma propiamente dicho corresponde a 
un tipo de tumor de células redondas , pequeñas e 
indiferenciadas, el término incluye un conjunto de 
tumores de origen en el sistema nervioso periférico 
con diferentes grados de diferenciación , corres­
pondiendo la denominación de neuroblastoma a 
sus formas más indiferen ciadas y la de ganglio­
neuroblastoma o ganglioneuroma a las variedades 
que poseen células ganglionares maduras .' 
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Su causa es desconocida , aunque se sugiere que 
la aparición de este tumor depende de una serie 
de mutaciones que pueden ocurrir antes y después 
del nacimiento , producidas por exposiciones 
ambientales o debidas a factores qenéticos .' 
Algunas sustancias qu ímicas tales como hidan­
toína, fenobarbital , alcohol y diuréticos son factores 
de riesgo para el desarrollo de neuroblastoma 
cuando los padres del paciente han estado expues­
tos a ellas: "!o es también la exposición ocupacional 
paterna a campos electrornaqnéticos ." En el uno a 
dos por ciento de los casos, el neuroblastoma es 
familiar.' 

Epidemiología 

El neuroblastoma es predominantemente un tumor 
de la niñez temprana ." La edad promedio al 
momento del diagnóstico es de dos años y un 90 
% de los casos se diagnostica antes de los cinco 
años. ' Es el tercer tumor pediátrico más frecuente, 
con una incidencia anual de un caso por 8 000-10 
000 habitantes ," correspondiendo al 8 % de los 
tumores pediátricos infantiles." 

Manifestaciones clínicas 

Los signos y síntomas clínicos dependen del sitio 
donde se encuentre el tumor primario. El 
neuroblastoma puede originarse en la médula 
suprarrenal o en cualqu ier punto de la cadena 
simpática ganglionar, aunque la frecuencia de su 
localización intra-abdominal para todas las edades 
es de 65 %, usualmente provenientes de la médula 
suprarrenal y ganglios retroperitoneales ; sin embar­
go , la aparición de neuroblastomas intratorácicos 
o cervicales es algo mayor en niños menores de 
un año que en niños mayores de un año de edad ." 

En niños pequeños , los neuroblastomas suelen 
presentarse como grandes masas abdominales y 
fiebre , a lo cual puede añadírsele pérdida de peso. 
Los tumores abdominales provocarán , según su 
tamaño, malestar abdominal inespecífico, disten­
sión abdominal, dificultad respiratoria por compre­
sión de la caja torácica y síntomas de compresión 
vesical y ent érica ." A la palpación abdominal puede 
hallarse una masa nodular firme localizada en el 
flanco o en la línea media . Los neuroblastomas 
cervicales o torácicos altos pueden provocar un 
síndrome de Horner; aquellos cuya localización sea 
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paravertebral pueden desencadenar síntomas de 
compresión de médula espinal o de nervios 
periféricos. 

Las metástasis son frecuentes en los neuroblas­
tomas; el 70 % de los pacientes tendrá metástasis 
al momento de su diagnóstico .10 Éstas suelen 
afectar huesos largos , cráneo , médula ósea , 
hígado , ganglios linfáticos y piel, y pueden 
diseminarse por vía linfática y hematóqena. ' Las 
metástasis a huesos largos provocarán una 
combinación de síntomas de malestar general, 
irritabilidad, fiebre, anemia y marcha atáxica debida 
a dolor óseo; cuando el compromiso medular es 
extenso, se producirá pancitopenia.v' ?Las metásta­
sis hepáticas pueden acompañarse de dificultad 
respiratoria . Es clásica la aparición de proptosis y 
equimosis periorbitaria, u "ojos de mapache" , 
debido a metástasis retrobulbares. Se considera 
que la diseminación a cerebro o pulmón ocurre en 
estadios terminales o en la enfermedad recurrente." 

Con menos frecuencia , se observa un síndrome 
paraneoplásico de origen autoinmune que se 
presenta como ataxia u opsomioclono. Esta 
presentación concurre frecuentemente con déficits 
neurológicos y cognitivos permanentes, incluyendo 
retardo sicornotor." Algunos tumores pueden 
secretar péptido intestinal vasoactivo y cursar con 
diarrea secretora persistente, o secretar catecola­
minas que desencadenan hipertensión e hipersu­
doración , aunque esto no es común .' 

Anatomía patológica 

El tamaño de los neuroblastomas puede variar 
desde nódulos pequeños o in situ, mucho más 
frecuentes , hasta grandes masas de más de un 
kilogramo de peso. Los nódulos in situ pueden en 
su mayoría regresar espontáneamente, dejando un 
foco de fibrosis o calcificaci ón." Los neuroblastomas 
varían en su tipo desde aquellos muy delimitados 
y encapsulados hasta los infiltrantes y agresivos. 
Macroscópicamente están conformados de tejido 
blando grisáceo, o pseudocerebral. Microscópica­
mente están compuestos por células pequeñas de 
núcleo oscuro, citoplasma escaso y límites 
celulares mal definidos." 

Diagnóstico diferencial 

Debe realizarse con los tumores de la infancia que 
al microscopio revelen células pequeñas redondas, 
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y con tumores pélvicos y abdominales en lactantes 
y niños. 11,12 

Tumor de Wilms: el tumor de Wilms se presenta 
usualmente como una masa abdominal asinto­
mática , aunque puede acompañarse de hematuria, 
hipertensión y fiebre en 5-25 % .1 2-14 A la radiografía 
simple o la tomografía computada, las imágenes 
del neuroblastoma pueden mostrar calcificación, 
mientras que el tumor de Wilms no suele calcificar.' 
Esta malignidad puede asociarse con diversos 
síndromes y anomalías congénitas, tales como 
aniridia , anomalías genitourinarias y retraso mental 
(Síndrome de WAGR) e hemihipertrofia , macro­
glosia y visceromegalia (Síndrome de Beckwith­
Wiedemann) , entre otras." 

Linfoma no Hodgkin: el 80 % de los linfomas no 
Hodgkin de células pequeñas no hendidas se 
manifiesta como una masa abdominal. Se 
acompaña de dolor, distensión abdominal y 
manifestaciones intestinales tales como obstrucción 
intestinal , cambios en los hábitos intestinales, 
hemorragia intestinal, intusucepción o perforación 
intestinal."" Pueden encontrarse elevados los 
niveles de ácido úrico en sangre. 

Feocromocitoma: es poco común que el neuro­
blastoma se presente con hipertensión arterial , 
mientras que en el feocromocitoma la hipertensión 
es mantenida y ocurre en un gran porcentaje de 
los casos. "-" Entre las manifestaciones del 
feocromocitoma se encuentran además signos de 
encefalopatía hipertensiva, dolor precordial, edema 
pulmonar y cardiomegalia por las presiones 
elevadas y poliuria, polidipsia y pérdida de peso 
por hiperrnetabolisrno. " 

Rabdomiosarcoma: al igual que el neuroblastoma , 
una neoplasia de células pequeñas redondas 
azules. Se presenta comúnmente como una masa 
en la cabeza, el cuello, las extremidades o el tracto 
genitourinario, con sólo un 6 % de aparición retro pe­
ritoneal ." En casos de localización abdominal 
puede permanecer asintomático por mucho tiempo 
antes de manifestarse como obstrucción o 
desplazamiento visceral debido a su crecimiento. 
No provoca otras manifestaciones salvo en casos 
de metástasis pulmonar u ósea ternprana.v" 

Sarcoma de Ewing: una neoplasia de células 
pequeñas redondas azules que característicamente 
inicia en el tercio medio del fémur; sólo el 20 % de 
estos tumores corresponden a la pelvis y 13 % al 
esqueleto axial. Clínicamente se presenta como 
edema de la porción del miembro afectado, dolor y 
eritema variable , junto a síntomas sistémicos como 
astenia y fiebre. 19 En casos en los que hay 
compresión de raíces nerviosas, pueden coexistir 
trastornos neurológicos locales o anormalidad de 
la marcha. 

PRONÓSTICO 

Las dos variables más importantes para el 
pronóstico del neuroblastoma son la edad del 
paciente y el estadio del tumor. Los niños menores 
de un año de edad tienen un excelente pronóstico 
independientemente del estadio de la neoplasia , 
aunque en esta población es más 'frecuente que 
se logre el diagnóstico en estadios tempranos (1,2 
o 4S). Los estad ios 1, 2 Y 4S se consideran en 
general de buen pronóstico y se asocian a tasas 
de curación más altas que los estadios 3 y 4.9 Otras 
características , como la ploidía y la clasificación 
histológica, también poseen valor pron óstico.' 

TRATAMIENTO 

Los pacientes con neuroblastoma se clasifican en 
bajo, intermedio o alto riesgo según su edad, el 
estadio del tumor al momento del diagnóstico y las 
características biológicas del tumor.":" 

En pacientes de riesgo bajo o intermedio se practica 
la resección del tumor como paso inicial. El manejo 
exclusivamente con resección puede ser suficiente, 
pero se pueden administrar de seis a doce semanas 
de quimioterapia cuando se presenten síntomas por 
compresión del tumor sobre otras estructuras." En 
pacientes de riesgo intermedio, la resección del 
tumor se acompaña de 12 a 24 semanas de una 
combinación de carboplatino , ciclofosfamida , 
doxorrubicina y etopósidc .' ? 

El tratamiento propuesto para los pacientes de alto 
riesgo inicia con ciclos de quimioterapia agresiva y 
con altas dosis de los medicamentos discutidos 
anteriormente, junto a cisplatino e ifosfamida. Si el 
paciente responde al tratamiento en forma 
favorable , se puede practicar la resección quirúrgica 
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del tumor, seguida de terapia mieloablativa y 
transplante autólogo de células madres. " Luego 
del transplante , la administración de ácido 13-cis­
retinoico por seis meses mejora la sobrevida libre 
de eventos adversos. P-" 
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