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FACTORES PRONÓSTICOS EN EL NEUROULASTOMA 



l.- INTRODUCCION 

El neuroblastoma es uno de los canceres más frecuentes en lac­

tantes y niftos pequeños, formando el 8 al 10 por ciento del tg 

tal de los tumores en niños menores de 14 años. 

Es un tumor sólido que se encuentra desde los Recidn Nacidos-­

y la edad media del diagnóstico es a los 2 años. 

El neuroblastoma y las neoplasias relacionadas: el ganglioneu­

roblastoma, el ganglioneuroma, el tumor neuroectodérmico, na-­

cen de las células de la blastema neural que normalmente da o­

rigen a la médula suprarrenal y a los ganglios simpáticos. 

Estas cálulas denominadas simpatogonias son pluripotenciales;­

durante el desarrollo emigran a lo largo de las raíces dorsa-­

les de los nervios raquídeos para formar los ganglios y los -­

nervios simpáticos. La médula suprarrenal está compuesta por -

neuroblastos simpáticos que emigran desde la región del plexo 

celiaco e invaden la corteza suprarrenal ubicándose en una po­

sición central de la glándula. Esto da como resultado la ocu-­

rrencia de neuroblastomas en cualquier sitio a lo largo de la 

trayectoria de la migración embrionaria, que puede incluir cue­

llo, mediastino y abdomen a lo largo de la aorta, lo mismo que 

en la glándula suprarrenal. 

Como el neuroblastoma es un tumor del sistema simpático, las -

células tumorales secretan catecolaminas y sus metabolitos te­

niendo esto importancia tanto diagnóstica como pronóstica. 



La literatura médica refiere que este tumor tiene la mayor r! 

gresidn espontanea de todas las lesiones sdlidas conocidas. 

Pero plantea uno de los desaf ios más f rustantes de la onco10-­

gía pediátrica puesto que ha sido muy poca la mejoria en la -­

longevidad en los pacientes de etapas avanzadas bajo diversos 

protocolos quirurgicos, quimioteripicos, radioterápicos en lo~ 

Últimos 25 años. 
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11.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Los primeros reportes sobre los tumores derivados de las célu­

las primitivas de la cresta neural se encuentran publicados -­

por Marchand en 1.880 (1), llamando la atención de la sirnili-­

tud entre la apariencia histológica de los tumores de la médu­

la adrenal y de la del sistema nervioso embrionario. 

Los intentos de correlacionar el pronóstico de los pacientes -

con neuroblastoma con los patrones histológicos datan de los -

estudios de Landau en 1.912 (2). El, así corno Wahl (3), íllack­

lock(4), y Stout (5), consideraron que el huesped joven sufría 

el curso más maligno, pero ellos diferieron en su capacidad -­

para correlacionar la edad del paciente con el grado de dife-­

renciación del tumor. En 1.958 Suto"(6) notó la mejoría en el­

pronóstico de los pacientes más jóvenes y la observación se -­

confirmó por Gross y colaboradores en 1.959(7), Estos autores­

fallaron en identificar caracteristicas histológicas que pudi~ 

ran explicar el mejor pronóstico en los pacientes jóvenes. La­

relación causal entre el pronóstico y la diferenciación fué -­

analizada por Horn y colaboradores en l.956(8), los crecimieu 

tos indiferenciados se asociaron con el pronóstico más pobra. 

Los criterios más precisos para la diferenciación fueron esta­

blecidos por íleckwit y Martin en 1.968(9); ellos establecieron 

4 grados de diferenciación y demostraron una clara relación -­

causal entre sus estados y la sobrevivencia. Fué también claro 
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que la diferenciación histológica falló en explicar la mejoría 

en la evolución en los pacientes jóvenes. 

Los datos acumulados por la Academia de Pediatría en 1.966 con 

firmaron el factor que cualquier gracto de diferenciación (mo-­

derada vs buena) resulta una discreta mejoría en la sobrevida 

en los casos pobremente diferenciados(lQ), 

Dargeon en 1.962(11) diferid de estos conceptos dada la difi-­

cultad en evaluar histológicamente el neuroblastoma (por la v~ 

riabilidad en las diferentes partes del tumor). 

En 1.972 Makinen evaluó la relación causal entre la sobrevida­

y la diferenciación histológica descubriendo que la diferenci~ 

ción de los neuroblastos, la presencia de células ganglionares, 

la infiltración váscular y la necrosis , podían estar relacio­

nadas estadisticamente con el pronóstico(l2). 

Evans en 1.971 propone una clasificación basindose en la edad, 

el tamaño del tumor, su localización, las metástasis al diag-­

nóstico, como factores pronósticos y de vida para el neurobla~ 

toma(l3). Dicha clasificación es mundialmente aceptada y en -­

nuestro Centro Hospitalario es la que seguimos para clasificar 

clinicamentc a nuestros pacientes. 

Shimada en 1.984 propone una clasificación histológica agrupa~ 

do los tumores en: neuroblastomas ele histología favorable y ne~ 

roblastomas de histología desfavorable, de acuerdo a lbs:~ompo~ 

nentes nucleares y la macluración citoplilsmica. ( 14) 



6 

En este trabajo hicimos una modificación a la clasificación mor­

fológica de Shimada (14,15), de acuerdo a nuestros recursos m~ 

teriales y humanos, clasificando los tumores en "neuroblastomas 

poco diferenciados'' y "bien diferenciados••, segdn la riqueza -

del estroma, las mitosis1 la maduración neuronal, la necrosis 7 

la permeación vascular, el índice cariopicnótico. y la inflama­

ción. 



lII.- PLANTEAMIENTO DEL PROílLEMA 

ES EL TIPO CELULAR EL FACTOR PRONOSTICO QUE DETERMINA LA 

EVOLUCION DEL NEUROílLASTOMA? 

7 



IV.- HIPOTESIS 

HIPOTESIS DE NULIDAD. 

En los pacientes con neuroblastoma la morfología celular 

no es el factor pronóstico más importante para la evolu­

ción. -

HIPOTESIS ALTERNA. 

En los pacientes con neuroblastoma la morfología celular 

es el factor más importante para la evolución. 
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V.- OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo es proponer una clasificación 

histopato!Ógica accesible a nuestros recursos materiales 

y humanos que pueda pronósticar el índice de vida de nue.§_ 

tras pacientes.-
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VI.- MATERIAL Y METODOS 

MATERIAL 

Recursos Humanos 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

-Pacientes con diagnóstico de neuroblastoma 

-Edad menor de 16 años 

-Diagn6stico histopatol6gico corroborado en el Hospital Centro 

Médico "La Raza" 

CRITERIOS DE NO INCLUS!ON; 

-Tumores del sistema simpático y médula suprarrenal diferentes 

a los derivados de la blastema neural 

-Edad mayor de 16 años 

-Pacientes con otras neoplasias concomitantes 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

-se excluyeron cte este trabajo los pacientes con tumores deri-

vados de la blastema neural diferentes al neurablastoma (gan-) 

glioneuroblastoma, ganglioneuroma, tumor neuroectodérmico). 

Además do los pacientes con neuroblastoma qua por algún motivo 

abandonaron el tratamiento y no fueron localizados por el ser­

vicio de Trabajo Social. 
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Recursos Materiales 

Se analizaron los expedientes clínicos de los pacientes con -­

diagnóstico de tumor derivado de la blastema neural en el pe-­

riodo comprendido de Enero de l.982 a Enero de !.990 en el Ho~ 

pital General Centro M4dico HLa RazaH por el Servicio de Ciru­

gía Pediátrica, revisándose 32 casos. 

METODOS 

Todas los pacientes de este estudia fueran diagnósticados y -­

tratados en el Hospital Centro Médico 11 La Raza''. 

El estudio es de caracter observacional, retrospectivo, longi­

tudinal y descriptivo. 

Los ddtos obtenidos de cada caso fueron concentrados en la ho­

ja de recolección de datos donde se incluyó: nombre del pacieu 

te,la cédula de adscripción. ec\ad, sexo,tiempo de evolución de 

la enfermedad previa a su ingreso, la sintomatología, la cade­

na ganglionar afectada, la metodología diagnóstica, la locali­

zación del tumor primario, el estadio clínico al diagnóstico,­

la cirugía efectuada, el reporte histopdtológico, el manejo 

multidisciplinario, la sobrevida y la causa cte la muerte. 

El diagnóstico histopatológico fué proporcionado por el servi­

cio de Anatornia Patológica del Hospital Centro Mddico "La Raza". 

En los meses de Enero y Fcbrnro de 1.990 se realizó una nueva 

revisión de las laminillas por el Servicio de Anatomía Patoló-
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gica del Hospital Centro M~dico Nacional ''Siglo XXl 11 practican 

do la reclasificación histopatológica del neuroblastomas de -­

acuerdo a la clasificación de Shimada modificada en este trab~ 

jo. Dando valores de O hasta 3 de acuerdo al número de rosetas, 

estromas, mitosis, neuronas, necrosis, calcificaciones, perme~ 

ción váscular e inflamación que se apreciaran por campo, agru­

p~ndolos de acuerdo a lo anterior en ncuroblastomas ''bien di-­

ferenciados'' o ''poco diferenciados'', y con ello dar un pronós­

tico de evolución. 

Los estadías clínicos están basados en la clasificaci6n pro-­

puesta por Evans en 1.971.(13) 

Estadía I: tumor confinado al órgano o estructura de origen. 

Estadía II: Tumor que se extiende por contigüidad mds all~ del 

órgano o estructura de origen, pero que no cruza la linea media. 

Pueden estar afectados los gánglios linfáticos regionales en -

el mismo lado. 

Estadía III: Tumores que se extienden por contigüidad m's all~ 

de la linea media. Pueden estar afectados los gánglios linfá-­

ticos regionales en ambos lados. 

Estadía IV: Enfermedad remota que afecta esqueleto, órganos p~ 

renquimatosos (primordialmente la m&dula dsea), tejidos blandos 

ó grupos ganglionares linfáticos o distantes. 

Estadía IVS: Pacientes que de otra manera corresponderían a los 

estadías l o II pero que tienen enfermedad remota confina<ld 
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sólo a uno o más sitios (higado, piel, médula ósea) con prue­

bas radiográficas de metástasis óseas en la investigación ra-­

diológica de todo el esqueleto. 

Se excluyeron de este trabajo los tumores derivados de la bla~ 

tema neural como el ganglioneuroblastoma de los cuales se diag 

nosticaron 7 pacientes, 2 con ganglioneuromas, 3 con tumor --­

neuraectad6rmico, los cuales serán estudiados y clasificados -

en un trabajo posterior; 3 pacientes fueron excluidos también 

de este trabajo por no haber seguido el tratamiento y perdido 

su seguimiento, quedando un total de 17 pacientes con diagnós­

tico de neuroblastoma que fueron diagnósticados y tratados en 

este Centro Hospitalario. 

Todos los pacientes reportados recibieron tratamiento mddico y 

quirurgico de acuerdo a su edad, estadía clínico e histología 

del tumor, tratamiento instituido por el Servicio de oncología 

M~dica del Hospital Centro H~dico ''La Raza••, basado en un es-­

quema de impregnación para disminuir el volumen tumoral de 3 -

ciclos y otro esquema de mantenimiento por 2 afios a base do 

Ciclofosfamida, Adriamicina y Vincristina. En algunos casos se 

agregaba Epirrubicina y Dactinomicina. 

A todos nuestros pacientes se les practicó una biopsia de la -

cadena ganglionar tomacla o de la tumoración primaria para hacer 

el diagnóstico. 
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VII.- RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 17 pacientes, siendo el sexo más a-­

fectado el masculino con 12 casos correspondiéndole un porcen­

taje de 70.6% lo cual es ligeramente superior a lo reportado -

en la literatura médica donde no hay predominancia de sexos. 

El sexo femenino, nos representó 5 casos para un porcentaje de 

29.4% quedando una relación masculino-femenino de 2.4 : 1 (ta­

bla 1). 

En cuanto a la distribución por edades estuvo comprendida entre 

los 6 meses y los B afias de edad con una i de 36 meses, de los 

cuales 7 tenían menos de 2 años al momento del diagnóstico lo 

que nos dá un 41.18% del total semej~ndose lo anterior a lo -­

descrito en otras publicaciones.(Tabla 2) 

Por encontrarse nuestros pacientes en estadíos clínicos muy -­

avanzados todos (100%) presentaron sintomatología general mani­

festada como: desmedro general, anorexia, fiebre vespertina de 

origen no conocido, adinamia, hiporexia, p~rdida de peso y al­

gunos datos que manifestaban las metástasis a distancia como a1 

tralgias, parexias, paraplejías y uno (1) nos manifestó vejiga 

neurogdnica. Un sdlo paciente se le documentó hipertensi6n ar-­

terial signo que como en otros estudios no es muy frecuente a -

pesar de que estos tumores como liberadores de catecolaminas y 

sus metabolitos como el ácido banilmandélico y homobalinico, 

noradrenalina, debería estar presente en todos los casos. 
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Como observación importante ~os de nuestros casos prese~tiron 

como sintomatología diarrea crónica la que es debida a libera­

ción de aminas vasoactivas intestinales.(Tabla 3) 

Es de notar que solamente a 7 de nuestros pacientes se le p~ 

do palpar una tumoración abdominal lo cual está por debajo de 

lo descrito en otros articulas donde el tumor es palpable en -

casi un 100%. 

En cuanto a la metodología diagnóstica el ultrasonido y el TAC 

nos hicieron el 94.% de nuestros diagnósticos demostrandonos -

el lugar de la tumoración primaria, la extensión del tumor y -

sus límites y las netástasis a distancia. La orografía excret2 

ra nos demostró el rechazo y la compresión de los sistemas -­

pielocaliciales cuando el tumor dependia de la m~dula suprarr2 

nal. 

Al momento del diagnóstico 5 de nuestros pacientes presentaban 

invasión de la médula ósea lo cual nos orientó a pensar en ne~ 

roblastoma si la mddula tenía c~lulas que formaban rosetas di­

ferenciandonolos de los linfomas. 

Había invasión al canal medular espinal por los agujeros de -­

conjunción en 5 de nuestros pacientes los cuales al diagnósti­

co manifestaban signos de compresión medular como altralgias,­

parexias, paraplejias. 

La serie 6sea metastásica nos demostró infiltración a huesos -

7 de nuestros casos (41.16%) lo que nos hacía pensar que el e~ 
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tad:!'o era IV. 

Las metástasis a gánglios linfáticos se localizaron principal­

mente en la cadena cervical:5, axilar:l, e inguinal:2 (Tabla 5) 

Respecto al estadía predominante en nuestra serie, fud el IV, 

con 15 de nuestros casos (88%), estando 4 de ellos en etapa -­

terminal de la enfermedad. Solamente 2 pacientes se encontraban 

en estadía 111 {12%), de los cuales uno falleció por complica­

ciones hemodinámicas en el transcurso del transoperatorio. {T~ 

bla 5 y 6 

En cuanto a la clasificación histopatoldgica y morfoldgica ce­

lular 5 de nuestros pacientes los clasificamos como portadores 

de neuroblastomas bien diferenciados (29%) y 12 de ellos como 

portadores de neuroblastoma poco diferenciado (71%). 

En cuanto a la evolución de los 12 pacientes con neuroblastomas 

poco diferenciados 7 {58%) fallecieron antes de cumplir el se­

gu11do afio de tratamiento: 3 (25%) estdn vivos bajo tratamiento 

por dos años con esquema de CIDAVIC, y dos (17%) están en con­

trol después dn haber terminado dos años de quimioterapia y r!. 

dioterapia. 

De los 5 pacientes clasificados co~o portadores de neuroblastg 

mas bien diferenciados dos reciben actualmente manejo con es-­

quema de quimioterapia (40%}, y 3 estin en control por el de-­

parlamento de Oncología Pediitrica del Hospital 11 1,a Raza'', d~~ 

pu~s de haber recibido dos afias de quimioterapia con Ciclofos-
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famída, Adriamicina y Vincristina. 

En total tenemos 9 pacientes vivos con neuroblastoma poco <lif~ 

renciado y bien diferenciado correspondiendo al 53% del total 

y 8 defunciones (47%). (Tabla 8) 

La causa de la muerte en 4 de nuestros pacientes se debió a -­

que se encontraban en la fase terminal de la enfermedad. 

Un paciente murió en el transoperatorio por complicaciones he­

modinámicas. 

Dos pacientes murieron en el postoperatorio por fallas orgáni­

cas múltiples y otros dos murieron posterior a su manejo qui-­

mioter~pico no pudiendoseles brindar manejo quirurgico pues la 

tumoración era irresecable. 
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!'! E:'.:1\ OU l HURC r CA DE IJN NEUROBLASTOMA 
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FOTO Nº 2 
CORTE HISTOLOG!CO DE UN NEUROIJLASTOHA 
SE APRECIAN LA FORMACION DE ROSETAS 
Y NEURONAS. 



FOTO t:< 3 
CDR'!'E UIS1'0f.OG1CO DE UN NEUROHLASTOMA 
SE t\l'RECIAN CALClFlCACIOtffS Y ES1'HOMA. 
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NEUROBLASTOMA 
DISTRIBUCION POR SEXO 

.F: 1211.4°/ol O M: l 70.8º/•l 
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1 FRECUENCIA DE NEUROBLASTOMA POR EDAD 

CASOS 

EDAD l años! 



MANIFESTACIONES CLINICAS DEL NEUROBLASTOMA 
1 

1 Tiempo de 1 Sin tomos 1 Fiebre 1 Signos 1 Hipertensión 1 
Edad evolución generales vespertino neurológicos arterial Diarrea 

(e~ IT'tH~S 1 

3.9 11 POS NEG POS NEG NEG 
1 .4 1 POS POS POS NEG NEG 
4 6 POS POS NEG NEG NEG 
8 POS NEG NEG NEG NEG 
3.9 POS NEG NEG NEG N EG 
1 :2 2 POS POS POS POS NEG 
o.6 3 POS NEG NEG NEG NEG 
l. 9 8 POS POS POS NEG NEG 
3.e POS POS POS NEG NEG 
3.7 • 3 POS POS NEG NEG NEG 
0.9 4 POS NEG POS NEG NEG 
o.e • 1 NEG POS NEG NEG NEG 
3.1 •3 POS POS N EG NEG NEG 
1.e • 1 POS POS NEG NEG NEG 
4 2 POS POS NEG NEG POS 
4 POS NEG POS NEG POS 
6 • 2 POS POS POS NEG NEG 

• EN SEMANAS "' '·' 



LOCALIZACION PRIMARIA DEL NEUROBLASTOMA 

1 1 

Localización 
Edad Sexo primaria 

3.9 M NO 
1 .4 M SUPRARRENAL IZQ. 

4 M SUPRARRENAL IZQ. 

8 M SUPRARRENAL IZQ. 

3.9 F SUPRARRENAL DER. 

1. 2 F SUPRARRENAL IZQ. 

0.6 M SUPRARRENAL DER. 

l. 9 M SUPRARRENAL DER. 

3.6 M MEDIAS. POST. 

3.7 M SUPRARRENAL IZQ. 

0.9 F SUPRARRENAL DER. 

0.6 M SUPRARRENAL IZQ. 

3 .1 M SUPRARRENAL IZQ. 

1.6 F SUPRARRENAL DER. 

4 M SUPRARRENAL IZQ. 

4 F SUPRARRENAL DER. 

6 M SUPRARRENAL DER. 

. 
LOCALIZACION NO CONOCIDA N 

"" 



1 NVASION TUMORAL AL DIAGNOSTICO 
1 

Estadio 1 Médula Ósea positivo 1 Invasión 

1 

Ganglio 
a 1 D x . Canal Medular tomado 

E IV POS NEG AXILAR 

E IV NEG POS CERVICAL 

E IV NEG NEG CERVICAL 

E IV POS NEG ING.DERECHO 

E 111 POS NEG NEG 

E IV NEG NEG CERVICAL 

E IV NEG NEG N EG 

E IV POS NEG CERVICAL 

E IV NEG POS NEG 

E 111 NEG NEG NEG 
E IV NEG POS NEG 

E IV NEG NEG CERVICAL 

E IV NEG NEG NEG 
E IV NEG NEG NEG 

E IV NEG NEG NEG 

E IV NEG POS NEG 

E IV POS POS ·1 NG 

"' "' 
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CLASIFICACION POR ESTADIOS 

I IT 

ESTADIO 



1 
CLASIFICACION MORFOLOGICA DE SHIMADA MODIFICADA 

1 1 Med 1 
Estromas Rosetas J Neurona j 

l 1ndice cario 1 

Mitosis¡ picnotico 
1 

1 1 PenneociÓn ¡ 1 Dx. de 
Necrosis ColcificociÓn ' vascular lnflomaciÓn I Patología 

+ + + + + + + + + + + o + NEURO POCO Olf 

+!- +1- + I - + + + + + ++ o + t NEURO POCO Otf. 

+I - + + + + + + + + + + +1- + I - t I - HEURO POCO Dlf, 

+1- ti- o t t t + t t t o t ++ t NEURO POCO DIF 

o t + t t + + + o o + NEURO POCO DIF 

+ + + + + + t + + + + + + + + t + + T NEURO BlfN Dtf. 

+ +!- + + + + + + + + o + + t + NEURO POCO Dlf. 

o +1- +1- + NV o o N V t NEIJRO POCO OIF. 

t ti- t + + + + + + + + o + NEURO POCO OIF 

t + + + t + + + + + + + + + + t + t NEURO BIEN Dlf 

t + + + + t + + + + + + + t N11!RO BIEN Dlf, 

+ + t + + + + t + + + + + + + + + NEURO BIEN DIF. 

+ + + + + + + + + + + + + + + HEURO POCO Dlf. 

+!- + + + + + + + o t t + NEUlO POCO Dlf. 

+++ t + + + + + + t + + + t + NEURO BIEN DIF. 

+ +1- o + + t + t +1- t + + + NEURO POCO DIF. 



EVOLUCION DE LOS NEUROBLASTOMAS 

Vivos Vivos 1 
Dx. de Patologia en tratamiento en control muertes 

NEURO POCO DIF. 51 NO NO 
NEURO POCO DIF. NO NO 51 
NEURO POCO DIF. 51 NO NO 

NEURO POCO DIF. NO 51 NO 
NEURO POCO DIF. SI NO NO 

NEURO BIEN DIF. NO 51 NO 

NEURO POCO DI F. NO NO 51 

NEURO POCO DIF. NO NO Si 

NEURO POCO DIF. NO NO 51 

NEUROBLASTOMA NO NO 51 

NEURO BIEN DIF. NO 51 NO 

NEURO BIEN DIF. 51 NO NO 

NEURO BIEN DIF. 51 NO NO 

NEURO POCO DIF. NO NO 51 

NEURO POCO DIF. NO NO 51 

N EURO BIEN DIF. NO 51 NO 

NEURO POCO DIF. NO 51 51 

1 

N 
CD 
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vrrr.- DISCUSION 

El fin de nuestro trabajo fué establecer una clasificación ---

histopatológica como factor determinante en la evolución de --

los pacientes portadores de neuroblastoma, en los casos manej~ 

dos en los dltimos 8 aílos en el Centro Médico ''La Raza". 

Observamos que en nuestra serie había un predominio estadisti-

camcnte significativo del sexo masculino de 2.4:1 repccto al -

femenino, pero que no tuvo incidencia con relación a la sobre-

vida. 

La edad de presentación de la enfermedad en nuestro trabajo es 

la reportada por otras series diferentes. 

La sintomatología predominante en nuestros pacientes se debió 

a los estadías tan avanzados en el momento del diagnóstico ya 

que todos presentaron signos y sintomas de enfermedad disemin!! 

da. 

Respecto a la clasificación histopatolÓgica que nosotros consi 

deramos factor determinante en la evolución de la enfermedad -

encontramos que los neuroblastomas poco diferenciados se pre--

sentaron en mayor proporción correspondi6ndole un 71% del to--

tal considerándolos de mal pronóstico celular. De estos pacierr 

tes 7 fallecieron antes del segundo año de manejo quimioterápi 

ca 58%, y cinco permanecen vivos con manejo oncológico, 42%. 

Los neuroblastomas que clasificamos como bien diferenciados o 

de histología favorable se encontraron en 5 de nuestros casos 

ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA BIBuOlE~A 



correspondi~ndole un 29% del total, estando actualmente todos 

vivos; dos en tratamiento y tres en control lo que nos indica 

que la clasificación propuesta en nuestro trabajo es adecuada 

para clasificar los neuroblastomas en estadías avanzados. 
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IX.- CONCLUSIONES 

l.- El estactío clínico que con mayor frecuencia encontramos en 

nuestros pacientes fuci el 1V con 88%. 

2.- El estadía clínico tiene relación directa con la histolo-­

gía del tuoor y por lo tanto con la evolución. 

3.- La histología fuá el factor principal en la evolucidn de -

la enfermedad en los pacientes con neuroblastoma bien dif~ 

renciado. 

4.- Por lo que concluimos que en los pacientes con estadías a­

vanzados 111 y IV se debe hacer una clasificación 1listoló­

gica para determinar su evolución. 
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