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INTROOUCCION 

A través de algunos datos informados por los 
primeros investigadores del cáncer sabemos 
que la enfermedad neoplásica ya aparece re
gistrada en los papiros egipcios, 16 siglos 
antes de la era cristiana. Se considera que 
fué Hipócrates el primero en intentar colo
car la biologia del cáncer dentro de un con
texto racional, cuatro siglos antes de Cris
to, al sugerir que dicha enfermedad repre
sentaba la pérdida de la proporción entre 
los cuatro humores cardinales de los anti
guos. Este médico griego, conocido como el 
Padre de la Medicina, fué también el primero 
en establecer la analogia anátomica de la 
forma .de progresión del tumor con el aspecto 
de un cangrejo, de donde deriva el nombre de 
cáncer como término general para las neopla
sias malignas. Va en el siglo segundo de 
nuestra era, Galeno especuló sobre la conve
niencia de considerar al cáncer una enferme
dad sistématica y no local, concepto que más 
tarde se abandonó y nuevamente se reconoció 
con el advenimiento de la quimioterapia. Du
rante la Edad Media y el Renacimiento el 
pensamiento biológico y la interpretación 
mistica estuvieron sometidos a grandes osci
la~iones como explicación del fenómeno pato
lógico, y el racionalismo sucedió lentamente 
al empirismo. Sin embargo poca o ninguna 
idea se tenia de los mecanismos del desarro-
1 lo o producción de las neoplasias hasta el 
descubrimiento de la naturaleza celular de 
todos los organismos y la formulación de la 
patologia microscópica como base explicativa 
del_ fenómeno anatomopatológico. Más tarde, 
con base en el postulado de que toda célula 
procede de otra célula, se consideró que el 
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cáncer refleja una predisposición constitu
cional y una causa estimulante, a la vez que 
se estableció la noción del proceso metastá
ti co, aunque no sobre una base celular sino 
humoral. 

Ya en el estudio de las causas del cáncer, 
la información que vincula las radiaciones 
ionizantes con las neoplasias malignas se 
remonta varios siglos en el pasado, desde la 
aparición de la enfermedad conocida como 
"mal de la monta~a· en algunas regiones mi
neras de Europa Central, en las cuales los 
productos minerales extraidos contenian sus
tancias radiactivas.Posteriormente, el des
cubrimiento de los rayos X nos legó, en los 
pioneros de la radiologia, la triste expe
riencia de la propensión irregular al cáncer 
de la piel y a la leucemia por el uso de los 
rayos X sin la protección adecuada del ope
rador. Asimismo, en el pasado se ha recono
cido la enfermedad neoplásica como complica
ción tardia del empleo de radiaciones para 
enfermedades no malignas, como la ti~a del 
cuero cabelludo, y el uso de nuevos radioi
sótopos ~orno el I para el estudio del tiroi
des, el Th como medio de contraste y el Ra 
para el tratamiento de la tuberculosis dise
minada ha tenido efectos semejantes. Del 
mismo modo, la radiación total del organis
mo, como aconteció con motivo de la precipi
tación radiactiva en la atmósfera resultante 
de las explosiones atómicas en Hiroshima y 
Nagasaki, ha producido cáncer en varios te
jidos de la economia y los efectos a largo 
plazo han demostrado que existe acción car
cinógena general. Cabe hacer notar que los 
ni~os generalmente son más susceptibles que 
los adultos a los tumores radiógenos, in
cluidos los tumores benignos y malignos, en 
múltiples tejidos del organismo. Por otro 
lado, aunque el cáncer de la piel rara vez 
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ocurre en los ni~os, 
todos los canceres de 

representa el 14% de 
la ni~ez en Túnez. La 

posible explicación del fenómeno se relacio
na con la intensa radiación solar a esa la
titud, aunada a la frecuencia de xerodema 
pigmentase en una población de muchos matri
monios consangguineos. 

La historia de la carcinogénesis química 
tiene también antiguedad respetable, toda 
vez que desde finales del siglo XVIII se re
conocia una alta frecuencia del cancer es
crotal y se le asociaba con los aceites de 
las manchas de hollin que cubrian la piel de 
los deshollinadores durante la mayor parte 
de su vida de trabajo. Posteriormente se han 
reconocido nuevos carcinógenos, como en el 
caso del uso de etilestilbestrol a dosis 
altas al principio del embarazo con el pro
pósito de evitar el aborto, lo que elevó la· 
incidencia de adenocarcinoma vaginal y cer
vical en las hijas de las madres asi trata
das. También se ha se~alado el riesgo poten
cial de cancer por el uso excesivo de alco
hol asociado con la costumbre de fumar, con 
el resultado de lesiones neoplasicas en bo
ca, faringe y laringe. Es asi como a través 
de nuevas observaciones y experimentos se ha 
ido formando una larga lista de sustancias 
químicas, elementales y compuestas, como 
principales causas de enfermedad neoplasica 
o carcinógenos. 

A principios del segundo decenio del presen
te siglo tomó un nuevo curso el estudio so
bre la enfermedad neoplasica mediante la 
transmisión del cancer de aves de corral, 
enfermas normales, por inyección de filtrado 
del tumor original libre de células.Sin em
bargo, a pesar de los muchos modelos múri
nos, pocas neoplasias humanas se han consi
derado resultantes de la interacción de un 
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virus posiblemente oncOgeno con un genoma 
susceptible. Dentro de este último grupo, el 
virus de Epstein-Barr ha estado asociado 
con el linfoma endémico de Burkitt debido a 
la detección del genoma viral en las células 
tumorales, la aparición cada vez mayor de 
anticuerpos virales antes del desarrollo del 
tumor, la transformación in vitre de linfo
citos B humanos por virus de Epstein-Barr y 
la aparición de un linfoma parecido al de 
Burkitt en antropoides, inducido por virus 
de Epstein-Barr. 

La descripción de los agentes carcinógenos 
hasta aqui considerados ·(radiaciones ioni
zantes, radiaciones solares, sustancias quí
micas y virus) parece ser en gran parte res
ponsable de la idea muy generalizada de que 
el 80% de los cánceres se deben a factores 
ambientales. Si bien esta idea es correcta 
para las neoplasias malignas del adulto, no 
soporta el examen critico cuando se aplica a 
los procesos malignos que ocurren en los 
nihos, ya que para muchas de las neoplasias 
de la nihez las determinantes genéticas, 
congénitas y familiares son notables. En 
cuanto a los factores genéticos, el retino
blastoma sigue siendo el modelo de estudio 
para el conocimiento de los origenes del 
cáncer de la nihez. 

El tipo bilateral de esta neoplasia tiene 
muchas más probabilidades de ser familiar 
que el unilateral; además, el retinoblastoma 
bilateral suele diagnosticarse durante el 
primer aho de la vida, mientras que el uni
lateral se reconoce durante los tres prime
ros ahos de la vida del paciente. Asimismo, 
el estudio de los gemelos se considera una 
fuente adecuada de información para delinear 
los factores genéticos; aunque resulta poco 
informativo en la investigación del cáncer. 
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Sin embargo, este último aspecto ocasional
mente proporciona datos importantes, como 
cuando un gemelo monocigóto sufre leucemia 
durante la lactancia y el riesgo de esta en
fermedad en el otro gemelo es casi del 100%. 
Del mismo modo, algunas revisiones epidemio
lógicas han proporcionado pruebas de deter
minantes hereditarias en el cáncer de la 
niNez, asi, el diagnóstico a temprana edad 
del renitoblastoma, el nefroblastoma y va
rias otras neoplasias de células embriona
rias sugieren su origen prenatal, mientras 
que otras observaciones dan a entender la 
presencia de factores de mutación. Finalmen
te, la prueba más fuerte de la intervención 
de factores genéticos procede del estudio de 
grupos pequeNos de pacientes con defectos 
congénitos asociados, anormalidades de labo
ratorio de marcadores genéticos y anteceden
tes familiares positivos. De esta manera, la 
hipótesis de que la neoplasia maligna se de
be a desequilibrio cromosómico se confirma 
cada vez más a medida que mejoran las técni
cas para el estudio de los cromosomas. 
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neoplasias que ocurren en los ninos y las 
que se presentan en el resto de la población 
se han dilucidado a través del estudio del 
cáncer en grupos por edades con control de 
casos; en dichos estudios se han comparado 
grupos de pacientes con tumor especifico con 
grupos de control que carecen del tumor. 

De esta manera se ha establecido el concepto 
general de que las neoplasias malignas de la 
niNez representan del 1 a 2% de las que ocu
rren en la población total. Asimismo, las 
neoplasias malignas de la niNez difieren no
tablemente de las del adulto, tanto en su 
comportamiento clinico como en su carácter 
histológico y lugar de origen. De esta fer-



ma, algunas neo plasias son casi exclusivas 
de la niNez mientras que casi son desconoci
das en el adulto, y al contrario, la mayor 
parte de los casos de cáncer en el adulto 
por lo general no se observan en el niNo. 

Por último, en lo que se refiere al proceso 
evolutivo de la terapéutica del cáncer, la 
cirugia de los tumores es el método más an
tiguo; hasta el siglo XVIII las técnicas 
quirúrgicas aplicadas a los pacientes cance
rosos reflejaban las limitaciones de la ana
tomia descriptiva y la fisiologia. El con
cepto de resección amplia, si no es que ra
dical, fue la piedra angular de la cirugia 
para el tratamiento del cáncer, hasta que la 
radioterapia y la quimioterapia vinieron a 
limitar la necesi.dad de las operaciones ra
dicales. Por otra parte, la cirugia oncoló
gica moderna ha hecho hincapié, particular
mente en los casos de pacientes pediátricos, 
en la necesidad de conservar la función y el 
crecimiento normales del organismo mediante 
una diversidad de prótesis de alta tecnolo
gia. 

Con el descubrimiento de los rayos X aparece 
un nuevo método para el tratamiento del cán
cer. Además, las nuevas sustancias radiacti
vas enriquecen la radioterapia. Sin embargo, 
los primeros radioterapeutas hicieron uso de 
este tratamiento en la forma de exposiciones 
masivas únicas, tratando de imitar en cierto 
modo la extirpación quirúrgica radical, con 
lo que los beneficios a menudo se volvieron 
nugatorios como resultado de complicaciones 
mayores, a la vez de que se comprendia poco 
la naturaleza fisica de la radiación. Con la 
modalidad de las dosis faccionadas pronto se 
informaron supervivencias duraderas, libres 
de recaidas, en pacientes con tumores que 
nuenca antes habian curado. 
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Por último, con los nuevos equipos se hizo 
relativamente facil liberar dosis tumorici
das para neoplasias profundas, a la vez que 
fué posible el tratamiento de grandes campos 
con limitación y aún prevención de graves 
reacciones de la piel. En todo caso, en la 
mayor parte de las circunstancias la utili
dad esencial de la cirugia y la radioterapia 
esta supeditada a su combinación con la qui
mioterapia, procedimiento en el que queda 
implicito el concepto de enfermedad sistémi
ca aplicado al cancer, como lo concibiera 
hace tanto tiempo Galeno. 

El uso de farmacos con fines de curación de 
las neoplasias malignas en el hombre se ha 
convertido en una forma de tratamiento total 
del cancer; este método tiende a eMtenderse 
con rapidez, particularmente en los últimos 
aNos. Mientras que en el pasado la mira fun
damental de la quimioterapia era la palia
ción y el retardo del avance de la enferme
dad, la combinación de quimioterapia con ra
dioterapia y cirugia tiene ahora como propó
sito primordial la erradicación del proceso 
patológico. Asimismo, las neoplasias malig
nas que ocurren en los niNos han resultado 
hasta ahora el campo de ensayo mas fértil 
para la acción de nuevos anticancerosos, asi 
como para la creación de regimenes terapéu
ticos combinados. La mayor parte de los 
agentes quimioterápicos que se conocen hasta 
ahora ha tenido como principsl objetivo la 
inhibición del proceso de división celular 
entre la mitosis y la sintesis, y comunmente 
estos farmacos son mas eficaces conforme ma
yor es la rapidez con que se dividen las cé
lulas. Otras consideraciones en el uso de 
los agentes anticancerosos de naturaleza 
quimica, asi como el diseNo de los regimenes 
terapéuticos, son las aparición de células 
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resistentes, la presencia sitios inaccesi
bles al efecto del fármaco y la distribución 
relativa de los efectos biológicos entre las 
células neoplásicas y las normales; esta úl
tima consideración determina el equilibrio 
entre los efectos tóxicos y los terapéuticos 
del agente quimico. 

En los últimos aNos se ha podido confirmar 
la función que el sistema inmunitario puede 
desempeftar en la historia natural y el tra
tamiento de la enfermedad neoplásica malig
na. En su expresión más sencilla, se consi
dera que la respuesta inmunitaria se inicia 
cuando un antigeno, al reaccionar con célu
las del huésped inmunocompetente, se produ
cen anticuerpos o se gestan células sensibi
lizadas, ambos elementos con capacidad para 
neutralizar de manera exclusiva el antigeno 
que especificamente les dá origen. En conse
cuencia para que en el organismo de un hués
ped haya reacción inmunitaria contra un tu
mor, debe reconocerlo como entidad extrana, 
y para que esto suceda el tumor debe conte
ner una sustancia especial no encontrada 
dentro o sobre las células del huésped (an
tigenos especificas tumorales). 

Es del conocimiento común para los investi
gadores del campo de la pediatria que las 
manifestaciones clinicas, las alteraciones 
patológicas y la conducta biológica de las 
neoplasias difieren en los niNos y los adul
tos. Estas ideas generales han podido surgir 
y fortalecerse a través de la experiencia y 
el esfuerzo común de internistas, cirujanos, 
radiólogos, anatomopatólogos, genetistas y 
otros grupos más de estudiosos interesados 
en el problema del cáncer. 

La identificación de las neoplasias en los 
niftos, sobre todo durante los primeros anos 
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de la vida, en ocasiones en dificil. Pueden 
estar presentes desde el nacimiento grupos 
celulares o masas de tejidos normales desde 
el punto de vista histológico, pero cuyo 
ritmo de crecimiento puede ser diferente al 
del resto de los tejidos del organismo. Re
conociendo estos grados intermedios entre 
crecimiento histológico normal y prolifera
ción neoplásica verdadera se han creado 
ciertas categorias de lesiones tumorales, 
entre las que cabe mencionar el coristoma, 
nombre que se aplica a masas de tejidos mi
croscópicamente normales pero que se encuen
tran en situaciones anormales; un sinónimo 
es el de restos aberrantes o tejidos hetero
tópicos. Tales lesiones se encuentran ejem
plificadas en los nódulos de tejido supra
rrenal dentro de los rif'lones, pulmones o hi.
gado; en las masas de tejido pancreático 
dentro de la pared del tubo gastrointesti
nal; es los cúmulos de células tiroideas 
dentro del timo o de tejido timico dentro 
del tiroides; en la presencia de tejido es
plénico en el páncreas, etc. Estas lesiones, 
aunque suelen ser pequef'las, pueden crecer 
hasta producir verdaderas masas tumorales 
dentro del órgano en que se desarrollan. 
Otra lesión tumoral intermedia es el hamar
toma, término que designa una proliferación 
focal e~cesiva de elementos celulares o his
tológicos normales dentro de un órgano o te
jido del mismo tipo estructural; es decir, 
se trata de una masa celular encapsulada con 
arreglo diferente al del órgano afectado. 
Estas lesiones, aunque pueden presentarse en 
cualquier órgano, son más comunes en higado, 
rif'lones, pulmones y páncreas. 

Otro problema que a veces puede surgir es la 
diferenciación microscópica entre crecimien
to histológico neoplásico y no neoplásico. 
En ocasiones es imposible decidir por el 
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exámen microscópico de un tejido tomado poco 
después del nacimiento,si las células han 
estado creciendo con la falta de restricción 
caracteristica de la malignidad o si su cre
cimiento, aunque morfologicamente anormal, 
está sujeto a las mismas influencias res
trictivas que el del resto de los tejidos 
organices. Parece tratarse en estos casos de 
restos de tejidos que conservan parte de su 
morfologia embrionaria y en los que solo su 
evolución posterior decidirá si se comportan 
o no como verdaderas neoplasias. Sobre todo 
en los primeros periodos del desarrollo, las 
células embrionarias tienen muchas de las 
caracteristicas de las células neoplásicas; 
es a menudo sólo por el conocimiento del 
curso posnatal de un tumor como puede obte
nerse una prueba definitiva de su maligni
dad. 

Es bien sabido que en virtud del mejor cono
cimiento de la biologia de los microorganis
mos infectantes, junto con la aplicación de 
dicho conocimiento en términos de higiene, 
ha sido posible el control de la salud pú
blica a través de medidas higiénicas y de 
inmunización; y esto, aunado al uso relati
vamente creciente de potentes quimioterápi
cos y antibióticos, ha permitido restringir 
la enfermedad infecciosa dentro de ciertos 
limites. Este fenómeno ha puesto de relieve 
la importancia relativa de otras enfermeda
des, antes en cierto modo subestimadas por 
su baja frecuencia, comparada con la prepon
derancia de los procesos infecciosos. De es
ta manera, entre los procesos patológicos 
que por su importancia empiezan a destacar 
como problemas de salud pública están las 
neoplasias. Desde el punto de vista general, 
las neoplasias no parecen ser tan raras como 
suele suponerse. Cuando se examina un indi
viduo cualquiera es relativamente fácil ob-
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servar una o más proliferaciones anormales 
de tejidos como pequenos excrecencias de la 
piel y manchas de células pigmentadas en la 
epidermis; además, al estudio postmortem no 
es raro encontrar nódulos irregulares de cé
lulas en la glándula suprarrenal, el rinón y 
otros órganos. Con criterio estricto podrian 
clasificarse estos tumores como neoformacio
nes benignas. En el otro extremo de la esca
la están los tumores rápidamente progresi
vos, que crecen, se infiltran y metastatizan 
con manifestaciones trágicas de crecimiento 
celular incontrolable y cuyo diagnóstico, 
pronóstico y tratamiento dependerán del co
nocimiento del proceso biológico de la en
fermedad neoplásica; en circunstancias f i
siológicas, el tamano de un órgano y el nu
mero de células que lo forman permanecen 
aproximadamente constantes, gracias a los 
mecanismos de control que regulan el ciclo 
de división de las células que integran los 
tejidos. Aunque estos mecanismos de control 
no se conocen de manera completa, su exis
tencia parece obvia cuando se considera la 
capacidad del organismo para crecer y.'dete
ner su crecimiento, para cicatrizar y dete
ner la cicatrización y para reemplazar las 
células perecederas, de tal manera que se 
mantenga el estado normal de los tejidos. En 
el caso contrario, la multiplicación incon
trolada en teoria avanzada cada vez más rá
pido con cada generación celular, sin embar
go, el crecimiento neoplásico es un fenómeno 
biológico muy complejo que depende de varios 
factores, como el tipo especifico del tumor 
y su tasa de crecimiento, asi como los meca
nismos de defensa del organismo. 

Las neoplasias malignas en los ni~os difie
ren notablemente de las de los adultos, tan
to respecto a los tejidos donde se originan 
como en cuanto a la imagen histológica que 



presentan y al sitio anatómico en que se de
sarrollan. Las neoplasias malignas de los 
adultos por lo general ocurren en la piel, 
las mamas, los pulmones, el aparato digesti
vo y el aparato genital femenino, estructu
ras que proceden de ectodermo y endodermo, 
mientras que las neoplasias malignas de los 
ninos comúnmente se originan en tejidos de
rivados del mesodermo, como el sistema hema
topoyético, el riNón y los tejidos somáticos 
blandos. Las primeras neoplasias se conocen 
como carcinomas y las segundas como sarcomas 
y blastemas; esta última denominación toma 
en cuenta la semejanza de los tejidos neo
plásicos con te.iidos embrionarios en algunas 
etapas de su desarrollo. Además, el cáncer 
no ocurre como un fenomeno al azar en la 
niNez, como lo demuestran las variaciones de 
los diversos tipos de neoplasias malignas en 
cuanto a raza, distribucion geográfic.a y 
edad de los pequeNos pacientes. 

Asimismo, se conoce la asociación de diver
sos trastornos patologicos, con incidencia 
relativamente alta de neoplasias malignas en 
los niNos. Asi, en el síndrome del carcinoma 
basocelular nevoide los hamartomas cutáneos 
tienden a transformarse en carcinomas baso
celulares antes de los 15 anos de edad, 
cuando se sabe que el carcinoma basocelular 
ordinario no aparece sino hasta después de 
los 50 anos de la vida. En el caso del xero
derma pigmentoso, característico de la niNez 
temprana, se pueden desarrollar en las le
siones cutáneas carcinomas epidermoides y 
basocelulares, lo mismo que melanomas, du
rante los primeros anos de la vida. Entre 
los síndromes neurocutáneos acompaNados de 
susceptibilidad a neoplasias malignas se en
cuentra la neurofibromatosis, en la que del 
10 al 207. de los pacientes experimentan 
transformación sarcomatosa en algunas de las 
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lesiones primarias. Asimismo, la poliposis 
congénita del colon presenta un riesgo de 
suficiente magnitud hacia la transformación 
de algunas de sus lesiones en adenocarcino
ma, lo que ha permitido aconsejar la colec
tomia profilactica en la niNez tardia. Ade
mas, el sindrome de ataxiatelangiectasia, 
caracterizado por un estado de inmunodef i
ciencia, presenta una incidencia aproximada 
del 10% de asociación en neoplasias malig
nas. 

Las neoplasias malignas y ciertos defectos 
congénitos ocurren juntos mas a menudo de lo 
que podria atribuirse a la casualidad. Asi, 
los niNos con nefroblastoma muestran asocia
ción notable con anomalias congénitas; por 
ejemplo, se ha seNalado la coexistencia de 
esta neoplasia con aniridia, hemihipertrof ia 
y malformaciones del aparato genitourinario. 
Asimismo, en el testiculo criptorquidico hay 
30 a 50 veces mas probabilidad de que apa
rezca una neoplasia maligna que en una góna
da. normal. Finalmente, entre los sindromes 
cromosómicos relacionados con susceptibili
dad a las neoplasias, uno de los mejor cono
cidos es el sindrome de Down; la frecuencia 
de la asociación es 15 veces mayor a la de 
la tasa normal. 

Por otro lado, varios estudios sugieren un 
elemento familiar en la etiologia del cáncer 
de la niNez, algunos de estos tumores están 
claramente asociados con un patrón heredita
rio, mientras que otros lo estan con ciertos 
síndromes premalignos hereditarios. "En ge
neral los sindromes de cancer familiar se 
caracterizan por ll mayor frecuencia de 
neoplasias malignas 
en determinadas familias que en la población 
general; 2) ocurrencia de neoplasias malig
nas en generaciones consecutivas; 3) apari-
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ción de los tumores varios aNos antes de la 
época en que ordinariamente ocurre la misma 
neoplasia en la población generalJ 4) ten
dencia a la aparición de tumores en múlti
ples sitios del mismo órgano o en forma bi
lateral si se trata de órganos pares; 5) ex
tensión limitada de la expresión fenotipica, 
y 6) transmisión vertical del cáncer con pa
trón hereditario dominante". 

Como ya se dijo en otro lugar, con un mejor 
conocimiento de la biologia de los microor
ganismos infectantes y la aplicación de este 
conocimiento en términos de higiene, control 
de salud pública, prevención de las enferme
dades infecciosas por inmunización y trata
miento especifico con quimioterápias poten
tes y antibióticos, se ha logrado controlar 
dentro de ciertos limites la enfermedad in
fecciosa, a la vez que se ha hecho obvia la 
relativa preponderancia de la enfermedad ne
oplásica. 

en todo caso el cáncer es una enfermedad ra
ra en los niNos, aunque para el pediatra es 
conocido el tremendo impacto que produce en 
la familia y en la sociedad el carácter an
gustiosamente alarmante del padecimiento, 
asi como lo prolongado y costoso que resul
ta. 

Se estima que la incidencia del cáncer en la 
edad pediátrica es de 168 por 100,000, en 
donde se sigue que la posibilidad de que los 
niNos presenten la enfermedad neoplásica es 
de 1 por 695, conforme algunos estudios es
tadisticos. Sin embargo, las cifras de inci
dencia no son fáciles de precisar, ya que en 
general el cáncer no es una enfermedad de 
declaración obligatoria ante las autoridades 
sanitarias; además cuando se desea hacer 
cálculos a partir de los certificados de de-
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función se tiene el inconveniente de la fal
ta de estimación adecuada y simultanea de la 
tasa de supervivencia en los casos tratados. 
Por otra parte, los certificados de defun
ción no siempre son exactos. Si se parte del 
hecho de que menos del 1% del total de neo
plasias malignas corresponden a los niNos, 
como se seNala en algunos estudios al res
pecto, se aplica dicho dato a la población 
infantil de los Estados Unidos Mexicanos, 
calculada en aproximadamente el 50% de la 
población total, se tendrá entonces que más 
de 99% de los casos de cáncer ocurren en la 
mitad de la población y menos del 1% en la 
otra mitad de la población total. 

Asimismo, la neoplasia maligna de la ni~ez 
difieren notablemente de las propias de los 
adultos, tanto en su comportamiento clinico 
como en su carácter histológico y lugar de 
origen. Respecto al origen embriológico, las 
neoplasias malignas en los adultos por lo 
general derivan del ectodermo o el endodermo 
mientras que las de los niNos con frecuencia 
se originan del mesodermo. Por lo demás, 
mientras que la mayor parte de las neopla
sias malignas de los adultos parecen surgir 
a traves de un proceso de diferenciación re
trógrada del tejido maduro hacia otro más 
primitivo, los tumores de los niNos a menudo 
se caracterizan por rasgos celulares que su
gieren su procedencia a partir de embriogé
nesis anormal. 

Las formas principales de cáncer también di
fieren mucho en los niNos respecto al adul
to. De esta manera el carcinoma incluido el 
adenocarcinoma representa más de las cuatro 
quintas partes de las neoplasias malignas en 
el adulto mientras que en el niNo constitu
yen menos del 10%; además, el carcinoma en 
el niNo en gran parte corresponde al tipo 
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embrionario. Y en especial, la distribución 
de los tipos histológicos de las neoplasias 
malignas en los ninos difieren de manera 
sorprendente de la frecuencia relativa de 
las mismas categorias microscópicas en los 
adultos. Asi las leucemias y linfomas con
tribuyen aproximadamente la mitad de las ne
oplasias malignas en el nino, mientras que 
en el adulto representan alrededor del 5% de 
los procesos proliferactivos malignos; asi
mismo, las leucemias en el nino casi 
siempre son de tipo linfoblastico y de evo
lución aguda, mientras que en el adulto sue
le ser de evolución crónica y de tipo mielo
citico. Del mismo modo las neoplasias del 
sistema nervioso llegan a formar hasta la 
quinta parte del grupo total de neoplasias 
malignas en los ninos, de conformidad con 
algunos estudios pertinentes, mientras que 
en adulto escazamente representan el 1.5% 
para este grupo de edad. 

Aunque en el mismo órgano pueden desarro-
11 arse distintos tipos de neoplasias malig
nas, el estudio anatómico especifico propor
ciona información útil. Asi, por ejemplo 
practicamente todas las neoplasias primarias 
malignas del rinón en los ninos corresponden 
a neofroblastoma, mientras que dicha neopla
sia es casi desconocida en el adulto, por el 
contrario el tumor primario maligno del 
rinOn en el adulto pertenece al carcinoma 
renal, entidad patológica casi ignorada en 
el nino. Otra neoplasia es esencialmente de 
la ninez es el retinoblastoma, que pueden 
detectarse desde el nacimiento inclusive ob
servarse en el feto, la aparición de esta 
neoplasia solo de manera ocasional se ha in
formado en el adulto, además esta neoplasia 
practicamente el unico tumor maligno del 
globo ocular en el nino, en contraste con el 
melanoma maligno de la úvea, considerado la 
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neoplasia maligna intraocular m~s común en 
el adulto, a la vez que muy rara en el niNo. 
Otro ejemplo de neoplasia casi exclusiva en 
la niNez es el hepatoblastoma, considerando 
un tumor embrionario que contiene parénquima 
epitelial hepático y que ocurre sobre todo 
en los tres primeros aNos de la vida y a ve
ces se observa desde el nacimiento; en cam
bio, el carcinoma hepatocelular del adulto, 
que se asocia a veces con cirrosis, en los 
raros casos que ocurre durante la niNez, ca
si siempre acontece a los niNos mayores de 5 
aNos en su mayoria en el tercer quinquenio y 
con frecuencia se acompaNa también de cirro
sis, otra de las neoplasias malignas escen
ciales de la niNez es el neuroblastoma, de 
naturaleza embrionaria y derivado del siste
ma nervioso simpático; solo de manera oca
sional se ha informado en el adulto, por úl
timo, el meduloblastoma, tumor muy maligno 
de rápido crecimiento, es otra de las neo
plasias casi exclusiva de la niNez. 

Aunque las distintas fuentes de información 
guardan diferencias, a veces considerables, 
existen partes del organismo en las que ocu
rren comúnmente las neoplasias malignas en 
los niNos, como el sistema hemolinfopoyéti
co, el sistema nervioso central, el sistema 
nervioso simpático, el ojo y la órbita, el 
riNón y los tejidos de sostén. Por otro la
do, los organos y estructuras que con fre
cuencia son sitios de cáncer en los adultos 
( como mama,útero y ovario de la mujer y 
esófago, estomago intestinos y próstata en 
el hombre) por lo general no forman parte 
del problema del cáncer en los niNos. Asi
mismo, el cáncer del pulmón y el melanoma 
maligno son extraordinariamente raros duran
te la niNez. En lo que se refiere a las neo
plasias primarias del encéfalo, su localiza
ción más frecuente en niNos se observa abajo 
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de la tienda del cerebelo alrededor del 75% 
de estas neoplasias ocurren en la fosa pos
terior • Por el contrario, en el adulto las 
neoplasias intracraneales se observan con 
mayor frecuencia arriba del tentorium; cerca 
del 75% se encuentran en esta situación. 
Además, el neurinoma del acústico y el ade
noma de la hipófisis, que juntos representan 
aproximadamente el 25% de las neoplasias 
primarias del encéfalo en el adulto, en el 
nino son casi desconocidos; de igual modo, 
los meningiomas en los ninos tienen alrede
dor de la tercera parte de la frecuencia con 
que se observan en los adultos. Por otra 
parte, los tumores localizados a lo largo 
del eje neural (bulbo, protuberancia y ter
cer ventriculo) son muchos más comunes en 
los ninos que en el adulto. En resumen, no 
solo hay una notable predilección respecto 
al lugar de aparición de las neoplasias in
tracraneales en los ninos, sino que además 
algunos de los tumores encefalicos de la vi
da adulta casi no se presentan en los ninos. 

Considerando el fenómeno de otra forma, las 
neoplasias del sistema encocrino con efectos 
hormonales constituyen un problema relativa
mente pequeno en la ninez, pero cuando ocu
rren pueden afectar el crecimiento del es
queleto y de algunos órganos, asi como la 
maduración sexual. El conocimiento de los 
diversos sindromes asociados a la intensa 
actividad hormonal en estos casos puede ser 
útil para el reconocimiento de una neoplasia 
no identificable o ayudar en el diagnostico 
clinico de una masa anormal. 

En cuanto a la edad, ningún periodo de la 
ninez está libre del cáncer; algunos tumores 
ya están presentes y aun provocado metásta
sis al nacimiento. Los linfomas y neoplasias 
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malignas del esqueleto aumentan relativamen
te en frecuencia con la edad de los ni~os; 
en cambio las del rinón, del globo ocular y 
del sistema nervioso simpático, lo mismo que 
las leucemias, disminuyen relativamente a 
medida que los ninos crecen. Las neoplasias 
malignas del sistema nervioso central, y las 
de los tejidos somáticos blandos, tienen su 
máximo de frecuencia a la edad de cinco a 
nueve anos. Despues de la pubertad, el reti
noblastoma y el neuroblastoma son neoplasias 
extremadamente raras. 

Con respecto al sexo, la tasa total de inci
dencia para todos los sitios es más en el 
grupo de edad de cero a cuatro anos para am
bos sexos. En prácticamente todas las cate
gorias de tumores y en grupos de edad compa
rable, la frecuencia es mayor en el sexo 
masculino. En general, la incidencia en el 
sexo femenino desciende en el grupo de edad 
de 5 a 9 anos y nuevamente asciende en el 
grupo de edad de 10 a 14 anos. 

Finalmente, las tasas de cáncer en la ninez 
varian en algunos paises a otros y entre al
gunos grupos etnicos. Asi, la incidencia de 
leucemia es elevada en Israel, Dinamarca, 
Japón y en la población blanca de Estados 
Unidos, mientras que dicha tasa es baja en 
Nigeria, India, y la población negra de Es
tados Unidos. Otro ejemplo de esta distribu
ción geográfica diferente de las neoplasias 
malignas en los ninos es el caso del linfoma 
de Burkitt; Más de la mitad de las neopla
sias de la ni~ez están representadas por es
te linfoma en Areas de Africa en la que es 
endémico. Un ejemplo más es el carcinoma 
primario del higado, que constituye la ter
cera parte del cáncer abdominal en los ninos 
Japoneses, con una incidencia mucho mayor en 
Japón que en otros paises. 
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En resumen, existen diferencias sorprenden
tes en cuanto a tipo y distribución de las 
neoplasias malignas en los ninos respecto a 
los adultos¡ algunas son casi exclusivas de 
la ninez mientras que en otras pertenecen 
fundamentalmente al adulto. Sin embargo, hay 
un periodo de transición que conserva algu
nos rasgos del patrón de la ninez al mismo 
tiempo que se empiezan a introducir los cam
bios de la edad adulta. 

Aunque estadisticamente el cáncer tiene im
portancia limitada durante la edad pediátri
ca, su principio incidioso, la naturaleza 
siempre mortal de su evolución propia, el 
impacto emocional que produce en el ambiente 
familiar y la perspectiva cada vez más alen
tadora respecto a su curación, hacen del 
cáncer de la ninez uno de los mayores desa
f ios a la habilidad de la clinica pediátri
ca. Se considera que la etiologia del cáncer 
es compleja y dificil de comprender comple
tamente por ahora¡ sin embargo, es posible 
que algunos factores etiológicos sean comú
nes a todas las formas de cáncer. El número 
de factores ambientales que intervienen en 
el desarrollo del cáncer aumenta a medida 
que se le investiga, aunque su identifica
ción no resulta fácil, dada la complejidad 
de la condición humana respecto a dietas, 
hábitos sociales, ocupación y particularmen
te debido al largo periodo de latencia entre 
la exposición al carcinógeno y el desarrollo 
del tumor. 

Se conocen diversas exposiciones ambientales 
que provocan cáncer en el ser humano¡ sin 
embargo, uno de los factores oncógenos mere
ce atención especial por su capacidad de in
ducir cáncer en el nino: se trata de las ra
diaciones ionizantes. El interes especial 
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por estas radiaciones como causa de cáncer 
en el niNo se debe en parte a las circuns
tancias de que exposiciones mucho más leves 
que las del adulto bastan para desencadenar 
el proceso neoplásico maligno durante la 
ninez. 

Radiaciones Ionizantes.- La información que 
vincula las radiaciones ionizantes con el 
cáncer se remontan varios ciclos atrás. Como 
ya se menciono, desde el siglo XVI se conoce 
la "enfermedad de la montana" en ciertas co
munidades mineras de Alemania y Checoslova
quia. Este padecimiento se reconoció como 
cáncer del pulmón a fines del siglo XIX y 
posteriormente se relacionó con la presencia 
de un elemento gaseoso radiactivo en el aire 
de las minas, El radón, que era inhalado du
rante periodos prolongados por los trabaja
dores. Los pioneros en el uso de los rayos X 
sin la protección adecuada, nos legaron la 
triste experiencia de su propensión irregu
lar al cáncer de la piel y la leucemia. Asi
mismo, cabe mencionar que el· uso descuidado 
de los rayos X por el personal que intervie
ne en su manejo sigue siendo un factor de 
alto riesgo. Además, se sabe ahora que altas 
dosis de rayos X con fines terapéuticos tam
bién constityen un riesgo de cáncer. 

Aunque se sabe poco respecto a la forma de 
actuar de los factores externos en el am
biente intrauterino, la radiación total del 
producto con fines diagnósticos ha sido con
siderada recientemente como causa del aumen
to en la incidencia de la leucemia y otras 
neoplasias malignas en los niNos, las que 
aparecen en los primeros siete u ocho aNos 
de la vida. 

Se supone que en estos casos el peligro de 
cáncer es directamente proporcional a la do-
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sis de radiacion y que tal vez no hay un um
bral de seguridad. El riesgo parece ser en 
particular grande cuando la exposición a la 
radiación ocurre durante la fase embrionaria 
del desarrollo, en el primer trimestre del 
embarazo. Dicho peligro también aumenta con 
la cantidad de radiación, en una relación 
lineal dosis-respuesta. En cuanto a este 
mismo fenómeno resulta pertinente recordar 
que la radiosensibilidad de los tejidos fe
tales es aproximadamente mayor que la de mu
chos tejidos adultos. 

Aunque el cáncer del tiroides rara vez es 
causa de muerte en los ninos, las radiacio
nes del cuello como procedimiento terapéuti
co para la "hiperplasia del timo", trata
miento de moda en una epoca, ha sido causa 
del aumento de la incidencia de dicha"neo
plasia en la edad pediátrica, hasta de 700 
veces la incidencia normal. La incidencia 
acumulativa a largo plazo de cáncer de la 
glándula tiroides es la más alta hasta ahora 
conocida, del 7% y se ha confirmado en una 
serie de niNos radiados a la edad de 4 a 5 
aNos, examinados nuevamente 24 a 25 anos más 
tarde. 

Después de la asociación del cáncer del ti
roides con el ejemplo de los rayos. nueva
mente apareció esta neoplasia con motivo de 
la precipitación radiactiva en la atmósfera 
después de las explosiones atómicas en Ja
pón. Se ha informado la observación conti
nuada de 15,000 supervivientes de Hiroshima 
y Nagasaki con 21 casos de carcinoma del ti
roides, una incidencia de 140 por 100,000 
comparada con la de 0.7 por 100,000 par• la 
población general de Japón. En realidad, la 
radiación total del organismo en estas cir
cunstancias ha producido cáncer en varios de 
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los tejidos de la economia, y los efectos a 
largo plazo han demostrado acción carcinóge
na general. 

El empleo de isótopos radiactivos en el es
tudio de pacientes, y en la investigación ha 
proporcinado mayor información que sugiere 
la necesidad de vigilancia cuidadosa en el 
uso de estas técnicas. Se considera que el 
núclido ideal debe tener un periodo corto de 
semidesintegración, eliminarse rápidamente 
del organismo y, en la cantidad requerida 
para la exploración, liberar un minimo de 
radiación, no mayor de la cantidad recibida 
en muchos de los procedimientos radiológicos 
comunes. 

Radiaciones Solares. Con base en el conoci
miento de que todas las formas de cáncer de 
la piel, incluido el melanoma maligno, ocu
rren con mayor frecuencia en áreas geográfi
cas en que la luz solar es más intensa y 
brillante, y de que dichas lesiones se ob
servan principalmente en individuos dé piel 
clara, con especial predilección por las 
partes del organismo más comúnmente expues
tas a los rayos solares, se ha tratado de 
relacionar las radiaciones del sol con la 
aparición de cáncer en la piel. En los 
niNos, las radiaciones solares tienen espe
cial interés en el caso de xerodema pigmen
tase, por la hipersensibilidad de aquéllos a 
la energia radiante y el desarrollo subse
cuente de lesiones con potencialidad de 
transformación en neoplasia maligna. 

Irritación crónica prolongada. La reacción a 
la lesión orgánica entraNa la multiplicación 
celular para reparar el daNo producido; en 
estas circunstancias, el aumento de la acti
vidad mitótica en las células regenerativas 
las vuelve un tanto susceptibles a sufrir 
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mutaciones que pueden alcanzar el efecto de 
cambios neoplasico. Sin embargo hay pocos 
ejemplos en que la neoplasia se asocia a 
traumatismo especifico continuado por mucho 
tiempo. Se relata la costumbre de algunos 
grupos del norte de la India que solian lle
var bajo la ropa un pequeNo brasero con car
bón de leNa encendido para neutralizar el 
fria eKtremo del invierno, y en algunos ca
sos, aparecia el carcinoma escamoso en la 
piel abdominal adyacente al brasero como re
sultado del estimulo térmico local prolonga
do sobre las epidermis. La asociación de la 
irritación prolongada de la piel vecina a 
las úlceras de la osteomielitis crónica con 
el carcinoma escamoso en estas regiones, en
tidad clinica bien conocida, representa otro 
tipo de irritación muy prolongada, y un me
canismo similar se ha propuesto para eKpli
car la frecuencia de cancer del colon en los 
casos de colitis úlcerosas.Finalmente la in
fección parasitaria de la vejiga por huevos 
de esquistosoma, con irritación prolongada 
de la mucosa vesical, propicia algunas veces 
el desarrollo del proceso neo plasico. 

Agentes quimicos.-La historia de la carcino
génesis quimica tiene también antiguedad 
respetable, pues como ya se dijo desde fina
les del siglo XVIII se reconoció la alta 
frecuencia del cancer escrotal y se le aso
ció con los aceites de las manchas de hollin 
que cubrian la piel de los deshollinadores 
durante la mayor parte de su vida de traba
jo. Ya desde principio de este siglo se de
mostró que alquitran untado sobre la piel de 
los conejos provocaba cancer en el sitio de 
aplicación y para 1915 se habia logrado ais
lar productos quimicos carcinógenos puros. A 
partir de entonces se ha ido formando una 
lista muy grande de sustancias quimicas, 
elementales y compuestas, las que conforme a 
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su actividad carcinógena se han agrupado en: 
1) productos que en estado puro pueden ori
ginar todos los cambios necesarios para la 
transformación de las células del estado 
normal al neoplásico; 2) productos con ac
ción inicial, promotora o ambas a la vez pa
ra inducir cambios tempranos o tardios du
rante el proceso carcinógeno, 3) por último, 
sustancias que funcionan como cocarcinógenos 
al actuar sinérgicamente con otros factores 
carcinógenos para inducir el desarrollo de 
tumores. 

De esta manera, la búsqueda de sustancias 
carcinógenas en diversos materiales, asi co
mo la elaboración de compuestos sintéticos 
productores de cáncer, ha llevado al descu
brimiento de gran número de hidrocarburos 
policiclicos como agentes causantes de en
fermedad neoplásica. Estudios recientes han 
sugerido la asociación del cloruro de vini
lo, extensamente usado en la industria plás
tica, con el angiosarcoma del higado. Asi
mismo estudios epidemiológicos en el humano 
senalan que la costumbre de fumar es capaz 
de producir carcinoma del pulmón, fenómeno 
que se relaciona con la presencia de hidro
carburos carcinógenos en los alquitranes que 
se producen a medida que se quema el cigarro 
y con el efecto de estos compuestos sobre la 
mucosa de los bronquios. También hay rela
ción entre el tabaquismo y el cáncer de la 
vejiga, probablemente por la absorción y ex
creción de productos carcinógenos. 

Virus.- Los virus son los microorganismos 
vivientes más pequenos conocidos. Requieren 
para su multiplicación estar dentro de una 
célula viva, de la que aprovechan sus siste
mas enzimáticos para la reduplicación del 
material genético y para la formación de la 
capa de proteina que envuelve a la particula 
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viral. La relación entre un virus y la célu
la en que se multiplica constituye una aso
ciación biológica particularmente intima y 
especifica: Un virus puede crecer solo en un 
tipo especial de células; puede ser inofen
sivo en un animal y oncógeno en otro. Me
diante estudios de la enfermedad neoplásica 
en animales se ha demostrado que en circuns
tancias adecuadas la infección viral puede 
conducir al desarrollo de tejido nuevo de 
cáncer tumoral. Las mayores contribuciones 
al estudio de los virus en asociación con la 
enfermedad neoplásica se han logrado con 
animales de laboratorio; es asi como se ha 
podido identificar el sarcoma venéreo de los 
perros como probablemente ocasionado por vi
rus Este puede actuar por si solo en la pro
ducción de la neoplasia, como acontece con 
el virus del sarcoma de Rous; otras veces 
puede intervenir sinérgicamente, como en el 
caso del virus del papiloma de Shope, al 
combinarse con agentes carcinógenos quimi
cos; en condiciones especiales el virus se 
asocia con el desarrollo del tejido huésped, 
lo que a su vez se relaciona con un factor 
hormonal, como en el caso de cáncer mamario 
en algunos grupos de ratones; por último, en 
algunos casos las lesiones pueden ser poten
ciadas ya sea por oncógenos químicos o por 
radiaciones usualmente demasiado pequeNas 
para ser carcinógenas por si solas. 

La única neoplasia humana en la que se apre
cia una etiología viral clara es la verruga 
común, lesión benigna de la piel que se ob
serva principalmente en las manos y las 
plantas de los pies de los niNos; los cam
bios malignos en esta lesión son muy raros. 
Algunos estudios epidemiológicos sugieren la 
asociación entre la infección viral de las 
madres durante el embarazo y la aparición 
subsecuente de cáncer en los hijos. Asimis-
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mo, se ha encontrado que niños africanos con 
linfoma de Burkitt siempre tienen anticuer
pos contra el virus de Epstein-Barr, y que 
en las áreas geográficas en que ocurre el 
tumor las infecciones por el virus se ad
quieren en la vida temprana y del 80 al 90% 
de los sujetos normales tienen anticuerpos, 
aunque los tilulos de estos últimos son mu
cho más bajos en sujetos testigo que en pa
cientes con el tumor. Además , el suero de 
aproximadamente el 707. de los pacientes tie
ne anticuerpo único dirigido contra el lla
mado antigeno temprano del virus de Eips
tein-Barr. Este último anticuerpo se encuen
tra en todos los pacientes que tienen la en
fermedad de curso corto y mortal, pero sólo 
en el 43% de los que sobreviven más de dos 
aNos. Sin embargo, a pesar del acopio de 
pruebas serológicas de que el virus de Eps
tein-Barr tiene una participación etiológica 
en la aparición del linfoma de Burkitt afri
cano, del 15 al 50% de los niNos estadouni
denses con tumor histológicamente similar no 
tienen anticuerpos y cuando los tienen sus 
niveles son normales. Se pretende atribuir a 
estos hallazgos el hecho de que el linfoma 
de Burkitt americano y el africano tienen 
etiologia diferente o de que el virus de 
Epstein-Barr no es el agente causal del lin
foma de Burkitt en Africa o en América. En 
resumen, no parecen existir por ahora prue
bas que demuestren sin lugar a dudas que los 
virus causan cáncer humano, a pesar de los 
numerosos estudios que revelan asociaciones 
frecuentes entre el cáncer y los virus; sin 
embargo, es muy probable que dichos agentes 
biológicos participen en el desarrollo del 
cáncer humano. 

Factores Genéticos. Se han informado asocia
ciones peculiares de neoplasias en miembros 
de una misma familia, no explicables por la 
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casualidad. Asimismo, se conocen poblaciones 
de alto riesgo para tipos especificas de ne
oplasias, contingencia que persiste a pesar 
de emigraciones y cambios en las costumbres 
sociales. Por otra parte, el conocimiento 
del caracter familiar en cierto tipo de neo
plasiás permitira reconocer oportunamente la 
enfermedad en otros miembros de la familia, 
cuando se investiga el fenómeno. Sin embar
go, aunque la predisposición hereditaria es 
muy sugerente en casos familiares de neopla
sias, debe hacerse hincapié en que no hay 
que aceptar indefectiblemente que la recu
rrencia de las neoplasias en una familia sea 
de naturaleza hereditaria sin que exista 
buena prueba de ello, ya que poco se sabe 
sobre los factores oncógenos accesorios que 
conducen al desarrollo de la neoplasia en 
algunos individuos portadores del gen mutan
te, mientras que a otros no los afecta. 

En los ninos se encuentran algunos trastor
nos premalignos y malignos reconocidos, con 
influencia hereditaria lo suficientemente 
obvia para sugerir la necesidad de consejo 
genético a los padres respecto a los hijos 
futuros. En el retinoblastoma, aunque la ma
yor parte de los casos registrados en la li
teratura pertenecen al tipo esporádico, el 
carácter familiar de la neoplasia ha ido en 
aumento en los últimos anos. La ocurrencia 
familiar de la neurofibromatosis se conoce 
desde hace mucho tiempo; el registro de gran 
número de historias de familias que indican 
la transmisión de la enfermedad por varias 
generaciones sucesivas es bien conocido. Por 
lo demas, existe una pequena incidencia, 
aunque definitiva, de transformación maligna 
de las lesiones de esta entidad. El recono
cimiento de un factor hereditario en la apa
rición de la exostosis osteocartilaginosa 
múltiple data de hace mas de un siglo, y uno 

28 



de los peligros posteriores de este proceso 
patológico es la transformación maligna de 
algunas de sus lesiones, la que puede ocu
rrir en 5 a 7'l. de los casos. La poliposis 
familiar múltiple del colon se conoce desde 
hace mucho tiempo, el estudio genético de 
algunas familias ha permitido reconocer la 
enfermedad hasta en tres y aún cuatro gene
raciones. En muchas familias esta enfermedad 
se transmite con caracter autosómico domi
nante, con alta penetrancia y expresibn va
riable, aunque a veces el carácter es rece
sivo e incluso puede no mostrar relación fa
miliar. La transformación maligna del pólipo 
es relativamente elevada, aunque rara vez se 
produce antes de la edad adulta. En el sin
drome de Peutz-Jeghers los pólipos ocurren 
sobre todo en el intestino delgado, pocas 
veces se observa el sindrome en los ni~os y 
cuando esto ocurre siempre se aprecia des
púes de los 10 ª"ºs de edad. El caracter fa
miliar de este trastorno se conoce desde an
tes que se integrara el sindrome, el cual 
ahora se considera que se transmite con ca
rácter autosómico dominante, aunque la muta
ción espontánea no parece ser despreciable. 
Un pequeNo número de casos han experimentado 
transformación maligna. El xeroderma· pigmen
tase, enfermedad rara que comúnmente ocurre 
en la ninez temprana. se caracteriza por hi
persensibilidad de la piel a la energia ra
diante, con desarrollo subsecuente de lesio
nes con potencialidad de transformación ma
ligna. la enfermedad se transmite con carac
ter mendeliano recesivo. 

Factores Endocrinos.- En la mayor parte de 
los tumores de los ni"os pueden excluirse 
las influencias hormonales; solo un pequeno 
número se origina en las glándulas endocri
nas y en algunos casos pueden producirse 
trastornos importantes asociados con la des-
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trucc16n de la glándula o con la producción 
excesiva de hormonas consecutiva al tumor. 
Tales cambios funcionales afectan el creci
miento del sistema esquelético y de las vís
ceras, asi como la maduración sexual. En es
tos procesos neoplasicos quedan incluidos 
ciertos tumores de glandula pineal, hipófi
sis, glandulas suprarrenales, tejido inters
ticial del testiculo y células de la granu
losa del ovario. El llamado hamartoma astro
citico del piso de tercer ventriculo puede 
actuar de la misma manera al distorsionar 
mucho la arquitectura del hipotalamo. 

Vigilancia Inmunológica.- La hipótesis de Ja 
vigilancia inmunológica postula que el s1s
tema inmunitario vigila constantemente en el 
organismo la aparición de células ''ex
tra~as'', y que cuando se deteriora este sis
tema de control del huésped contra Ja neo
plasia, aparece el cáncer. De la anterior 
consideración se deduce que debe haber un 
aume11to en la incidencia de las neoplasias 
en el estado de inmunodeficiencia del hués
ped. En el humano existen por lo menos cua
tro circunstancias en la que la inmunodefi
ciencia se asoac1a con aumento en la inci
dencia de neoplasias malignas: Enfermedades 
por inmunodeficiencia primaria, quimiotera
pia, inmunodepresora, enfermedades auto1nmu
ni tar ias y extremos de la vida. 

En el caso de de enfermedades por inmunode
ficiencia primaria, se estima que la tasa de 
mortalidad por cáncer en los ninos con este 
trastorno es aproximadamente cien veces ma
yor de la observada en la población general 
de edad pediatrica. Las alteraciones inmuni
tarias de naturaleza yatrógena que surgen 
duran~e el tratamiento de varias enfermeda
des también se asocian en la incidencia de 
neoplasias malignas. Estas alteraciones se 
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observan en receptores de trasplantes de ór
ganos, en pacientes con enfermedades no can
cerosas tratados con agentes inmunosupreso
res, y en personas con neoplasias malignas 
tratadas con quimioterapia anticancerosa. Se 
ha informado un aumento en la incidencia de 
neoplasias malignas en pacientes con enfer
medades autoinmunitarias, particularmente la 
dermatomiositis. Por último en la población 
general las neoplasias malignas tienes mayor 
incidencia después de los cuarenta a~os de 
edad, fenómeno que ha tratado de relacionar
se en parte con el deterioro de la reacción 
inmunitaria, en particular la celular. En el 
caso especial de los ni~os, la gran prepon
derancia de las neoplasias malignas durante 
los primeros cinco aNos de la vida se atri
buye, cuando menos en parte, a inmadurez o 
incompetencia parcial de l·os mecanismos que 
vigilan la inmunidad, al permitir el esta
blecimiento y desarrollo de clonas de célu
las malignas. 

Malformaciones congénitas esporádicas aso
ciadas con susceptibilidad a la aparición de 
neoplasias. La asociación de neoplasias con 
malformaciones es una preocupación muy anti
gua, y ha sido explorada desde diversos pun
tos de vista. Teratólogos, patólogos, gene
tistas y epidemiólogos se encuentran entre 
los grupos de especialistas que más han tra
tado de encontrar ralees comunes en dichos 
procesos patológicos. Aunque existen situa
ciones en las que resulta dificil decidir si 
la neoplasia o las malformaciones asociadas 
fueron el defecto primario., estudios epide
milógicos han revelado que la coexistencia 
de neoplasias especificas y malformaciones 
son especialmente significativas. 

Neoplasias malignas y ciertos defectos espo
rádicos ocurren juntos más a menudo de lo 
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que podria atribuirse a la casualidad. De 
esta manera, se ha descrito la asoación de 
hemihipertrofia con nefroblastoma, carcino 
de la corteza suprarrenal, y hepatoma. Entre 
los procesos leucemicos, el sindrome de Down 
es el agregado mejor conocido de malforma
ciones congénitas. Los testiculos criptor
quidicos presentan alto riesgo de cáncer, 
que aumenta entre menor sea el descenso del 
test1culo; asi, es cuatro veces mayor en los 
test1culos abdominales que en los inguina
les. La disgenesia ganada! tiene incidencia 
de 25% de gonadobl~stoma, lo que explicarla 
algunos casos que ocurren en los ni~os. Se 
han informado otros ejemplos. 

Tumores embrionarios. Los tumores embriona
rios revisten especial interés en el estudio 
de las neoplasias en los ninos debido a la 
casi exclusividad de dichos tumores en este 
periodo de la vida. El tumor embrionario 
surge durante el periodo embrionario, fetal 
o posnatal temprano, a partir de rudimento 
orgánico particular o de tejido aun inmadu
ro. Este tumor difiere fundamentalmente del 
más comun que se origina de tejidos adultos, 
tanto desde el punto de vista etiológico co
mo del es.tructura. En cuanto a la etiologia, 
mientras que la mayor parte de los tumores 
adultos son el resultado de la acción de 
factores f isicos o quimicos externos, los 
tumores embrionarios casi siempre se rel•
cionan con trastornos intrinsecos del desa
rrollo. En cuanto a su estructura los tumo
res embrionarios continuan proliferando a 
nivel embrionario a través de la producción 
de masas de tejidos con grados variables de 
diferenciación. Algunos tumores embrionarios 
presentan diferenciación divergente y desa
rrollan tejidos ajenos al lugar donde apare
cen, por lo que se le clasifica como tumores 
embrionarios mixtos. Además, los tumores em-
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brionarios tienen caracter simultáneo de ne
oplasia y malformación; Es decir, se desa
rrollan durante el periodo de formación de 
los tejidos afectados. Desde el punto de 
vista patogénico, en el caso de los tumores 
embrionarios deben tomarse en consideración 
alteraciones en la quimica embrionaria, tal 
vez expresadas como trastornos en el metabo-
1 ismo de la organización y diferenciación de 
los tejidos. Asimismo, se considera que el 
concepto de "tumor embrionario" puede ex
tenderse a otros tumores compuestos de teji
dos en los cuales la diferenciación no ter
mina sino hasta mucho tiempo después del na
cimiento. Del mismo modo los teratomas co
rresponden también a tumores embrionarios 
porque se derivan de tejidos inmaduros du
rante el desarrollo, aunque difieren de es
tos tumores por cáncer de especificidad or
gánica o histológica. 

Por ultimo, aunque la transmisión intraute
rina de neoplasias malignas de la madre al 
feto parece ser un fenómeno raro, no por eso 
deja de ser un hecho plenamente comprobado. 
Asi, se informó un caso de carcinomatosis 
generalizada de la madre, probablemente con
secutiva a carcinoma broncógeno, con metás
tasis en la piel de la rodilla del producto, 
ligeramente prematura; un caso de linfosar
coma de la madre, con metástasis sarcomato
sas miliares en el higado del ni~o. y dos 
casos de melanoma maligno de las madres, con 
metástasis generalizadas en los hijos a los 
diez meses de nacidos. En el caso del carci
noma no estaba invadida la placenta, y en el 
caso del linfosarcoma no se indicó si ocu
rrió dicha invasión, pero en ambos casos de 
melanoma maligno la placenta presentaba nu
merosos nódulos metástasicos • En otro caso 
más de melanoma maligno de la madre, que in
vadió la barrera placentaria, ocurrió el na-
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cimiento de un niño vivo con melanoma malig
no que se diseminó por todo el organismo. 
Recientemente se publicó el primer caso de 
leucemia en un ni~o de nueve meses cuya ma
dre tenla dicha enfermedad desde el embara
zo. Por otra parte, se han publicado casos 
de metástasis a la placenta sin que afecten 
al feto. En resumen, la placenta parece ser 
una barrera eficaz para el feto en la inmen
sa mayor parte de los procesos neoplásico 
malignos de la madre. Por otro lado, se con
sidera que los tumores propios de la placen
ta son neoplasias esencialmente prenatales, 
aunque parece imposible precisar cuántos de 
los coriopiteliomas empiezan como crecimien
tos malignos antes de terminar el embarazo y 
cuántos adquieren la propiedad maligna a 
partir de residuos dejados después del alum
bramiento. A este respecto, se tiene regis
trado un caso de corioepitelioma en un feto 
de seis meses de gestación, nacido vivo. Sin 
embargo, si se toma en cuenta la propiedad 
de las células placentarias de penetrar en 
los vasos sangu1neos, llama la atención la 
extrema rareza del fenómeno patológico. 
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Resumen. Se considera que la etiologia del 
cancer es compleja y dificil de comprender 
por ahora de manera integral;sin embargo, es 
posible que algunos factores etiol6gicos se
an comunes a todas las formas de cancer. El 
interés general de las radiaciones ionizan
tes como causa del cancer en el niNo se debe 
en parte a la circunstancia de que bastan 
exposiciones mucho menores que las del adul
to para desencadenar el proceso neoplasico 
maligno en esta etapa de la vida. Las radia
ciones solares en el niNo revisten particu
lar interés en el caso especifico del xero
dema pigmentoso, por su sensibilidad singu
lar a la energia radiante y el desarrollo 
sucesivo de lesiones con potencialidad de 
transformaci6n en neoplasia maligna.Aunque 
no parece existir por ahora una seguridad 
absoluta de que los virus sean responsables 
del cancer en el ser humano, se encuentran 
sin embargo, registros de asociaci6n común 
de virus con algunos tipos de cancer en el 
hombre; asi el linfoma de Burkitt, conside
rado un ••tumor de niNos de Africa 1

', se aso
cia frecuentemente con un tipo especial de 
virus y tiene un patr6n epidemiol6gico que 
sugiere infecci6n mediada por un insecto. En 
los niNos se encuentran algunos trastornos 
premalignos y malignos reconocidos, con in
fluencia hereditaria lo suficientemente ob
via para sugerir el que se ofrezca consejo 
genético a los padres respecto a los hijos 
futuros. Entre estos trastornos podrian ci
tarse retinoblastoma, neurofibromatosis, 
exostosis osteocartilaginosa múltiple, poli
posis familiar múltiple del colon, síndrome 
de Peutz-Jeghers y xerodema pigmentoso. En 
el humano existen por lo menos cuatro cir
cunstancias en las que la inmunodeficiencia 
se encuentra asociada con aumento en la in
cidencia de neoplasias malignas; enfermeda
des por inmunodeficiencia primaria, empleo 
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de quimioterapia inmunosupresora, enfermeda
des autoinmunitarias y los extremos de la 
vida. Asimismo, neoplasias malignas y cier
tas malformaciones congénitas esporádicas 
ocurren juntas más a menudo de lo que podria 
atribuirse a la casualidad. Igualmente, los 
tumores embrionarios adquieren especial in
terés en el estudio de las neoplasias en los 
niNos debido a la casi exclusividad de estos 
tumores en este periodo de la vida. Por úl
timo, aunque la transmisión intrauterina de 
neoplasias malignas de la madre al feto pa
rece ser un fenómeno rara, no por eso deja 
de ser un hecho plenamente comprobado. 

La mortalidad actual en base a la estadisti
ca mundial indica que la mortalidad por cán
cer ha disminuido, tomando en cuenta el pe
riodo de 1965 a 1980 en comparación con los 
datos tomados de 1950 nos indica un decre
mento en el 507. de mortalidad para la leuce
mia, 807. para la enfermedad de Hodgkin, 507. 
para el cáncer óseo y 31'l. para el resto de 
los cánceres. 

En 1989 gracias a la descentralización crea
da a partir de 1985 de los servicios de 
atención médica del IMSS se inicia el fun
cionamiento captación y atención de pacien
tes con problemas oncológicos en la etapa 
pediatrica de una manera controlada en el 
CMNNO de Cd. Obregón, Sonora. 

A partir de Marzo de 1990 se creó una área 
fisica especifica para pacientes con cáncer 
en etapa pediatrica, que actualmente cuenta 
con 13 camas y 6 cunas, con miras a mayor 
desarrollo a futuro para ofrecer una aten
ción adecuada a los derechohabientes. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Cu~l es la frecuencia de tumores sólidos en 
la edad pediátrica en el Centro Médico Na
cional del Noroeste Obregón? 

Cuál es la variedad histológica más frecuen
te en la edad pediátrica en el Centro Médico 
Nacional del Noroeste? 

Cual es la edad más frecuente de presenta
ción de los tumores en la edad pediátrica en 
el Centro Medico Nacional del Noroeste ? 

Cual es el área Geográfica que presenta ma
yor frecuencia de tumores en la edad pediá
trica en la zona de influencia del Centro 
Medico Nacional del Noroeste ? 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente es un trabajo prospecti
vo, en el cuál se analizaron los expedientes 
de los pacientes con tumores sólidos referi
dos al Servicio de Oncología Pediátrica del 
Centro Médico Nacional del Noroeste de Obre
gón, en el periodo comprendido de Marzo de 
1989 a Diciembre de 1990. 

Se estableció la frecuencia por edad, 
sexo, área geográfica y variedad histológica 
de la Neoplasia. 

Se incluyeron dentro de los criterios 
de inclusión: todos los pacientes con tumo
res sólidos malignos que ingresaron al Ser
vicio de Oncologia Pediátrica del Centro Mé
dico Nacional del Noroeste. 

Criterios de Exclusión.- Aquellos cu
yo diagnóstico no sea factible corroborar 
histológicamente en esta unidad. 

Se revisaron los expedientes clínicos 
del archivo del Hospital de Ginecopediatria 
correspondientes a esta patología. 

Se realizó hoja de recolección de da
tos que incluyó lo siguiente: Nombre, edad, 
sexo, número de afiliación, lugar de origen, 
sitio primario del tumor, variedad histoló
gica, lugar de residencia y la ocupación de 
los padres. 

Se realizaron gráficas y cuadros re
presentativos al concluir la recolección de 
datos. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 

Nombre•---------------------------

Edad·-~~~~~~~~~~~--~~~~~~~~~~~-

Número de afiliación. __________________ _ 

Sexo·-----------------------------

Fecha de ingreso al Servicio de Oncológi~ Pediátrica 

Lugar de residencia.-------------------

Lugar de nacimiento.--------------------

Si ti o primario del tumor. ________________ _ 

Variedad Histológica del tumor. ____________ _ 

ocupación de los padres. ________________ _ 



RESULTADOS 

Como se muestra en la grafica número 1, 
el porcentaje mayor de tumores lo ocupan los 
tumores del sistema nervioso central y los 
sarcomas óseos que en conjunto hacen un por
centaje del 37.2'l.. 

Se manifiestan posterior a los dos an
teriores, los Sarcomas de partes blandas, 
los tumores del Sistema Nervioso Simpatice y 
renales, ocupando en conjunto el 40.87. del 
total de la patologia . 

Estos resultados no se correlacionan 
estrechamente con lo reportado en la Litera
tura, y sigue siendo de llamar la atención -
la presentación tan frecuente de Sarcomas 
óseos en esta serie. 

Se presentaron durante el periodo de 
estudio con una frecuencia equivalente los 
tumores el hígado, los derivados del tejido 
linfoide, los tumores de células germinales, 
el Carcinoma de tiroides y con un rubro de 
no clasificables otras patologias noeplási
cas. 

Los tumores del recto como era de espe
rarse y en base a lo reportado en la Litera
tura mundial solo se presentó en un caso 
1.27. asi mismo los tumores de Ovario se pre
sentaron con la misma frecuencia de 1.27.. 

representativa de pa
cientes correspondió a los procedentes del 
Estado de Sinaloa con un número de 40 pa
cientes que corresponde al (48.11%). En se
gundo lugar el Estado de Sonora co 35 pa
cientes con (42.117.), siendo Baja California 
el que presentó menor incidencia de pacien-

La muestra mas 
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tes en un porcentaje de (9.6l'l.)(8pacientes). 

En cuanto a sexo el promedio se mostró 
para el sexo Mas.culino con el 62.6% (52 pa
cientes) y el sexo femenino con 31 pacien
tes ( 37. 31. l • 

De acuerdo al grupo de edad, fué 
predominante la patologia neoplasica en la 

etapa de la lactancia y preescolares con 27 
pacientes 32.5% y en segundo término el gru
po de edad escolares y adolescentes con 26 
pacientes 31.3%. 

Se demostró sin embargo que la etapa de 
la lactancia y la escolaridad tiene mayor 
probabilidad de presentar un proceso oncoló
gico como lo demuestran los resultados con 
un porcentaje de 60.2% (SO pacientes). 

De los tumores del Sistema Nervioso 
Central, correspondieron el 43.7% Astrocito
mas el 18.77. a Blioblastoma y el 12.5% a 
Meduloblastoma, con una incidencia equiva
lente a 16.21. para Craneofaringioma, Germi
noma, Ependimoma y Glioma del Puente. 

De los sarcomas óseos el 53.3% corres
pondieron a Osteosarcomas (8 pacientes) y el 
46.6% (7) pacientes a Sarcoma de Ewing. Lla
ma la atención que se presentaron con mayor 
frecuencia en pacientes provenientes del Es
tado de Sinaloa. 

De la tumoraciones primarias del RiNón, 
el 100% correspondió a Nefroblastoma (Tumor 
de Wilms) sin predominio del sexo con mayor 
frecuencia en la etapa de la lactancia y sin 
predominio del lugar de procedencia. 

Las tumoraciones de Higado primarias 
correspondieron a Hepatoblastoma. 
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De los tumores del Sistema Nervioso 
Simpatice el 63.6% correspondió a Neuroblas
toma con mayor frecuencia de localización 
abdominal y en segundo término con el 33.6% 
a tumor neuroectodérmico primitivo. 

En lo referente a los Sarcomas de par
tes blandas como era de esperarse el 53.B'l. 
correspondieron a Rabdomiosarcomas (7) pa
cientes y el 23.0'l. (3 pacientes) a Fibros•r
comas 15.3% (2 pacientes) a Nasoangiofibroma 
y el 7.6% (un paciente) a Neurofibrosarcoma 
maligno. 

Los tumores derivados del tejido Lin
foide solo se presentaron casos, correspon
diendo a un Linfoma de Burkitt abdominal y a 
una enfermedad de Hodkin de variedad escle
rosis nodular. 

Los tumores de Células germinales ocupa 
ron el 2.4% correspondiendo histológicamente 
a un Teratocarcinoma y un caso de disgermi
noma. 

Se presentaron dos casos de Ca de ti
roides de Histologia papilar. 

El retinoblastoma ocupó el sexto lugar 
de todos los tumores manejados en· el 
C.M.N.NO. con un 7.2% siendo de llamar la 
atención la predilección por el sexo femeni
no de un 100% y predominantemente con afec
tación del ojo izquierdo. 

Solo hubo un caso de Carcinoma de Ova
rio de Células de la granulosa al igual que 
se manifestó solo un caso de Adenocarcinoma 
de Recto mucoproductor. 

De las patologias no clasif icables s• 
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presentaron casos de Histiocitocis clase I 
de presentación ósea. 
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FRECUENCIA DE TUMORES SOLIDOS MALIGNOS 
EN EL HOP.DE GINOCOPEDIATRIA DEL C.M.N.N 

T. DEL S.N.C. 
T. OSEOS 
SARC.PARTES BLANDA 
SIST.NERV .SIMP/fflC 
T. DE RINON 
RETINOBLASTOMA 
T. DE HIGADO 
T. LINFOIDES 
T. CEL. GERMINALES 
CO,. DE TIROIDES 
T.NO CLASIFICABLES 
T. DE OVARIO 
T. DE RECTO 

16 PACIENTES 
15 PACIENTES 
13 PACIENTES 
11 PACIENTES 
10 PACIENTES 
6 PACIENTES 
2 PACIENTES 
2 PACIENTES 
2 PACIENTES 
2 PACIENTES 
2 PACIENTES 
1 PACIENTE 
1 PACIENTE 

i989 - 1990 

19.2 % 
18.0 ~ 
15.6..; 
13.2 '*' 
12.0 % 
7.2 % 
2.4 % 
2.4 % 
2.4 % 
2.4 'lb 
2.4 'lb 
1.2 % 
1.2 % 
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CONCLUSIONES. 

1.- A diferencia de otras estadisticas, 
nuestro servicio son más frecuentes los 
tumores sólidos que los derivados del 

tejido linfoide, ocupando los cinco pri-
meros lugares de importancia por orden 
de frecuencia: 

Sistema Nervioso Central, Sarcomas Ose-
as, Sarcomas de partes blandas, Sistema 
Nervioso Simpático y Tumor de Wilms. 

2.- Se comprobó, que el mayor porcentaje co
rresponde al Estado de Sinaloa y carac
teristicamente nos llamó la atención que 
a pesar de tener un número elevado de pa
cientes de Sonora, existiera mayor mor
talidad en pacientes derivados de esta 
Entidad. 

3.- Se corroboró nuevamente que los tumores 
sólidos de la infancia afectan predomi
nantemente al sexo masculino en una 

relación de 1.6 a 1, lo que fué mayor 
que lo reportado en la literatura. 

4.- No se encontró diferencia entre lo re
portado en la literatura y los resulta
dos del estudio en cuanto a grupos de 

edad más afectados siendo la etapa de la 
lactancia y escolaridad el grupo mayori-
tario. 

5.- Se correlacionó de acuerdo a la litera
tura que las áreas urbanas que presentan 
una etapa de desarrollo agroindustrial 

presentan mayor número de pacientes con 
patologia neoplásica, como lo demuestra 
el 78.4% de nuestros pacientes que habi
taban en zona urbana. 
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6.- No pudimos correlacionar la actividad de 
los padres, el tiempo de exposición a 
tóxicos ni la relación en cuanto a la 
procedencia del medio rural. 

7.- De los tumores del Sistema Nervioso Cen
tral, y en correlación a lo reportado en 
la literatura el Astrocitoma ocupó el 
primer lugar. 

B.- De los Sarcomas óseos se demostró que el 
Dsteosarcoma y el sarcoma de Ewing son 
los más frecuentes en la edad pediátrica 

y caracteristicamente nuestra serie, la 
relación fué de 1.1 para cada tipo his-
tológico. 

9.- Se confirmó que el primario de Ri~ón más 
frecuente en los ni~os es el tumor de 
Wilms, como lo demuestra el 100% de 

nuestra serie. 

10.-Se comprobó que de forma similar a lo 
reportado en la literatura el Rabdomio
sarcoma ocupa el 50% de toda la patologia 

neoplásica derivada de partes blandas. 

11.-Se comprobó que el Neuroblastoma es el 
tumor más frecuente del Sistema Nervioso 
Simpático que caracteristicamente en 
nuestro medio, tumor neurpoectodermico pri
mitivo se presenta con mayor incidencia 
que lo reportado en la lite ratura. 

12.- Se presentaron con similar incidencia a 
lo reportado en la literatura neoplási
cas menos frecuentes como fueron el He
patobl astoma, el Ca. de Tiroides, el Ca. de 
Ovario y el Adenocarcinoma de Colon. 

13.-Solo se presentaron dos tumores deriva-
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dos de células germinales lo que en fre
cuencia no difiere de lo reportado en la 
literatura. 

14.-Solo se presentaron dos casos de Neopla
sia derivadas del tejido linfoide, basa
dos en probablemente dos situaciones: 

a) No envio a esta unidad 
b) Relación étnica, geografica, climato-

lógica de la Región que sera motivo 
de otro estudio. 

15.-Se incluyeron patologias calificadas co
mo no neoplasicas estrictamente hablando 
c:omo son: 

Dos pacientes con Histiocitocis que por 
caracteristicas del servicio se estan 
manejando. 

Por lo tanto se demostró que la patolo
gia neoplasica frecuent~ en nuestro me
dio, que existen factores no estudiados 

hasta el momento que hagan que lo repor
tado por noso trcis difiera en frecuencia 
de presentación a otras series y que 
ocupe en nuestra población los tumores del 
Sistema Nervioso Central en primer lugar 
y los Sarcomas óseos el segundo lugar, 
desplazando a los tumores del tejido linfoi
de hasta el octavo lugar de incidencia y 
desconociendo que lugar ocupan las leu
cemias por falta de datos. 

Habra de considerar 
la verificación de 
tre estas series y lo 
literatura. 

otros estudios para 
esta divergencia en-

reportado en la 

Consideramos que la patologia neoplasica 
ocupa un lugar predominante en la etapa 
pediatrica, la cual requiere de 
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atención. diagnostico y tratamiento ade
cuado, por un equipo multidisciplinario, 
que no puede evadirse la realidad de la 
alta frecuencia en nuestro medio. 
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