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1.1. Definicién del problema

Aproximadamente se producen 1.2 millones de casos de cancer al afio en los Estados
Unidos. De ellos unos 10.000 casos se producen en nifios. Una caracteristica importante del
cancer pedidtrico es su heferogeneidad, de fal forma que incluso el cancer pedidtrico més fre-
cuente, la leucemia Llinfobléstica Aguda, presenta una considerable variabilidad. Llas
leucemias suponen aproximadamente el 25% de los cénceres en la infancia. e siguen en fre-
cuencia los tumores del SNC con un 20%, Neuroblastomas (/%), Linfoma No Hodgkin (6%),
Enfermedad de Hodgkin (5%), y respecto a los sarcomas: Rhabdomyosarcoma (3%),
Refinoblastoma (3%), Osteosarcoma (3%) y Sarcoma de Ewing (2%).

Debido al gran nimero de tumores pedidtricos que pueden asentar de forma primaria o
secundaria a nivel de cabeza y cuello, nos vamos a centrar en el estudio de los sarcomas de
cabeza y cuello, por tratarse de un grupo de neoplasias que de forma primaria asientan mas
frecuentemente a dicho nivel.

Es facil imaginar los efectos devastadores que la patologia oncolégica en general, y el
céneer pedidtrico en particular, producen en la sociedad. Ademds de constituir una causa
importante de afos de vida pofenciales perdidos, especialmente en los primeros afios de vida,
supone un coste econémico y social dificil de asumir.

1.2. Gestién Sanitaria del problema

la disminucion de la tasa de mortalidad del cancer pedidtrico, constituye uno de los
mayores logros médicos de los dltimos 30 afios. la mayor parte de esfa mejoria se debe a la
combinacion de terapias agresivas multidisciplinares unido a una mejoria de los sistemas de
soporte vital en relacién a la prevencién vy tratamiento de infecciones, disponibilidad de ban-
cos de sangre y utilizacién de citokinas, por citar algunos de ellos.

Esta nofable mejoria de la supervivencia plantea una nueva situacién que precisa de un
seguimiento personalizado de estos pacientes, no sélo por el riesgo de aparicion de segundas
neoplasias, cifrada en torno al 8% a los 20 afios, sino por la posibilidad de estudiar posibles
factores efiolégicos y de riesgo en esta poblacion.

1.3. Objetivos de la Guia de Préctica Clinica

- Incrementar la concienciacién de profesionales y pacientes sobre el problema sanitario
del sarcoma infanfil.

- Ayudar al profesional a la hora de fomar decisiones.

- Conlfribuir a mejorar los resultados ferapéuticos para los pacientes.
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- Servir de documento informativo que guie a los pacientes a obtener mayor informacion
sobre su enfermedad, especialmente en los aspectos preventivos.

- Homogeneizar la actuacién de Cirvjanos Maxilofaciales ante este tipo de enfermedades.

2.1. Factores etiolégicos

A diferencia del céncer en adultos donde factores causales como el tabaco v el alcohol
han sido demostrados, en el cancer infantil resulta mucho més complicado establecer dichas
asociaciones. Fundamentalmente podriamos englobar estos factores en tres grupos:

Factores genéticos

Podemos distinguir cuatro mecanismos basicos por los que diferentes alteraciones gené-
ficas pueden favorecer la aparicién de cancer: mutaciones en genes que directamente provo-
can la aparicién del tumor (WT1,WT2), mutaciones en genes que favorecen a su vez la apa-
ricion de mutaciones en loci claves [Anemia Fanconi), mutaciones en genes implicados en la
reparacion  de lesiones especificas del DNA (Xerodemn Pigmentosum) y  Sindromes
Cromosémicos Complejos.

Inmunodeficiencias

® |nmunodeficencia severa combinada: propension a la aparicién de neoplasias lin-
foides malignas.

e Sindrome de WiskottAldrich: se caracteriza por trombocitopenia, eczema, altera-
ciones en células T e incremento del riesgo para linfomas No Hodgkin

® Sindromes linfoproliferativos: ademas de tratarse de neoplasias de mayor o menos
agresividad producen alteraciones inmunolégicas que pueden favorecer a su vez la
aparicion de  segundas neoplasias.

® Virus Inmunodeficiencia Humana: Incluyen Sarcoma de Kaposi, INH (especialmente
del SN.C.) y leiomiosarcomas.

Factores Ambientales

® Radiacién ionizante: aunque la asociacion entre radiacién ionizante y céncer infan-
til se considerada demostrada, como demuestran los datos analizados a raiz de las
explosiones atémicas de Hiroshima y Nagasaki, fodavia no se ha conseguido defi-
nir el umbral de exposicién a partir del cual se producen sus efectos.
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® Campos electromagnéticos: no existe evidencia significativa de la asociacion con
cancer infantil, a pesar de la controversia que ha generado.

® Productos Quimicos: se ha demostrado una asociacién significativa entre la exposi-
cién parental a diferentes productos quimicos vy la subsiguiente aparicién de tumores
en la descendencia. Entre algunos de ellos se encuentran solventes (fumores del
SNC], pesticidas (tumores del SNC), mefales (Hepatoblastomay), plomo, etc.

2.2. Medidas preventivas

Fundamentalmente, evitar aquellos factores cuya asociacién con el cancer infantil ha sido
demostrada, asi como realizar un esfrecho seguimiento en aquellos pacientes que presenten
una susceplibilidad mayor a esfe tipo de neoplasias.

los sarcomas se clasifican en funcién del tejido hisfolégico del que derivan. Ast podemos
encontrar més de 30 subtipos, de los cuales, aproximadamente el 80% derivan de los tejidos

blandos y un 20% del hueso.

Del total de sarcomas, entre un 15-20% se originan a nivel cervicofacial, siendo los senos
paranasales y el cuello las localizaciones mas frecuentes.

El sarcoma mds frecuente en nifos es el rabdomiosarcoma.

3.1. Entidades Clinicas

Podemos encontrar distintas formas hisfolégicas de rabdomiosarcoma con significacién
prondstica:

® Rabdomiosarcoma embrional: se trata del subtipo més frecuentemente observado en
la infancia, con un 60-70% de los casos diagnésticados. Tipicamente se originan en
cabeza-cuello o el tracto genitourinario, aunque pueden aparecer en cualquier ofra
localizacién.

® Rabdomiosarcoma alveolar: aproximadamente el 20% de los nifios con rabdomio-
sarcoma presentan la variante alveolar con una frecuencia mayor en adolescentes y
con localizaciones primarias a nivel de exiremidades, fronco y regién perineal.

® Rabdomiosarcoma botriode: supone un 5% de los casos. Se caracteriza por origi-
narse a nivel submucoso en los orificios corporales como la vagina o la nasofaringe,
asi como en el tracto biliar.

® Rabdomiosarcoma pleomérfico: su frecuencia vy fratamiento son similares a la varian-
te alveolar.

Las variantes embrional y alveolar presentan marcadores moleculares caracteristicos que
han sido utilizados para la confirmacién diagnéstica. En la variante alveolar las translocacio-
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nes que afectan al gen PAX3 y PAX7 aparecen en el 55 y 20% de los casos respectivamente.
Los subtipos alveolares con el gen PAX3 tienden a ocurrir en pacientes de mayor edad y pre-
sentan una mayor incidencia de formas invasivas. El PAX7 se asocia a menor edad y mayor
tasas de supervivencia libre de enfermedad.

Por ofro lado la variante embrional se caracteriza por la pérdida de material genémico
especifico del brazo corto del cromosoma 11 en el loci p15, que sugiere la existencia de un
gen supresor fumoral a este nivel, que sin embargo no ha podido ser identificado ain.

Finalmente, las variantes alveolar y embrionaria también muestran diferencias en la pro-
pension de sus células tumorales de sufrir amplificacion genémica, siendo més frecuente en la
variante alveolar.

3.2. Sintomas y signos

El Rabdomiosarcoma suele manifestarse como una masa expansiva cuya sinfomatologia
dependerd de la localizacién donde asiente:

o Orbita: proptosis y alteraciones en la motilidad ocular.

e Paratesticular: masa escrotal indolora.

Prostata: dificultades miccionales.

¢ Utero, cérvix, vagina: meno-metrorragia.

Paramenineo (ofdo, mastoides, cavidad nasal, senos paranasales, fosa infratemporal
o pterigopalafina): sintomas de fracto respiratorio alto.

En caso de existir metastasis, podemos encontrar dolor éseo, dificultad respiratoria (secun-
daria a nédulos pulmonares o derrame pleural), anemia, frombocitopenia o neufropenia. la
infiltracion de rabdomioblastos en médula ésea puede asemeijar una leucemia aguda.

4.1. Técnicas de laboratorio

® Hemograma complefo: la presencia de anemia puede ser debida al proceso infla-
matorio crénico o formar parte de una pancitopenia resultante de la infiliracion de la
médula 6sea.

® Test de funcién hepdatica y renal

® Bioquimica completa
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4.2. Técnicas de imagen

® Radiografia simple de la localizacién primaria y el térax: deferminan la presencia de
calcificaciones y la afectacién dsea, asi como la posible existencia de metéstasis pul-
monares.

TAC de la localizacion inicial y corporal para el estudio de extension.

RM:: presenta una mejor definicién de la masa y su invasion de los érganos adya-
centes, especialmente en las regiones paraespinales o parameningeas.

Gammagrafia ésea: estudio de metéstasis dseas

ECQO: estudio de tumores abdominopélvicos.

4.3. Otros procedimientos

® Biopsia: méfodo de eleccion cuando la masa resulta accesible para el diagnéstico
y estudio molecular.

e Fstudios citogenéticas
e £studios koleculares (RT-PCR)

e Aspirado y biopsia de médula ésea.

El prondstico para un nifio o adolescente con rabdomiosarcoma se relaciona con el lugar
de origen, resecabilidad, presencia de metdstasis, nimero de localizaciones metastésicas e
histopatologia.

® £n los nifios menores de 1 afio el problema fundamental es su capacidad de resis-
fir a terapias agresivas combinadas de quimio-radioterapia.

® |as localizaciones primarias con mejor prondstico incluyen la érbita, cabeza y cue-
llo excluyendo localizaciones parameningeas, festes, vagina vy el tracto biliar.

® |a carga tumoral al diagnéstico fambién presenta significacién pronéstica. Los tumo-
res més pequeios (< 5 cm) presentan mejor prondstico que aquellos tumores de
mayor tfamafio o con metdastasis.

® El prondstico de la enfermedad metastésica, depende asi mismo de la histologia
tumoral (forma embrionaria es més favorable) y del nimero de metastasis. Las metds-
fasis procedentes de tumores primarios del fracfo genitourinario (excluyendo la vejiga
y la préstata) son mas favorables que aquellos procedentes de ofras localizaciones
primarias.

® o afectacién ganglionar es también un factor pronéstico desfavorable.
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® |a extension de la enfermedad después del procedimiento quirdrgico también se relo-
ciona con el resultado. los pacientes con masas residuales de gran tamafio presen-
fan tasas de supervivencia a 5 afios del 70% frente al 90% de aquellos sin tumor resi-
dual y del 80% en aquellos con enfermedad residual microscépica.

® Lo expresion a nivel tumoral del gen de la P-glicoproteina y su relacion con la multi-
rresistencia farmacolégica estd en investigacién actualmente.

Se han identificado grupos de pronéstico favorable a través de andlisis previos de los
Estudios Intergrupales del Rabdomiosarcoma (IRS) y se han disefiado planes de tratamiento
basados en la asignacion de pacientes a diferentes grupos dependiendo del pronéstico de
cada uno. los primeros fres Estudios Infergrupales del Rabdomiosarcoma (IRS Hil) recomendo-
ron planes de trafamiento basados en un sistema de agrupamiento quirGrgico-patolégico defi-
nido por la extension de la enfermedad y de la reseccién quirdrgica inicial después de una
revision patologica del espécimen tumoral. Las definiciones de los grupos en los estudios IRSI
HIl se brindan a continuacién.

® Grupo I: enfermedad localizada que ha sido fotalmente resecada y que no involucra
una complicacién ganglionar regional. Aproximadamente el 13% de todos los
pacientes estdn en este grupo.

¢ Grupo II:

® |IA: tumor localizado que ha sido resecado masivamente con enfermedad resi-
dual microscépica, sin afectacién ganglionar regional.

® |1B: Lo enfermedad locorregional con afectacién ganglionar tumoral, con resec-
cién completa y sin enfermedad residual.

e |C: Enfermedad locorregional con afectacién de los ganglios, resecada masi-
vamente pero con presencia de residuos tumorales microscopicos en el lugar
primario o compromiso hisfolégico, que involucra el ganglio regional mas dis-
fal.

Aproximadamente el 20% de todos los pacientes estén en los grupos IIA + B + C.

® Grupo lll: Enfermedad localizada residual macroscopica que incluye una reseccién
incomplefa o biopsia solamente del sitio primario. Aproximadamente el 48% de todos
los pacientes estan en este grupo.

® Grupo IV: Hay enfermedad metastasica distante al momento del diagnéstico.
Aproximadamente el 18% de todos los pacientes estan en este grupo.

El estadio del paciente se defermina clinicamente por el lugar y tamafio del tumor prima-
rio, por el estatus ganglioregional y por la presencia o ausencia de metdstasis.
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® Estadio 1: Enfermedad localizada que incluye la cabeza y cuello (excluyendo zonas
parameningeos), o regién genitourinaria (excluyendo la vejiga vy la préstata), o frac-
fo biliar (son lugares anatémicos con evolucién favorable de la enfermedad).

® Estadio 2: Enfermedad localizada en cualquier ofro sitio primario que no incluya los
nombrados en la categoria de el estadio 1 [sitios no favorables). Los tumores prima-
rios deberén medir menos de 5 cm en didmetro y no deberd haber complicacion
ganglionar regional.

® Estadio 3: Enfermedad localizada en cualquier ofro sitio primario. Estos pacientes
difieren de los pacientes en el estadio 2 porque fienen tumores primarios mayores de
5 cm o complicacion ganglioregional.

® Esiadio 4: Enfermedad metastdsica al momento del diagnéstico.

Para fines de protocolo los pacientes se clasifican como de bajo, intermedio, o de alto
riesgo.

® Riesgo bajo: pacientes con rabdomiosarcoma embrional localizado que se presenta
en lugares favorables —por ejemplo, en el estadio 1- (Grupos |, I, y Ill] y pacientes
con rabdomiosarcoma embrional que se presentan en sitios desfavorables, ya sea
con enfermedad completamente resecada, —como en el Grupo - o con enfermedad
microscopica residual (como en el Grupo ll).

® Riesgo intermedio: pacientes con rabdomiosarcoma embrional que se presenta en
sitios desfavorables con enfermedad residual macroscépica (por ejemplo, en el
Grupo |ll), pacientes con rabdomiosarcoma embrional metastésico que se presentan
en nifios menores de 10 afios de edad, y pacientes con rabdomiosarcoma alveolar
no metastésico o sarcoma no diferenciado en cualquier lugar.

® Riesgo alfo: pacientes con rabdomiosarcoma metastético o sarcoma no diferenciado
al momento de presentacion excepto los casos embrionales en nifios menores de 10
afios de edad

7.1. Tratamiento quirlrgico

El principio basico del tratamiento quirdrgico del rabdomiosarcoma infantil es la reseccién
completa con margenes adecuados vy estudio de ganglios linféficos clinicamente positivos. En
los pacientes con enfermedad metastésica, este principio se aplica de forma menos estricta,
pero siempre se debe infenfar una reseccién lo mas amplia posible. En los pacientes con enfer-
medad residual microscopica se ha demostrado la eficacia de una reescision en el lecho tumo-
ral primario

Para los tumores de cabeza y cuello superficiales y sin afectacion orbitaria se recomien-
da practicar una escisién tumoral amplia junto con ganglios linféticos ipsilatelares clinicamen-

495




Protocolos clinicos de la Sociedad Esparola de Cirugia Oral y Maxilofacial

fe posifivos. Se consideran aceptables margenes quirGrgicos inferiores a 1 mm cuando las con-
diciones anatémicas impiden escisiones generosas. Los factores estéficos y funcionales deben
ser fenidos en cuenta. los procedimientos agresivos en la base del craneo u ofras localizacio-
nes complejas deben reservarse para aquellos casos de recurrencia locorregional o de enfer-
medad residual post quimio-radioterapia.

Aquellos pacientes que presenten tumores considerados no resecables, deben ser mane-
jados con quimio y radioterapia fundamentalmente.

El manejo de los rabdomiosarcomas orbitarios podria resumirse en el siguiente esquema:
1. Biopsia. 2. Quimioterapia y Radioterapia. 3. Cirugia de rescate en enfermedad persisten-
fe o recurrencia local.

7.2. Tratamiento quimioterdpico

Todos los pacientes con rabdomiosarcoma deben recibir Quimioterapia, cuya composi-
cién y duracién dependerd del riesgo individual del paciente.

Pacienfes de bajo riesgo

En nifios con los factores prondsticos més favorables, una de las consideraciones mas
importantes es mantener tasas de supervivencia alfas (> 90%) mientras se reducen las conse-
cuencias a largo plazo de la quimioterapia. Serian aquellos pacientes con rabdomiosarcoma
embrional y:

® Tumores en sitios favorables con reseccién fofal
® Enfermedad residual microscépica con ganglios linfaticos negativos

® |ocalizacién desfavorable pero el tumor es pequefio y ha sido resecado completo-
mente.

En estos casos se ha visto que la ufilizacién de vincristina (VCR) con dactinomicina [DACT)
obtiene resultados favorables. En aquellos pacientes con localizacion  primaria a nivel orbita-
rio, el afadir ciclofosfamida a la VCR y a la DACT podria aumentar la tasa de supervivencia
sin enfermedad, pero no parece aumentar la supervivencia en si (supervivencia a 5 afios
95%).] Dado los efectos toxicos a largo plazo asociados a la ciclofosfamida, el enfoque pre-
dilecto actualmente en los Estados Unidos es fratar a estos pacientes con VCR y DACT y admi-
nisfrar posteriormente radioterapia.

Se recomienda afiadir ciclofosfamida en  pacientes con afectacion de zonas anatémicas
y ganglios linfaticos positivos, pacientes con sitios favorables (excluyendo la orbita) y enferme-
dad residual microscépica, o ganglios linfaticos positivos, y pacientes con tumor grande en una
situacion no favorable sin enfermedad residual macroscopica.

Pacientes de riesgo infermedio

® |os pacientes con prondsticos intermedios fienen fasas de supervivencia que van de
55% a 70%. Esta categoria incluye pacientes con rabdomiosarcoma embrional en
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localizaciones no favorables con enfermedad residual macroscépica (como en el
Grupo Ill], pacientes con rabdomiosarcoma metastésico embrionario en nifios meno-
res de 10 afios, y rabdomiosarcoma no metastésico alveolar en cualquier lugar. Para
los pacientes de pronéstico intermedio, VAC (VCR, DACT, vy ciclofosfamidal) es el tro-
famiento quimioterapéutico estandar

Pacientes de alio riesgo

® |os pacientes con enfermedad metastdsica al momento del diagnéstico (estadio 4)
presentan un prondsfico precario con la terapia actual, la combinacién de ifosfami-
da/etopésido (IE), parece ser mas efectiva que en pacientes fratados con
Vincristina/Melfalén. La supervivencia general para aquellos pacientes que recibie-
ron fratamienfo con |E y ID fue comparable (31% a 34%) y mejor que en aquellos
que recibieron fratamienfo con VM (22%). Aquellos pacientes con hisfologia embrio-
nal y no més de dos puntos mefastésicos, muestran tener significativamente un mejor
prondstico (supervivencia > 47%) que ofros pacientes con enfermedad metastésica.
la Quimioterapia de dosis altas con rescate de células madre no es beneficioso en
la terapia del rabdomiosarcoma desfavorable, y sélo debe usarse como parte de un
estudio clinico controlado.

7.3 Tratamiento radioterdpico

Resulta eficaz para lograr el control local del tumor en pacientes con enfermedad residual
microscépica o macroscopica después de la biopsia, de la reseccion quirdrgica inicial o de
la quimioterapia. Ha demostrado ser beneficiosa en el manejo de tumores en el Grupo | con
histologia alveolar o no diferenciada.

Al igual que en el manejo quirtrgico de pacientes con rabdomiosarcoma, las indicacio-
nes de radioferapia dependen del sitio de la enfermedad primaria y del grado de la enfer-
medad después de la reseccion quirdrgica.

la dosis radioterapéutica depende primordialmente del grado de la enfermedad después
de la reseccion quirirgica primaria. En general, los pacientes con enfermedad residual micros-

copica (Grupo |l) reciben radioterapia hasta aproximadamente en 4,100 cGy. Pacientes del
Grupo Il reciben entre 4.000 y 5.000 Gy con fasa de recurrencia del 30%.

Las dosis mas altas de radiacion (> 6,000 cGy) se relacionan con grados inadmisibles
de efectos toxicos a largo plazo.

El volumen fratado deberd determinarse dependiendo del grado tumoral al momento del
diagnéstico antes de reseccién quirGrgica y anfes de quimioterapia. Generalmente se usa un
margen de 2 cm, incluyendo los ganglios clinicamente afectados. Mientras que el volumen irra-
diado puede modificarse basado en normas de tolerancia del tejido normal, la enfermedad
residual macroscopica en el momento de la irradiacién deberd recibir tratamiento con dosis
fofales.
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En general, la sincronizaciéon de la radioterapia permite la administracion de quimiotera-
pia de 2 a 3 meses anfes de la iniciacién de radioterapia, con la excepcién de pacientes con
enfermedad parameningea y con pruebas de extension de la meninge, para quienes la radio-
terapia generalmente se inicia fan pronto como sea posible. Generalmente, se adminisira radio-
terapia durante 5 6 6 semanas [por ejemplo, 180 cGy por dia durante los 28 dias de frafa-
miento), durante las cuales por lo general se modifica la quimioterapia para evitar el farmaco
radiosensibilizador dactinomicina.

la radioferapia convencional permanece como el estandar en el trafamiento de pacientes
con rabdomiosarcoma y macroenfermedad residual.

Casos Especiales:

® Para pacientes con tumores orbitarios, deberan tomarse precauciones para limitar la
dosis al cristalino, la comea, la glandula lagrimal v el quiasma éptico.

® |os pacientes que presentan tumor primario en la vejiga,/préstata con una masa.

® los pacientes con enfermedad parameningea con extensién intracraneal configua al
fumor primario o erosién dsea o afectacién de nervios craneales, no requiern radior
cion cerebral total o ferapia infratecal. Se debe aplicar radicterapia en el lugar del
tumor primario original, la meninge adyacente al tumor primario y en la regién de exten-
sion infracranedl, también con un margen de 2 cm. los pacientes con extension infro-
craneal deberdn comenzar a recibir radioterapia rdpidamente una vez diagnosticado.

* A pesar de que esfos casos son poco comunes, cuando los nifios presentan fumores
en el liquido cefalorraquideo, presentan pruebas de enfermedad difusa de la menin-
ges, o fienen miltiple mefdstasis cerebral infraparenquimal de un tumor primario dis-
fanfe, se fratan con radioterapia cerebral total ademds de radioterapia,/quimiotera-
pia para el tumor primario. También se puede administrar radioferapia coadyuvante
a la espina dorsal en coordinacion con ofras terapias  bajo supervision directa del
médico encargado.

8.1. Tasas de supervivencia

los pacientes sin enfermedad residual (grupo |) tienen una tasa de supervivencia a 5 afios
del 90%. Aquellos con enfermedad microscépica residual (grupo Il muestran sin embargo un
caida en la supervivencio hasta el 80% y aquellos con importante masa tumoral remanente
postcirugia (grupolll) rondan el 70%.

8.2. Seguimiento

* Andliticas de sangre, TC, Radiografias de térax seriadas: cada 3 meses durante el
primer afio, cada 6 meses durante el segundo v fercer afo y posteriormente con
periodicidad anual.
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® Transcurridos 5 afios desde la finalizacién del tratamiento: se consideran pacientes
supervivientes de larga duracion; en estos casos ademas de estudiar posibles recu-
rrencias fardias de la enfermedad, es imporfante valorar los posibles efectos secun-

darios del tratamiento administrado.

El rabdomiosarcoma es una enfermedad en la que empiezan a crecer células cancerosas
(malignas) en el tejido muscular. El rabdomiosarcoma es un tipo de tumor maligno que se ori-
gina en los tejidos blandos, en un tipo de misculo llomado misculo estriado. Puede ocurrir en
cualquier parte del cuerpo.

Hay varios fipos de sarcomas que se encuentran en nifios y en adulios jovenes. Las célu-
las cancerosas deben observarse a fravés del microscopio para deferminar el tipo de sarco-
ma. El rabdomiosarcoma es el tipo de sarcoma mds comin encontrado en los tejidos blandos
de los nifios

Si su hijo tiene sinfomas de sarcoma, el médico podria ordenar radiografias y ofras prue-
bas. Probablemente se extraerd una muestra de tejido para observarlo en el microscopio con
el fin de deferminar si hay células cancerosas. Este procedimiento se conoce como biopsia.

la probabilidad de recuperacion del nifio (pronéstico) v la seleccion del tratamiento
dependeran de la ubicacion del cancer, de cuanto se haya diseminado, de qué aspecto pre-
senfen las células en el microscopio (histologia), del tipo de terapia administrada y de cuanto
cancer se puede exfirpar por medio de la cirugia.
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