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1. INTRODUCCIÓN
1.1. Definición del problema

Aproximadamente se producen 1.2 millones de casos de cáncer al año en los Estados
Unidos. De ellos unos 10.000 casos se producen en niños. Una característica importante del
cáncer pediátrico es su heterogeneidad, de tal forma que incluso el cáncer pediátrico más fre-
cuente, la Leucemia Linfoblástica Aguda, presenta una considerable variabilidad. Las
Leucemias suponen aproximadamente el 25% de los cánceres en la infancia. Le siguen en fre-
cuencia los tumores del SNC con un 20%, Neuroblastomas  (7%), Linfoma No Hodgkin (6%),
Enfermedad de Hodgkin (5%), y respecto a los sarcomas: Rhabdomyosarcoma (3%),
Retinoblastoma (3%), Osteosarcoma (3%) y Sarcoma de Ewing (2%). 

Debido al gran número de tumores pediátricos 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 más
frecuentemente a dicho nivel.

Es fácil imaginar los efectos devastadores que la patología oncológica en general, y el
cáncer pediátrico en particular, producen en la sociedad. Además de constituir una causa
importante de años de vida potenciales perdidos, especialmente en los primeros años de vida,
supone un coste económico y social  difícil de asumir.

1.2. Gestión Sanitaria del problema
La disminución de la tasa de mortalidad del cáncer pediátrico, constituye uno de los

mayores logros médicos de los últimos 30 años. La mayor parte de esta mejoría se  debe a la
combinación de terapias agresivas multidisciplinares unido a una mejoría de los sistemas de
soporte vital en relación a la prevención y tratamiento de infecciones, disponibilidad de ban-
cos de sangre y utilización de citokinas, por citar algunos de ellos.

Esta notable mejoría de la supervivencia plantea una nueva situación que precisa de un
seguimiento personalizado de estos pacientes, no sólo por el riesgo de aparición de segundas
neoplasias, cifrada en torno al 8% a los 20 años, sino por la posibilidad de estudiar posibles
factores etiológicos y de riesgo en esta población.

1.3. Objetivos de la Guía de Práctica Clínica
- Incrementar la concienciación de profesionales y pacientes sobre el problema sanitario

del sarcoma infantil.

- Ayudar al profesional a la hora de tomar decisiones.

- Contribuir a mejorar los resultados terapéuticos para los pacientes.
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- Servir de documento informativo que guíe a los pacientes a obtener mayor información
sobre su enfermedad, especialmente en los aspectos preventivos.

- Homogeneizar la actuación de Cirujanos Maxilofaciales ante este tipo de enfermedades.

2. PREVENCIÓN
2.1. Factores etiológicos

A diferencia del cáncer en adultos donde factores causales como el tabaco y el alcohol
han sido demostrados, en el cáncer infantil resulta mucho más complicado establecer dichas
asociaciones. Fundamentalmente podríamos englobar estos factores en tres grupos:

Factores genéticos

Podemos distinguir cuatro mecanismos básicos por los que  diferentes alteraciones gené-
ticas pueden favorecer la aparición de cáncer: mutaciones en genes que directamente provo-
can la aparición del tumor (WT1,WT2), mutaciones en genes que favorecen a su vez la apa-
rición de mutaciones en loci claves (Anemia Fanconi), mutaciones en genes implicados en la
reparación de lesiones específicas del DNA (Xero d e rma Pigmentosum) y Síndro m e s
Cromosómicos Complejos.

Inmunodeficiencias

• Inmunodeficencia severa combinada: propensión a la aparición de neoplasias lin-
foides malignas.

• Síndrome de Wiskott-Aldrich: se caracteriza por trombocitopenia, eczema, altera-
ciones en células T e incremento del riesgo para Linfomas No Hodgkin

• Síndromes linfoproliferativos: además de tratarse de neoplasias de mayor o menos
agresividad producen alteraciones inmunológicas que pueden favorecer a su vez la
aparición de  segundas neoplasias.

• Virus Inmunodeficiencia Humana: Incluyen Sarcoma de Kaposi, LNH (especialmente
del S.N.C.) y leiomiosarcomas.

Factores Ambientales

• Radiación ionizante: aunque la asociación entre radiación ionizante y cáncer infan-
til se considerada demostrada, como demuestran los datos analizados a raíz de las
explosiones atómicas de Hiroshima y Nagasaki, todavía no se ha conseguido defi-
nir el umbral de exposición a partir del cual se producen sus efectos.
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• Campos electromagnéticos: no existe evidencia significativa de la asociación con
cáncer infantil, a pesar de la controversia que ha generado.

• Productos Químicos: se ha demostrado una asociación significativa entre la exposi-
ción parental a diferentes productos químicos y la subsiguiente aparición de tumores
en la descendencia. Entre algunos de ellos se encuentran solventes (tumores del
SNC), pesticidas (tumores del SNC), metales (Hepatoblastoma), plomo, etc.

2.2. Medidas preventivas
Fundamentalmente, evitar aquellos factores cuya asociación con el cáncer infantil ha sido

demostrada, así como realizar un estrecho seguimiento en aquellos pacientes que presenten
una susceptibilidad mayor a este tipo de neoplasias.

3. CLÍNICA
Los sarcomas se clasifican en función del tejido histológico del que derivan. Así podemos

encontrar más 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 cervico-facial, siendo los senos
paranasales y el cuello las localizaciones más frecuentes.

El sarcoma más frecuente en niños es el rabdomiosarcoma.

3.1. Entidades Clínicas
Podemos encontrar distintas formas histológicas de rabdomiosarcoma con significación

pronóstica:

• Rabdomiosarcoma embrional: se trata del subtipo más frecuentemente observado en
la infancia, con un 60-70% de los casos diagnósticados. Típicamente se originan en
cabeza-cuello o el tracto genitourinario, aunque pueden aparecer en cualquier otra
localización.

• Rabdomiosarcoma alveolar: aproximadamente el 20% de los niños con rabdomio-
sarcoma presentan la variante alveolar con una frecuencia mayor en adolescentes y
con localizaciones primarias a nivel de extremidades, tronco y región 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,
así como en el tracto biliar.

• Rabdomiosarcoma pleomórfico: su frecuencia y tratamiento son similares a la varian-
te alveolar.

Las variantes embrional y alveolar presentan marcadores moleculares característicos que
han sido utilizados para la confirmación diagnóstica. 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 otro lado la variante embrional se caracteriza por la pérdida de material genómico
específico del brazo corto del cromosoma 11 en el loci p15, que sugiere la existencia de un
gen supresor tumoral a este nivel, que sin embargo no ha podido ser identificado aún.

Finalmente, las variantes alveolar y embrionaria también muestran diferencias en la pro-
pensión de sus células tumorales de sufrir amplificación genómica, siendo más frecuente en la
variante alveolar.

3.2. Síntomas y signos
El Rabdomiosarcoma suele manifestarse como una masa expansiva cuya sintomatología

dependerá de la localización donde asiente:

• Órbita: proptosis y  alteraciones en la motilidad ocular.

• Paratesticular: masa escrotal indolora.

• Próstata: dificultades miccionales.

• Útero, cérvix, vagina: meno-metrorragia.

• Parameníneo (oído, mastoides, cavidad nasal, senos paranasales, fosa infratemporal
o pterigopalatina): síntomas de tracto respiratorio alto.

En caso de existir metástasis, podemos encontrar dolor óseo, dificultad respiratoria (secun-
daria a nódulos pulmonares o derrame pleural), anemia, trombocitopenia o neutropenia. La
infiltración de rabdomioblastos en médula ósea puede asemejar una leucemia aguda.

4. DIAGNÓSTICO
4.1. Técnicas de laboratorio

• Hemograma completo: la presencia de anemia puede ser debida al proceso infla-
matorio crónico o formar parte de una pancitopenia resultante de la infiltración de la
médula ósea.

• Test de función hepática y renal

• Bioquímica completa

13-7-06 Desde el 19 al 45.ie  21/02/2007  13:13  Página 492



493

4.2. Técnicas de imagen
• Radiografía simple de la localización primaria y el tórax: determinan la presencia de

calcificaciones y la afectación ósea, así como la posible existencia de metástasis pul-
monares. 

• TAC de la localización inicial y corporal para el estudio de extensión.

• RM: presenta una mejor definición de la masa y su invasión de los órganos adya-
centes, especialmente en las regiones paraespinales o parameníngeas.

• Gammagrafía ósea: estudio de metástasis óseas

• ECO: estudio de tumores abdominopélvicos.

4.3. Otros procedimientos
• Biopsia: método de elección cuando la masa resulta accesible para el diagnóstico

y estudio molecular.

• Estudios citogenéticas

• Estudios koleculares (RT-PCR)

• Aspirado y biopsia de médula ósea.

5. INDICADORES PRONÓSTICOS
El pronóstico para un niño o adolescente con rabdomiosarcoma se relaciona con el lugar

de origen, resecabilidad, presencia de metástasis, número de localizaciones metastásicas e
histopatología. 

• En los niños menores de 1 año el problema fundamental es  su capacidad de resis-
tir a terapias agresivas combinadas de quimio-radioterapia.

• Las localizaciones primarias con mejor pronóstico incluyen la órbita, cabeza y cue-
llo excluyendo localizaciones parameníngeas, testes, vagina y el tracto biliar.

• La carga tumoral al diagnóstico también presenta significación pronóstica. Los  tumo-
res más pequeños (< 5 cm) presentan mejor pronóstico que aquellos  tumores de
mayor tamaño o con metástasis. 

• El pronóstico de la enfermedad metastásica, depende así mismo de la histología
tumoral (forma embrionaria es más favorable) y del número de metástasis. Las metás-
tasis procedentes de tumores primarios del tracto genitourinario (excluyendo la vejiga
y la próstata) son más favorables que aquellos procedentes de otras localizaciones
primarias.

• La afectación ganglionar es también un  factor pronóstico desfavorable.
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• La extensión de la enfermedad después del procedimiento quirúrgico también se rela-
ciona con el resultado. Los pacientes con masas residuales de gran tamaño presen-
tan tasas de supervivencia a 5 años del 70% frente al 90% de aquellos sin tumor resi-
dual y del 80% en aquellos con enfermedad residual microscópica.

• La expresión a nivel tumoral del gen de la P-glicoproteína y su relación con la multi-
rresistencia farmacológica está en investigación actualmente.

6. ESTADIAJE
Se han identificado grupos de pronóstico favorable a través de análisis previos de los

Estudios Intergrupales del Rabdomiosarcoma (IRS) y se han diseñado planes de tratamiento
basados en la asignación de pacientes a diferentes grupos dependiendo del pronóstico de
cada uno. Los primeros tres Estudios Intergrupales del Rabdomiosarcoma (IRS I-III) recomenda-
ron planes de tratamiento basados en un sistema de agrupamiento quirúrgico-patológico defi-
nido por la extensión de la enfermedad y de la resección quirúrgica inicial después de una
revisión patológica del espécimen tumoral. Las definiciones de los grupos en los estudios IRSI
I-III se brindan a continuación.

• Grupo I: enfermedad localizada que ha sido totalmente resecada y que no involucra
una complicación ganglionar regional. Aproximadamente el 13% de todos los
pacientes están en este grupo. 

• Grupo II: 

• IIA: tumor localizado que ha sido resecado masivamente con enfermedad resi-
dual microscópica, sin afectación ganglionar regional. 

• IIB: La enfermedad locorregional con afectación ganglionar tumoral, con resec-
ción completa y sin enfermedad residual. 

• IIC: Enfermedad locorregional con afectación de los ganglios, resecada masi-
vamente pero con presencia de residuos tumorales microscópicos en el lugar
primario o compromiso histológico, que involucra el ganglio regional más dis-
t a l .

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

• Grupo III: Enfermedad localizada residual macroscópica que incluye una resección
incompleta o biopsia solamente del sitio primario. Aproximadamente el 48% de todos
los pacientes están en este grupo. 

• Grupo IV: Hay enfermedad metastásica distante al momento del diagnóstico.
Aproximadamente el 18% de todos los pacientes están en este grupo. 

El estadio del paciente se determina clínicamente por el lugar y tamaño del tumor prima-
rio, por el estatus ganglioregional y por la presencia o ausencia de metástasis. 
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• Estadio 1: Enfermedad localizada que incluye la cabeza y cuello (excluyendo zonas
parameníngeos), o región genitourinaria (excluyendo la vejiga y la próstata), o trac-
to biliar (son lugares anatómicos con evolución favorable de la enfermedad).

• Estadio 2: Enfermedad localizada en cualquier otro sitio primario que no incluya los
nombrados en la categoría de el estadio 1 (sitios no favorables). Los tumores prima-
rios deberán medir menos de 5 cm en diámetro y no deberá haber complicación
ganglionar regional. 

• Estadio 3: Enfermedad localizada en cualquier otro sitio primario. Estos pacientes
difieren de los pacientes en el estadio 2 porque tienen tumores primarios mayores de
5 cm o complicación gangliorregional. 

• Estadio 4: Enfermedad metastásica al momento del diagnóstico. 

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, II, y III) y pacientes
con rabdomiosarcoma embrional que se presentan en sitios desfavorables, ya sea
con enfermedad completamente resecada, –como en el Grupo I– o con enfermedad
microscópica residual (como en el Grupo II). 

• Riesgo intermedio: pacientes con rabdomiosarcoma embrional que se presenta en
sitios desfavorables con enfermedad residual macroscópica (por ejemplo, en el
Grupo III), pacientes con rabdomiosarcoma embrional metastásico que se presentan
en niños menores de 10 años de edad, y pacientes con rabdomiosarcoma alveolar
no metastásico o sarcoma no diferenciado en cualquier lugar.

• Riesgo alto: pacientes con rabdomiosarcoma metastático o sarcoma no diferenciado
al momento de presentación excepto los casos embrionales en niños menores de 10
años de edad

7. TRATAMIENTO
7.1. Tratamiento quirúrgico

El principio básico del tratamiento quirúrgico del rabdomiosarcoma infantil es la resección
completa con márgenes adecuados y estudio de ganglios linfáticos clínicamente positivos. En
los pacientes con enfermedad metastásica, este principio se aplica de forma menos estricta,
pero siempre se debe intentar una resección lo más amplia posible. En los pacientes con enfer-
medad residual microscópica se ha demostrado la eficacia de una re-escisión en el lecho tumo-
ral primario 

Para los tumores de cabeza y cuello superficiales y sin afectación orbitaria se recomien-
da practicar una escisión tumoral amplia junto con ganglios linfáticos ipsilatelares clínicamen-
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te positivos. Se consideran aceptables márgenes quirúrgicos inferiores a 1 mm cuando las con-
diciones anatómicas impiden escisiones generosas. Los factores estéticos y funcionales deben
ser tenidos en cuenta. Los procedimientos agresivos en la base del cráneo u otras 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 podría resumirse en el siguiente esquema:
1. Biopsia. 2. Quimioterapia y Radioterapia. 3. Cirugía de rescate en enfermedad persisten-
te o recurrencia local.

7.2. Tratamiento quimioterápico 
Todos los pacientes con rabdomiosarcoma deben recibir Quimioterapia, cuya composi-

ción y duración dependerá del riesgo individual del paciente.

Pacientes de bajo riesgo

En  niños con los factores  pronósticos más favorables, una de las consideraciones más
importantes es mantener tasas de supervivencia altas (> 90%) mientras se reducen las conse-
cuencias a largo plazo de la quimioterapia. Serían aquellos pacientes con rabdomiosarcoma
embrional y:

• Tumores en sitios favorables con resección total  

• Enfermedad residual microscópica con ganglios linfáticos negativos

• Localización desfavorable pero el tumor es pequeño y ha sido resecado completa-
mente.

En estos casos se ha visto que la utilización de vincristina (VCR) con dactinomicina (DACT)
obtiene resultados favorables. En aquellos pacientes con localización  primaria a nivel orbita-
rio, el añadir ciclofosfamida a la VCR y a la DACT podría aumentar la tasa de supervivencia
sin enfermedad, pero no parece aumentar la supervivencia en sí (supervivencia a 5 años
95%).] Dado los efectos tóxicos a largo plazo asociados a la ciclofosfamida, el enfoque pre-
dilecto actualmente en los Estados Unidos es tratar a estos pacientes con VCR y DACT y admi-
nistrar posteriormente radioterapia.

Se recomienda añadir ciclofosfamida en   pacientes con afectación de zonas anatómicas
y ganglios linfáticos positivos, pacientes con sitios favorables (excluyendo la orbita) y enferme-
dad residual microscópica, o ganglios linfáticos positivos, y pacientes con tumor grande en una
situación no favorable sin enfermedad residual macroscópica.

Pacientes de riesgo intermedio 

• Los pacientes con pronósticos intermedios tienen tasas de supervivencia que van de
55% a 70%. Esta categoría incluye pacientes con rabdomiosarcoma embrional en
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localizaciones no favorables con enfermedad residual macroscópica (como en el
Grupo III), pacientes con rabdomiosarcoma metastásico embrionario en niños meno-
res de 10 años, y rabdomiosarcoma no metastásico alveolar en cualquier lugar. Para
los pacientes de pronóstico intermedio, VAC (VCR, DACT, y ciclofosfamida) es el tra-
tamiento quimioterapéutico estándar

Pacientes de alto riesgo

• Los pacientes con enfermedad metastásica al momento del diagnóstico (estadio 4)
presentan un pronóstico precario con la terapia actual, la combinación de ifosfami-
da/etopósido (IE), parece ser más efectiva que en pacientes tratados con
Vincristina/Melfalán. La supervivencia general para aquellos pacientes que recibie-
ron tratamiento con IE y ID fue comparable (31% a 34%) y mejor que en aquellos
que recibieron tratamiento con VM (22%). Aquellos pacientes con histología embrio-
nal y no más de dos puntos metastásicos, muestran tener significativamente un mejor
pronóstico (supervivencia > 47%) que otros pacientes con enfermedad metastásica.
La Quimioterapia de dosis altas con rescate de células madre  no es beneficioso en
la terapia del rabdomiosarcoma desfavorable, y sólo debe usarse como parte de un
estudio clínico controlado. 

7.3 Tratamiento radioterápico 
Resulta eficaz para lograr el control local del tumor en pacientes con enfermedad residual

microscópica o macroscópica después de la biopsia, de la resección quirúrgica inicial o de
la quimioterapia. Ha demostrado ser beneficiosa en el manejo de  tumores en el Grupo I con
histología alveolar o no diferenciada. 

Al igual que en el manejo quirúrgico de pacientes con rabdomiosarcoma, las indicacio-
nes de  radioterapia dependen del sitio de la enfermedad primaria y del grado de la enfer-
medad después de la resección quirúrgica.

La dosis radioterapéutica depende primordialmente del grado de la enfermedad después
de la resección quirúrgica primaria. En general, los pacientes con enfermedad residual micros-
cópica (Grupo II) reciben radioterapia hasta aproximadamente en 4,100 cGy. Pacientes del
Grupo III reciben entre 4.000 y 5.000 Gy con tasa de recurrencia del 30%.

Las dosis más altas de radiación (> 6,000 cGy) se relacionan con grados inadmisibles
de efectos tóxicos a largo plazo. 

El volumen tratado deberá determinarse dependiendo del grado tumoral al momento del
diagnóstico antes de resección quirúrgica y antes de quimioterapia. Generalmente se usa un
margen de 2 cm, incluyendo los ganglios clínicamente afectados. Mientras que el volumen irra-
diado puede modificarse basado en normas de tolerancia del tejido normal, la enfermedad
residual macroscópica en el momento de la irradiación deberá recibir tratamiento con dosis
totales. 
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En general, la sincronización de la radioterapia permite la administración de quimiotera-
pia de 2 a 3 meses antes de la iniciación de radioterapia, con la excepción de pacientes con
enfermedad parameníngea y con pruebas de extensión de la meninge, para quienes la radio-
terapia generalmente se inicia tan pronto como sea posible. Generalmente, se administra radio-
terapia durante 5 ó 6 semanas (por ejemplo, 180 cGy por día durante los 28 días de trata-
miento), durante las cuales por lo general se modifica la quimioterapia para evitar el fármaco
radiosensibilizador dactinomicina.

La radioterapia convencional permanece como el estándar en el tratamiento de pacientes
con rabdomiosarcoma y macroenfermedad residual.

Casos Especiales:

• Para pacientes con tumores orbitarios, deberán tomarse precauciones para limitar la
dosis al cristalino, la córnea, la glándula lagrimal y el quiasma óptico. 

• Los pacientes que presentan tumor primario en la vejiga/próstata con una masa. 

• Los pacientes con enfermedad parameníngea con extensión intracraneal contigua al
tumor primario o erosión ósea o afectación de nervios craneales, no re q u i e ren radia-
ción cerebral total o terapia intratecal. Se debe aplicar radioterapia en el lugar del
tumor primario original, la meninge adyacente al tumor primario y en la región de exten-
sión intracraneal, también con un margen de 2 cm. Los pacientes con extensión intra-
craneal deberán comenzar a recibir radioterapia rápidamente una vez diagnosticado.

• A pesar de que estos casos son poco comunes, cuando los niños presentan tumores
en el líquido cefalorraquídeo, presentan pruebas de enfermedad difusa de la menin-
ges, o tienen múltiple metástasis cerebral intraparenquimal de un tumor primario dis-
tante, se tratan con radioterapia cerebral total además de radioterapia/quimiotera-
pia para el tumor primario. También se puede administrar radioterapia coadyuvante
a la espina dorsal en coordinación con otras terapias  bajo supervisión directa del
médico encargado.

8. RESULTADOS
8.1. Tasas de supervivencia

Los pacientes sin enfermedad residual (grupo I) tienen una tasa de supervivencia a 5 años
del 90%. Aquellos con enfermedad microscópica residual (grupo II) muestran sin embargo un
caída en la supervivencia hasta el 80% y aquellos con importante masa tumoral remanente
post-cirugía (grupoIII) rondan el 70%.

8.2. Seguimiento
• Analíticas de sangre, TC,  Radiografías de tórax seriadas: cada 3 meses durante el

primer año, cada 6 meses durante el segundo y tercer año y posteriormente con
periodicidad anual.
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• Transcurridos 5 años desde la finalización del tratamiento: se consideran pacientes
supervivientes de larga duración; en estos casos además de estudiar posibles recu-
rrencias tardías de la enfermedad, es importante valorar los posibles efectos secun-
darios del tratamiento administrado. 

9. INFORMACIÓN PARA PACIENTES
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 músculo llamado músculo estriado. Puede ocurrir en
cualquier parte del cuerpo. 

Hay varios tipos de sarcomas que se encuentran en niños y en adultos jóvenes. Las célu-
las cancerosas deben observarse a través del microscopio para determinar el tipo de sarco-
ma. El rabdomiosarcoma es el tipo de sarcoma más común encontrado en los tejidos blandos
de los niños

Si su hijo tiene síntomas de sarcoma, el médico podría ordenar radiografías y otras prue-
bas. Probablemente se extraerá una muestra de tejido para observarlo en el microscopio con
el fin de determinar si hay células cancerosas. Este procedimiento se conoce como biopsia. 

La probabilidad de recuperación del niño (pronóstico) y la selección del tratamiento
dependerán de la ubicación del cáncer, de cuánto se haya diseminado, de qué aspecto pre-
senten las células en el microscopio (histología), del tipo de terapia administrada y de cuánto
cáncer se puede extirpar por medio de la cirugía. 
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