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MORTALIDAD

 El cáncer sigue siendo una de las principales causas de mortalidad entre

menores de 18 años en las últimas décadas, a pesar que ha disminuido

considerablemente por la combinación de tratamientos quirúrgicos y

adyuvantes con quimioterapia y posteriormente radioterapia.

 Actualmente en EEUU mueren 1.500 a 1.600 niños menores de 15 años.

Pizzo Philip, Poplack D, 2010. Principles and Pactice of Padiatric Oncology, seven editions. Chapter 2. EEUU.



MORTALIDAD POR CÁNCER EN 

MENORES DE 15 AÑOS

WHO, IARC, GLOBOCAN 2012



ETIOLOGÍA



 Las “enfermedades neoplásicas” agrupadas bajo el término genérico

“cáncer” podrían, considerarse una enfermedad genética; ya que, es, en

última instancia, una alteración del ADN, la que convierte a una célula en

tumoral.

 Los genes implicados en esta transformación suelen ser genes

controladores del crecimiento celular o de reparación del ADN dañado

por factores externos.



 Las alteraciones genéticas pueden existir en distintos niveles:

 reparación de ADN

 Control del ciclo celular (Protoncogenes y genes supresores)

 Transducción de señales 

 Crecimiento y diferenciación celular 

 Regulación de la traducción

 Envejecimiento celular y apoptosis



Factores exógenos implicados en la 

activación de tumores

FÍSICOS

Radioaciones UV

Radiaciones ionizantes >10GY  

(Tratamientos e intrauterina)|

INFECCIOSOS

1.Retrovirus – HTLVI – II (Leucemias) y VIH 
(Linfomas - cerebrales y Sarcoma de kaposi)

2.Ebtein Barr (LH . Lburkitt, Ca nasofaringeo)

3.HEPATITIS B – C (Hepatoarcinoma)

4.HVP (Cervix – ca cavidad oral )

5.HELICOBACTER PILORY (Ca gástrico -
alteración K-RAS)

QUÍMICOS

Hormonales

(dietil estil bestrol – Ca célulasclaras)

Alcohol  - Neuroblastomas

Plaguicidas: leucemias, LNH, Neuroblastomas

Benceno –(leucemias)

N-Nitroso: T SNC

Medicamentos 

Qumioterápicos (X 20)

Inmunosupresores (Ddisminuyen capacidad 
reparadora de ADN)

Alvarez Silván, A, et al, Signos y Síntomas de Alarma en el Cáncer Infantil, Vox Paediatrica, Vol. 24, N2, 2017, España



Genes y cáncer 

ONCOGENES

•crecimiento y reproducción 
celular. Participan en la 
señalización celular, en los 
receptores de factores de 
transcripción nuclear o en 
los receptores de superficie 
de factores de transmisión.

G. SUPRESIÓN TUMORAL

•P53

•WT1: Tumores de Wilms. 
Leucemias y tumores 
sólidos. Sd.de Denys-Drash, 
Frasier o Wagr.

•RB1: Retinoblastomas.

•PTEN: Diferentes síndromes 
de sobrecrecimiento
asociados a tumores.

G. REPARADORES

•Son los encargados de 
codificar proteínas que 
reparan los errores que se 
producen en la replicación 
del ADN. 

•Múltiples tipos de tumores, 
cánceres familiares, 
asociados a exposiciones 
medioambientales que 
facilitan daños en el ADN.

•Anemia de Fanconi (FANC)

•ATM Leucemias

ALTERACIONES 
CROMOSÓMICAS

•Sd. Down (Leucemias y enf. 
Autoinmunes)

•Sd. Turner (Tumores 
Germinales)

•Sd. Klinefelter (T. de mama)

•Delección
13q14(Retinoblastoma)

GONZALEZ MENESES A, Bases genéticas y moleculares de los tumores infantiles, Sepeap, Volumen XXI, N8, dic 2017.
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PRONÓSTICO

 Retraso en acudir al médico

 El no reconocer síntomas y signos

 Retraso en la sospecha diagnóstica (NO DOC)

 Retraso en el diagnóstico definitivo

 Retraso en la referencia a un centro especializado

 El Retraso  en el diagnóstico de leucemias en  países desarrollados es de 3 
semanas. En 

 México el retraso en  el diagnóstico alrededor de 6 meses. 



Como hacer diagnóstico temprano

 1. sospecha

 Médula ósea

 Hueso 

 Abdomen

 Ganglios 

 Tejidos blandos



Como hacer diagnóstico temprano

 2. reconocer grupos de riesgo

 Edades

 Alteraciones genéticas (sd down - lma)

 Inmunodeficiencias

 Malformaciones congénitas

 Antecedentes de cáncer

 Antecedentes de QT  y RT

 Herencia



Sd. Down

Leucemias

Sd. Horner

Neuroblastoma

Tumores SNC

Sd. Alcohólico-fetal

Neuroblastomas

Sd. Denys Drash

Wilms

Gen supresorTW1

Sd.Wagr

Wilms

Aniridia

Anomalias
genitourinarias

Retraso mental 



Ojos de Mapache

Neuroblastomas

Nódulos de Lisch

Neurofibromatosis

Sarcomas 

Tumores de SNC

Manchas Café con 
leche

Neurofibromatosis

Sarcomas de partes 
blandas

Hemihipertrofia

Tumores renales y 
hepáticos 

Dermatitis Seborreica

y atópicas

Leucemias

Sd.Wiskott Aldrich

(infecciones, eczema, 
microplaquetopenia)

Leucemias y linfomas



Como hacer diagnóstico temprano

 Reconocer los signos y síntomas de alarma.

 No exclusivos

 Considerar cáncer en el diagnóstico diferencial

 Generales, hematológicos, neurológicos, abdominales,  oftalmológicos, óseos, 

tejidos blandos.

 sospechar



 Biometría hemática

 Deshidrogenasa láctica

 Radiografía de tórax, abdomen extremidad

 Ultrasonido

 Serie ósea metastásica



Child cancer

 Continua pérdida de peso

 Headache: cefalea y vómito matutino

 Inflamación continua o dolor 

persistente de huesos, extremidades o 

espalda

 Lump: bulto o nódulo en abdomen, 

cuello tórax, pelvis o axilas

 Desarrollo de equimosis, petequias o 

sangrado

 Constantes infecciones

 Apariencia  de ojo blanco

 Náusea persistente o vómitos sin  

náusea

 Constante cansancio o palidez

 Eye: cambios en la visión súbitos y  

persistentes

 recurrente o persistente fiebre de 

origen desconocido









Tumores que causan fiebre

CÁNCER

LEUCEMIAS

LINFOMAS

HCL

SARCOMA DE 
EWING/PNET

NEUROBLASTOMAS



Tumores que causan astenia

CÁNCER

LEUCEMIAS

LINFOMAS

HCL

SARCOMA DE 
EWING/PNET

NEUROBLASTOMAS



Tumores que causan reacciones 

extrañas

• LUPUS LIKE

• ANEMIA HEMOLÍTICA

• PRURITO

LINFOMA DE 
HODGKIN

• DIARREA

• OPSOCLONUS – MIOCLONUS

• OJOS DE MAPACHE
NEUROBLASTOMA

• PLAQUETOSISHEPATOBLASTOMA



Laboratorio y marcadores

B H

LDH

AC URICO

LEUCEMIAS

LINFOMAS

BHCG

AFP

CA 125 Y CEA

GERMINALES

AFP

HEPATOBLASTOMA

1. AVM (AC. 
VANILILMANDELICO)

2. AHM (AC. HOMOVANELICO)
3. MIBG 
(METAIODOBENCILGUANIDINA)

NEUROBLASTOMA




