
Introducción 

El cáncer infantil se presenta con 
frecuencia de forma inespecífi ca, 
simulando otros procesos fre-

cuentes y de curso benigno. Este hecho, 
asociado a su baja incidencia, difi culta 
la sospecha y el diagnóstico de cáncer 
en Atención Primaria. Sin embargo, un 
diagnóstico precoz y una rápida deri-

vación del paciente a un centro espe-
cializado pueden reducir su morbimor-
talidad.

Epidemiología

La incidencia anual estandarizada de 
cáncer en España es de 153 casos por 
millón de personas entre 0-14 años(1), 
lo que supone aproximadamente 1 caso 
al año por cada 6.500 niños menores 
de 15 años. Se estima que un pediatra 
de Atención Primaria con un cupo de 
1.500 pacientes verá un caso nuevo de 
cáncer cada 5 años(2). La supervivencia 
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Resumen

El cáncer en la infancia presenta baja incidencia y su 
presentación clínica con frecuencia es inespecífi ca, 
simulando patologías comunes y de curso benigno, lo 
que difi culta su diagnóstico en Atención Primaria. 
Los principales síntomas y signos de sospecha de 
cáncer en pediatría son: cefalea, fi ebre prolongada, 
alteraciones hematológicas (bicitopenia o pancitopenia, 
leucocitosis, diátesis hemorrágica), linfoadenopatías, 
masas (mediastínicas, abdominales, de partes blandas 
y cutáneas), sintomatología musculoesquelética y 
alteraciones oculares u óticas. 
El pediatra de Atención Primaria ha de reconocer 
cuándo una sintomatología aparentemente benigna 
puede ser el inicio de una patología grave, así como 
identifi car aquellos signos de alarma que requieren 
estudio inmediato. Son necesarios una buena 
historia clínica, una exploración física completa y un 
seguimiento clínico evolutivo. El objetivo es disminuir 
el tiempo de latencia entre los síntomas iniciales y el 
diagnóstico fi nal; de tal forma que, permita mejorar el 
pronóstico, disminuir la morbimortalidad y mejorar así 
la calidad de vida de los niños con cáncer.

Abstract

The childhood cancer incidence is low, and many of 
the presenting symptoms are nonspecifi c and are usual 
in another common childhood illnesses with benign 
course. So, the diagnosis of cancer in primary care is 
not easy. 
The main symptoms and signs of paediatric cancer 
are: headache, prolonged fever, haematological 
abnormalities (bicytopenia or pancytopenia, 
leukocytosis, bleeding) lymphadenopathies, masses 
(abdominal, mediastinal, skin and soft-tissue), 
musculoeskeletal pain and ophthalmologic and 
otorrhinolarygologic abnormalities. 
Primary Care paediatrician has to recognize when 
some benign symptoms can be the beginning of a 
serious disease and recognize that signs that require 
immediate study. A good clinical history, a complete 
physical examination and a clinical follow-up evolution 
are necessary. The aim is to reduce the latency time 
between initial symptoms and fi nal diagnosis, so to 
improve the prognosis, reducing morbidity and mortality 
and improve quality of life of children with cancer.
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El cáncer infantil es la segunda causa 

de mortalidad a partir del primer año de 

vida, detrás de los accidentes. 
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global a los 5 años del diagnóstico se 
sitúa en el 77%. Aun así, el cáncer es la 
segunda causa de muerte a partir del 1er 
año de vida y en la adolescencia, por 
detrás de los accidentes. En el año 2009, 
murieron en España 225 menores de 
14 años por cáncer, lo que supone más 
de 4 niños fallecidos a la semana por 
este motivo.

Las neoplasias más frecuentes son: 
leucemias (26%), tumores del siste-
ma nervioso central (20%) y linfomas 
(13%). Los diagnósticos más frecuentes 
en función de la edad se exponen en 
la tabla I.

Pacientes de riesgo 

Entre un 5-10% de todas las neo-
plasias tienen una base hereditaria. 
Dentro de este porcentaje, se englo-
ban los Síndromes de Predisposición 
al Cáncer (SPCs). La mayoría de estos 
síndromes son poco frecuentes y pre-
sentan una expresividad variable dentro 
de la misma familia. En la tabla II, se 
muestran los criterios diagnósticos de 
varios SPCs.

La historia clínica es la herramienta 
más efi caz para su identifi cación. Hemos 
de prestar especial atención a la inciden-
cia de cáncer en la familia, la ocurrencia 
del mismo tipo de cáncer, la edad de 
presentación inusualmente temprana 
para el tipo de tumor, la bilateralidad 
en caso de afectación de órganos pa-
res, la multifocalidad, la aparición de 
varios cánceres en el mismo individuo 
o la asociación de cánceres con defectos 
del desarrollo(3).

Signos y síntomas de alarma

El cáncer infantil puede manifestarse 
en sus etapas iniciales con clínica simi-
lar a procesos frecuentes y benignos. El 
objetivo es reconocer cuándo esta sinto-
matología aparentemente benigna pue-
de ser el inicio de una patología grave, 
así como identifi car aquellos hallazgos 
que nos han de poner en alerta ante la 
posibilidad de cáncer y que requieren 
estudio inmediato. Para ello, se necesita 
una buena historia clínica, una explo-
ración física completa, escuchar a los 
padres(4) y sentido común.

Tumores del sistema nervioso central

Los tumores primarios del sistema 
nervioso central (SNC) son los tumores 
sólidos más frecuentes y los segundos 
más frecuentes tras las leucemias. Su sin-
tomatología se debe a la invasión y com-
presión del tejido nervioso adyacente y 
al aumento de la presión intracraneal 
(por efecto de masa o por hidrocefalia 
obstructiva). La presentación clínica es 
muy heterogénea. En una revisión sis-
temática reciente en relación con las 
manifestaciones de tumores del SNC 
en niños, Wilne y cols.(5) analizaron 74 
artículos (n = 4.171), identificando 
hasta un total de 56 signos y síntomas 
al diagnóstico. Esta amplia variabilidad 
clínica va a depender de la edad, la lo-
calización y de la biología tumoral. Así, 
en los tumores intracraneales (excluyen-
do neurofi bromatosis), la clínica más 
frecuente fue: cefalea (33%), náuseas 
y vómitos (32%), anormalidades de la 

marcha o coordinación (27%) y edema 
de papila (13%); mientras que, en el 
subgrupo de menores de 4 años fue: 
macrocefalia (41%), náuseas y vómi-
tos (30%), irritabilidad (24%), letargia 
(21%) y ataxia (19%). En función de la 
localización anatómica, las manifesta-
ciones más frecuentes vienen resumidas 
en la tabla III. 

Los signos y síntomas secundarios 
al aumento de la presión intracraneal 
(HTIC) están presentes en un 40% de 
todos los tumores intracraneales. Sin 
embargo, la tríada clásica de cefalea, 
vómitos y papiledema se presenta en 
menos de un tercio de los casos. Hemos 
de tener en cuenta que las manifestacio-
nes de HTIC pueden ser inespecífi cas 
en el paciente pediátrico, encontran-
do diferencias en función de la edad. 
En lactantes y niños pequeños, puede 
manifestarse como: macrocefalia, de-
hiscencia de suturas, fontanela a ten-
sión, tortícolis, pérdida de hitos del de-
sarrollo, irritabilidad, pérdida de peso 
o anorexia. En niños más mayores, se 
manifi esta principalmente con: náuseas, 
vómitos y papiledema, así como dismi-
nución del rendimiento escolar, fatiga 
o cambios en la personalidad (Fig. 1).

En relación con esta variabilidad e 
inespecifi cidad clínica, Ansell y cols.(6)

han descrito los motivos de consulta en 
Atención Primaria, desde el nacimiento 
hasta el diagnóstico del tumor del SNC, 
en una serie de pacientes británicos, 
comparándola con un grupo control. En 
sus resultados, describen cómo los casos 
consultan 3,29 veces más por un signo 
o síntoma sugestivo de tumor del SNC 
(IC95% 2,82-3,83). Y, si los casos pre-
sentan más de un signo o síntoma suges-
tivo, llegan a consultar 7,01 veces más 

0 años  1-4 años  5-9 años  10-14 años

SNS 36% Leucemia 33% Leucemia 26% Linfoma 22%
Leucemia 13% SNC 18% SNC 26% SNC 20%
SNC  11% SNS 14% Linfoma 18% Leucemia 20%
Retinoblastoma 11% Renales 10% SPB 8% Óseos 18%
Germinales 9% Linfoma 7% Óseos 7% SPB 7%
Hepáticos 5% SPB 7% SNS 4% Carcinomas epiteliales  5%

SNC: sistema nervioso central. SNS: sistema nervioso simpático. SPB: sarcomas partes blandas. RNTI: Registro Nacional de Tumores Infan-
tiles. SEHOP: Sociedad Española de Hematología y Oncología Pediátricas. IICC: International Incidence of Childhood Cancer.

Tabla I. Porcentaje de casos por grupo diagnóstico y edad. Datos del RNTI-SEHOP entre 1980-2009. Excluidos los no 
clasifi cables en la IICC(1)

La historia clínica es la herramienta 

más efi caz en la identifi cación de los sín-

dromes de predisposición al cáncer.

Una síntomatología aparentemente be-

nigna pero de presentación atípica o curso 

tórpido puede ser el inicio de un proceso 

neoplásico.
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Anemia de Fanconi

Alteraciones presentes desde el periodo neonatal (75%)

1. Anomalías óseas (aplasia o hipoplasia del radio, anomalías de los pulgares)
2. Retraso del crecimiento
3. Alteraciones de la pigmentación cutánea (manchas “café con leche”, hiperpigmentación generalizada)
4. Microcefalia
5. Anomalías oculares
6. Defectos estructurales renales
7. Anomalías en las orejas e hipoacusia de conducción
8. Hipogenitalismo

Alteraciones de aparición tardía

1. Aplasia medular grave (>80%), diagnosticada en la infancia o juventud
2. Leucemia (10%) y síndromes mielodisplásicos (6%) en la infancia o adolescencia
3. Tumores sólidos (30%): adenoma hepático, carcinoma hepatocelular, de esófago, vulva, oral
Diagnóstico de laboratorio
1. Sospecha: volumen corpuscular medio eritrocitario aumentado
2. Confi rmación:
 – Tasa de roturas cromosómicas aumentada en células cultivadas en presencia de diepoxibutano o mitomicina C
 – Parada del ciclo celular en fase G2/M en células cultivadas en presencia de bajas concentraciones de clastógenos

Esclerosis tuberosa

Criterios mayores Criterios menores

1. Angiofi bromas faciales o placas frontales 1. Fosas del esmalte dental múltiples y dispersas
2. Fibroma periungueal no traumático 2. Pólipos hamartomatosos rectales
3. Más de 3 máculas hipomelánicas 3. Quistes óseos
4. Nevus conectivos 4. Líneas de migración en la sustancia blanca cerebral
5. Hamartomas retinianos múltiples 5. Fibromas gingivales
6. Tuber cortical 6. Hamartomas no renales
7. Nódulo subependimal 7. Parcheado retinal acromático
8. Astrocitoma subependimal de células gigantes 8. Lesiones cutáneas en “confetti”
9. Rabdomioma cardiaco único o múltiple 9. Quistes renales múltiples
10. Linfangiomiomatosis Diagnóstico:
11. Angiomiolipoma renal – Defi nitivo: 2 criterios mayores, o 1 mayor y 2 menores
   – Probable: 1 criterio mayor y 1 menor
   – Posible: 1 criterio mayor o más de 1 criterio menor

Neurofi bromatosis 1 (NF 1) (deben cumplirse al menos 2 criterios)

1.  Seis o más manchas “café con leche” mayores de 5 mm en su diámetro máximo en niños prepúberes y mayores de 15 mm 
en postpúberes

2. Dos o más neurofi bromas de cualquier tipo o un neurofi broma plexiforme
3. Presencia de pecas axilares o inguinales
4. Glioma óptico
5. Dos o más hamartomas del iris (nódulos de Lisch)
6. Una lesión ósea distintiva (displasia del esfenoides o adelgazamiento de la cortical de huesos largos con o sin pseudoartrosis)
7. Un familiar de primer grado con neurofi bromatosis diagnosticada

Neurofi bromatosis 2 (NF 2) (debe cumplirse al menos 1 criterio)

1. Schwannomas vestibulares bilaterales
2.  Un familiar de primer grado con NF2 y/o un schwannoma vestibular unilateral, o dos de los siguientes tumores: meningioma, 

schwannoma, glioma, neurofi broma, cataratas
3.  Un schwannoma vestibular unilateral y dos de los siguientes tumores: meningioma, schwannoma, glioma, neurofi broma, cataratas
4.  Meningiomas múltiples y/o un schwannoma vestibular unilateral, o dos de los siguientes tumores: meningioma, schwannoma, 

glioma, neurofi broma, cataratas

Neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN 1)

Caso

1.  Presencia de 2 de los 3 tumores endocrinos relacionados con MEN1 (adenomas paratiroideos, tumores endocrinos 
enteropancreáticos y tumores pituitarios)

Familia

1. Al menos un caso MEN1 más 1 familiar de primer grado con uno de esos 3 tumores

Neoplasia endocrina múltiple tipo 2A

1. Carcinoma medular de tiroides. 2. Feocromocitoma uni o bilateral. 3. Tumores paratiroideos

Neoplasia endocrina múltiple tipo 2B

1. Carcinoma medular de tiroides. 2. Feocromocitoma. 3. Hábito marfanoide. 4. Ganglioneuromatosis mucosa e intestinal

Tabla II. Criterios diagnósticos de algunos síndromes de predisposición al cáncer(3)
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que los controles (IC95%: 5,38-9,13). 
De esta forma, destacan la importancia 
de la sospecha diagnóstica ante la aso-
ciación de 2 o más signos o síntomas. 

El retraso en el diagnóstico de tumo-
res del SNC se asocia a mayor morbili-
dad, así como a la presencia de défi cit 
neurológicos irreversibles (principal-
mente, pérdida visual y endocrinopatías) 
y cognitivos en el futuro. Con el objeti-
vo de mejorar el diagnóstico precoz, el 
grupo Children’s Brain Tumour Research 
Center ha desarrollado una guía clínica 
basada en la evidencia para ayudar en el 
diagnóstico precoz de tumores del SNC 
en niños, que resumimos en la tabla IV(7).

Fiebre

La fi ebre, en la mayor parte de las 
ocasiones, es de etiología infecciosa. 

Tan sólo entre el 2-9% de los casos de 
fi ebre prolongada se asocian a neopla-
sias. Cuando esto ocurre, puede ser una 
manifestación propia de la neoplasia, 
como en el linfoma de Hodgkin, o ser 
secundaria a una infección ante la alte-
ración del sistema inmune secundaria 
al proceso neoplásico, como ocurre en 
la neutropenia febril del paciente con 
leucemia linfoblástica aguda.

La anamnesis y la exploración física 
han de ser minuciosas en busca de otros 
signos que puedan orientar el diagnós-
tico, como: hepatoesplenomegalia, lin-
foadenopatías o diátesis hemorrágica. 
Las pruebas complementarias iniciales 
son: hemograma con fórmula leucocita-
ria y reactantes de fase aguda, serologías, 
cultivos, Mantoux y radiografía de tórax. 
Un paciente con blastos en sangre peri-

férica o neutropenia y trombocitopenia 
grave son sugerentes de leucemia; mien-
tras que, la presencia de linfocitosis con 
linfocitos atípicos orienta a mononu-
cleosis infecciosa o infección viral más 
que al proceso oncológico(8).

Alteraciones hematológicas 

La forma de presentación más fre-
cuente de las neoplasias hematológicas 
es la alteración de una o varias series he-
matológicas. Tumores sólidos con metás-
tasis en médula ósea, como el neuroblas-
toma o el sarcoma de Ewing, también se 
pueden manifestar con citopenias. 

Como consecuencia del fallo me-
dular, las manifestaciones clínicas son: 
palidez y astenia, secundarias a anemia, 
generalmente, normocítica; síndrome 
hemorrágico con petequias, equimosis 
y/o hematomas, secundarios a trom-
bocitopenia o coagulación intravascular 
diseminada; y leucocitosis (20 x 109/L) 
o hiperleucocitosis (100 x 109/L) con 
blastos en sangre periférica. Estos ha-
llazgos pueden ir acompañados de sín-
tomas constitucionales o de infi ltración 
blástica de órganos extramedulares, con: 
hepatoesplenomegalia, adenopatías, 
masa mediastínica, afectación ósea, afec-
tación del SNC o infi ltración testicular. 
La anemia, trombopenia o leucopenia 
aisladas pueden deberse a procesos be-
nignos (leucopenia tras infección viral 
o púrpura trombocitopénica idiopática).

Ante el hallazgo de signos de bicito-
penia o pancitopenia, se ha de derivar 
al paciente con prontitud a un centro 
especializado.

Localización tumoral Presentación clínica

Supratentorial  Inespecífi cos HTIC* (47%), convulsiones (38%), papiledema* (21%), focalidad neurológica (17%), 
cefalea* (11%), hemiplejia 10%, náuseas/vómitos* (8%), macrocefalia* (6%)

Mesencéfalo  Cefalea* (49%), trastornos de la motilidad ocular (21%), náuseas/vómitos* (19%), papiledema* 
(18%), disminución agudeza visual (16%), inespecífi cos HTIC* (13%), diabetes insípida (12%), 
ataxia (10%), atrofi a óptica (9%), cambio del comportamiento (9%)

Fosa posterior  Náuseas/vómitos* (75%), cefalea* (67%), ataxia (60%), papiledema* (34%), alteraciones de la 
motilidad ocular (20%), letargia (13%), náuseas sin vómitos* (10%), inespecífi cos HITC* (9%), 
pérdida de peso (9%), paresia focal (9%), macrocefalia* (7%) 

Tronco encefálico  Ataxia (78%), parálisis pares craneales (52%), signos piramidales (33%), cefalea* (23%), estrabismo 
(19%), paresia focal (19%), parálisis facial (15%), papiledema* (13%)

Médula espinal  Dolor espalda (67%), ataxia (42%), deformidad de la columna (39%), paresia focal (21%), 
anomalías esfi nterianas (20%), disminución de los movimientos de los miembros superiores (17%), 
retraso del desarrollo (8%), tortícolis (7%), cefalea* (7%)

HTIC: hipertensión intracraneal; *: signos y síntomas causados por HTIC.

Tabla III. Presentación clínica de tumores del sistema nervioso central en función de la localización. Modifi cado de Wilne y cols.(5)

Figura 1. Resonan-
cia magnética sa-
gital que muestra 
masa en fosa poste-
rior compatible con 
meduloblastoma. El 
paciente de 13 años 
presentaba cefalea y 
edema de papila.
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Considerar tumor del SNC en todo niño que presenta

• Cefalea

• Náuseas y vómitos

• Signos y síntomas visuales

 – Reducción del campo y/o agudeza visual
 – Movimientos oculares anormales
 – Fondo de ojo anormal
• Signos y síntomas motores

 – Trastorno de la marcha
 – Trastorno de la coordinación
 – Debilidad focal motora
• Alteración del crecimiento y desarrollo

 – Fallo de medro (peso/talla)
 – Pubertad adelantada/retrasada
• Cambios de comportamiento

• Diabetes insípida

• Convulsiones

• Alteración de la conciencia

• Consideración especial a asociación de síntomas y factores predisponentes

Exploracion física imprescindible

• Peso y talla 

• Perímetro cefálico (<2 años)
• Desarrollo puberal

• Desarrollo psicomotor (<5 años)
• Visual: pupilas, agudeza, motilidad ocular, fondo de ojo, campo visual 
•  Motora: sedestación y gateo en lactantes; marcha y carrera; coordinación (punta-talón), motricidad fi na (coger objetos 

pequeños, escribir) 

Cefalea Náuseas/vómitos Visuales Motores Crecimiento/desarrollo

– Reciente – Persistentes  – Persistentes – Persistentes Dos de los siguientes:
– Persistente >4 semanas  >2 semanas  >2 semanas  >2 semanas – Fallo de medro
– No predominio horario   – Evaluación visual. – Pérdida de – Pubertad retrasada/
– Observar comportamiento     No colaboradores y  habilidades motoras  adelantada
 (< 4 años)    <4 años, derivar – Evaluación motora – Poliuria y polidipsia
– Cambios en características    directamente a oftalmólogo 
 de cefalea previa    (plazo de 2 semanas)

Indicación de prueba de imagen (intervalo máximo de 4 semanas)

– Persistente, despertar – Vómitos al – Papiledema – Pérdida de
 nocturno  levantarse (por la – Atrofi a óptica  habilidades motoras
– Predominio matutino  mañana y tras – Nistagmus reciente – Debilidad
– Menor de 4 años  las siestas) – Reducción del – Ataxia
– Asociada a confusión    campo visual – Parálisis de Bell que
 o desorientación   – Proptosis  no mejora en 4 sem
    – Estrabismo reciente – Disfagia (salvo
       causa local) 

Retraso del diagnóstico asociado a

– No reevaluación del – Atribuir vómitos – Fallo en evaluación – Atribuir equilibrio o – Atribuir fallo de
 paciente con cefalea  a infección en  del paciente no  marcha anormal a  medro y vómitos
 previa que cambia de  ausencia de otros  colaborador/<4 años  proceso ótico sin  a causas
 características  datos sugestivos: – Fallo en comunicación  causa clara  gastrointestinales
   diarrea, ambiente  entre optometrista- – Fallo al identifi car  sin otros hallazgos
   epidémico…  pediatra-oftalmólogo  disfagia como causa  confi rmatorios
       de infecciones – No descartar
       respiratorias   diabetes insípida en
       recurrentes   niños con poliuria
         y polidipsia

Tabla IV. Guía para el diagnóstico de tumores del sistema nervioso central en niños. Modifi cado de Wine y cols.(5)
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Linfoadenopatías

Los ganglios linfáticos son estructu-
ras dinámicas que cambian de tamaño 
durante el crecimiento, la mayor parte 
de las veces en respuesta a infecciones. 
La mayoría de los niños presentan a la 
exploración pequeños ganglios palpa-
bles a nivel cervical, axilar o inguinal. 
De hecho, entre un 38-45% de los niños 
sanos presentan adenopatías cervicales 
palpables. Se considera signifi cativo el 
aumento de tamaño por encima de 1 
cm de diámetro en ganglios cervicales y 
axilares, 1,5 cm en los inguinales y 0,5 
cm en los epitrocleares. Las linfoade-
nopatías son generalizadas, cuando se 
extienden en más de 2 áreas no conti-
guas, y localizadas, cuando se extien-
den por 1 o más áreas contiguas. Las 
linfoadenopatías generalizadas pueden 
ser secundarias a: infecciones, procesos 
de etiología inmune (lupus eritematoso 
sistémico), fármacos, enfermedades de 
depósito (Gaucher), neoplasias prima-
rias (linfomas) o metástasis (neuroblas-
toma). Sin embargo, las linfoadenopa-
tías localizadas suelen ser infecciosas o 
neoplásicas. Según el tiempo de evolu-
ción, distinguimos entre agudas (menos 
de 2 semanas de evolución), subagudas 
(entre 2-6 semanas) y crónicas (más de 
6 semanas). En la mayor parte de los 
casos, las linfoadenopatías son reactivas 
a infecciones y, en general, tienden a 
desaparecer por sí solas o con tratamien-
to antibiótico(9).

La anamnesis será dirigida en fun-
ción de la sospecha clínica. Interrogare-
mos sobre: duración de las linfoadeno-
patías, presencia de síntomas sugestivos 
de infección (tos, faringitis) o malig-
nidad (síndrome de Horner), síntomas 
constitucionales como fi ebre, pérdida 
de peso, sudoración nocturna, rash o 
artralgias (tuberculosis, enfermedades 
reumatológicas, neoplasias), problemas 
dentales (anaerobios) o aftas bucales 
(gingivoestomatitis herpética), estado 
de inmunización (rubéola), ingesta de 
medicamentos (fenitoína, carbamacepi-
na), contacto con animales (enfermedad 
del arañazo de gato), picaduras de in-
sectos (enfermedad de Lyme), ingesta 
de leche no pasteurizada (M. bovis), 
alimentos poco cocinados (toxoplas-
mosis), lesiones cutáneas (S. aureus, 
B. henselae), viajes internacionales 
(tuberculosis), antecedentes de enfer-

medades autoinmunes (síndrome linfo-
proliferativo autoinmune), infecciones 
recurrentes con adenitis supurativas de 
repetición (enfermedad granulomatosa 
crónica)…

La exploración física será completa, 
buscando signos de enfermedad sisté-
mica e infección. Las adenopatías serán 
evaluadas en función de su localización, 
tamaño, consistencia, adhesión a teji-
dos y dolor. Hemos de palpar de forma 
sistemática todas las cadenas gangliona-
res accesibles: occipital, retroauricular, 
preauricular, parotídea, tonsilar, sub-
mandibular, submental, caras anterior 
y posterior del cuello, supraclavicular, 
infraclavicular, axilar, epitroclear, ingui-
nal y poplítea. 

Varios estudios han analizado datos 
clínicos con el objetivo de identifi car 
factores predictivos de malignidad. 
Soldes y cols.(10) presentan una serie 
de 45 pacientes menores de 18 años 
con linfoadenopatías que requirieron 
biopsia. Describen, como variables que 
aumentan el riesgo de malignidad: el 
aumento del tamaño del ganglio, el 
mayor número de lugares afectados y 
el aumento de la edad (p < 0,05), así 
como la localización supraclavicular, la 
presencia de radiografía patológica y la 
fi jación a los tejidos (p < 0,01). A su 
vez, Yaris y cols.(11) presentan una serie 
de 98 pacientes con linfoadenopatías, 
de las cuales 23 son de origen maligno. 
Los factores predictivos de malignidad 
fueron: aumento de la edad, localización 
generalizada, presencia de adenopatías 
mediastínicas, tamaño del ganglio ma-
yor de 3 cm, así como la presencia de 

hepatoesplenomegalia y el aumento 
de lactato deshidrogenasa (LDH) (p 
<0,05).

La actitud terapéutica se muestra re-
sumida en el algoritmo 1. Cabe destacar 
que los corticoides deben ser evitados en 
el manejo inicial de las linfoadenopatías; 
dado que, pueden enmascarar y retrasar 
el diagnóstico de leucemias o linfomas. 
Además, los pacientes con neoplasias 
hematológicas que han recibido trata-
mientos con corticoides previos presen-
tan peor pronóstico, con mayor riesgo 
de recaída y mortalidad. La biopsia de la 
linfoadenoatía puede ser considerada en 
las siguientes circunstancias: ante todo 
ganglio mayor de 2,5 cm sin signos in-
fl amatorios ni respuesta a antibióticos, 
ante linfoadenopatías mayores de 1 cm 
en el periodo neonatal, cuando persisten 
más de 6 semanas, siendo progresivas 
y sin origen infeccioso, en las supracla-
viculares o cervicales bajas, si asocian 
síntomas sistémicos sugestivos de neo-
plasia (fi ebre persistente con sudoración 
nocturna y pérdida de más del 10% de 
peso) o si se acompañan de alteración 
hematológica (bicitopenia, VSG elevada 
tras antibióticos) o radiografía de tórax 
patológica (Fig. 2)(12).

Masa mediastínica

El 55-70% de las masas mediastí-
nicas en la infancia son de naturaleza 
maligna. Por ello, todo paciente con 
sospecha de masa mediastínica (con la 
excepción de la hiperplasia tímica del 
lactante) ha de ser referido a un centro 
hospitalario con prontitud para com-
pletar el estudio.

Figura 2. Ensancha-
miento mediastínico 
en paciente de 12 
años diagnosticada 
de linfoma de Hod-
gkin. Clínicamente, 
presentaba múlti-
ples adenopatías 
laterocervicales y 
supraclaviculares ad-
heridas, no dolorosas 
y de tamaño mayor a 
2 cm.
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El mediastino se divide en 3 com-
partimentos. La localización de la masa 
orientará el diagnóstico, dado que el 
tipo de neoplasia dependerá de las es-
tructuras contenidas en cada comparti-
mento. El mediastino anterior contiene 
el timo, pericardio anterior y ganglios 
linfáticos. Las neoplasias más frecuen-
tes son las leucemias linfoblásticas y 
los linfomas de célula T (Fig. 3). Otras 
masas son los tumores y quistes tími-
cos, tumores germinales, tiroideos o 
del tejido conectivo. El mediastino me-
dio contiene el corazón, ganglios lin-
fáticos, grandes vasos y la tráquea. La 
neoplasia más frecuente es el linfoma 
de Hodgkin. Otras masas son metástasis 
(de neuroblastoma, rabdomiosarcoma 
o tumores germinales), neoplasias de 
extensión abdominal, quistes pericár-
dicos y broncogénicos. El mediastino 
posterior contiene la aorta descendente, 
esófago, nervios vagos, conducto torá-
cico y la cadena simpática. Las masas 
más frecuentes son tumores neurogéni-
cos (neuroblastoma, ganglioneuroma). 
En función de la edad, las masas me-
diastínicas posteriores (neuroblastoma) 
son más frecuentes en lactantes y niños 
pequeños; mientras que, las anteriores 
(leucemias, linfomas) lo son más en el 
niño mayor y adolescente.

El crecimiento progresivo de una 
masa mediastínica da lugar a clínica 
compresiva. Así, la compresión de la 
vía aérea se manifi esta con estridor, tos, 
sibilancias, infecciones de repetición y 
difi cultad respiratoria; la compresión 
esofágica da lugar a disfagia; la com-
presión de la médula espinal (típica de 
los neuroblastomas) da lugar a dorsalgia 
en banda o radicular que aumenta con 
el Valsalva, debilidad de la marcha, pa-
raplejía, alteraciones sensoriales y esfi n-
terianas; la compresión de la vena cava 
superior (típica de leucemias y linfomas 
T) se manifi esta con plétora facial, cefa-
lea, visión borrosa, tos, dolor torácico 
y ortopnea que aumenta con el Valsal-
va; la compresión del frénico da lugar 
a elevación de un hemidiafragma; y la 
lesión de la vía simpática (por neuro-
blastomas), a síndrome de Horner con 
ptosis, miosis y enoftalmos. 

Cabe realizar una mención apar-
te al hecho de que los pacientes con 
masas mediastínicas secundarias a leu-
cemias y linfomas pueden presentar 

manifestaciones similares al asma o a 
la laringitis. Como ya hemos visto, el 
tratamiento con corticoides sistémicos 
en el paciente con neoplasias hemato-
lógicas tiene implicaciones diagnósticas 
y pronósticas adversas. Además, si hay 
masa mediastínica, pueden precipi-
tar complicaciones graves, como es el 
síndrome de lisis tumoral con insufi -
ciencia renal aguda y riesgo vital. La 
UK National Institute for Clinical Ex-
cellence Guidelines para la sospecha de 
cáncer sugiere la necesidad de revisar 
el diagnóstico en pacientes con clínica 
respiratoria que no responden al trata-
miento tal y como esperábamos. En esta 

línea, Saraswatula y cols.(13) proponen 
la necesidad de realizar una radiografía 
de tórax antes de iniciar el tratamiento 
con corticoides en el paciente con asma 
de presentación atípica o de evolución 
tórpida, así como en el paciente mayor 
con laringitis (Tabla V).

 
Masa abdominal

El hallazgo de una masa abdominal 
es una de las formas más frecuentes de 
presentación de neoplasias en la infan-
cia. Aunque algunas son de etiología 
benigna (Tabla VI), todo paciente con 
masa abdominal ha de ser estudiado 
bajo sospecha de malignidad.

Figura 3. Masa me-
diastínica anterior en 
paciente con linfoma 
linfoblástico. El pa-
ciente, de 9 años, 
p resentó  c l ín ica 
compatible con sín-
drome de vena cava 
superior. 

Masa mediastínica

•  Poco frecuente pero con presentación clínica similar a procesos respiratorios 
comunes

•  Revisar el diagnóstico inicial ante la duda
•  Pueden dar lugar a obstrucción de vía aérea aguda de riesgo vital si no se 

diagnostican

Realizar radiografía de tórax en todo paciente 

•  Si clínica respiratoria de presentación atípica o de presentación típica pero con 
tórpida evolución

•  Previo al inicio de corticoides orales en un niño mayor o adolescente con clínica 
de laringitis

•  Previo al inicio de corticoides orales en paciente con sibilancias y datos atípicos 
en anamnesis o exploración física

El tratamiento previo con corticoides orales empíricos

•  Difi culta el diagnóstico correcto de leucemias y linfomas e interfi ere en la 
estadifi cación de la enfermedad, lo que infl uye en la toxicidad asociada al 
tratamiento y en el pronóstico a largo plazo

•  Puede desencadenar un síndrome de lisis tumoral que se asocia a insufi ciencia 
renal aguda y riesgo vital

Tabla V. Puntos clave en las masas mediastínicas. Modifi cado de Saraswatula
y cols.(13)
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La edad es un factor con conside-
raciones diagnósticas. En el periodo 
neonatal, las masas abdominales suelen 
ser retroperitoneales, de origen renal y 
etiología benigna. Los tumores malignos 
abdominales pueden ser neuroblastomas 
germinales o hepatoblastomas. En los lac-
tantes mayores y escolares, con un pico 
de incidencia entre los 1-5 años, son más 
frecuentes los tumores malignos, como 
el nefroblastoma o tumor de Wilms (Fig. 

4) y el neuroblastoma. Los niños con tu-
mor de Wilms suelen presentar buen es-
tado general. Sin embargo, los pacientes 
con neuroblastoma presentan en el 50% 
metástasis al diagnóstico, asociando clí-
nica sistémica, como: fi ebre, pérdida de 
peso, dolor óseo, astenia o irritabilidad. 
Los lactantes con neuroblastoma metastá-
sico estadio 4S pueden presentar nódulos 
subcutáneos palpables verde-azulados y 
hepatomegalia. El linfoma no Hodgkin 

(generalmente, tipo Burkitt) es también 
más frecuente en niños mayores y ado-
lescentes. Se presenta bien como masa 
abdominal de crecimiento rápido, con 
distensión abdominal, dolor y síntomas 
obstructivos gastrointestinales y urina-
rios, o bien como invaginación intestinal. 
De hecho, ante un niño mayor con inva-
ginación intestinal, hemos de sospechar 
un linfoma como primera posibilidad 
etiológica. En la adolescente con masa 
abdominal, hemos de considerar tam-
bién la posibilidad de embarazo. Otros 
datos a tener en cuenta en la anamnesis 
son: el tiempo de evolución (las masas 
malignas son de crecimiento rápido); 
síntomas sistémicos, como: fi ebre, dolor, 
sudoración nocturna o pérdida de peso 
(enfermedad metastásica); síntomatolo-
gía urinaria; o antecedentes personales 
(prematuridad y bajo peso al nacimiento 
se relacionan con hepatoblastoma). 

La exploración física ha de ser meti-
culosa, con toma de constantes vitales y 
tensión arterial. La palpación abdominal 
se ha de realizar con el niño relajado y 
tranquilo, lo que suele ser más fácil en 
presencia y en contacto físico con los 
padres. En la palpación abdominal he-
mos de tener en cuenta que algunas es-
tructuras son palpables en el niño sano: 
hígado, bazo, riñones, aorta abdominal, 
colon sigmoide, heces y/o columna 
vertebral. Se ha de realizar tacto rectal 
excepto en el niño con neutropenia por 
el riesgo de infección. En la exploración 
pélvica de la niña pequeña, es preferible 
la palpación abdominal y/o rectal bi-
manual. La localización abdominal de la 
masa orienta el diagnóstico más que las 
características de tamaño, consistencia o 
movilidad de la misma (Tabla VI). En el 
paciente con sospecha de neuroblasto-
ma es importante la exploración neuro-
lógica completa, ante la posibilidad de 
invasión del canal medular. Otros sig-
nos de la exploración pueden orientar 
el diagnóstico, por ejemplo: la aniridia, 
hemihipertrofi a, malformaciones geni-
tourinarias y la hematuria pueden aso-
ciarse a nefroblastoma; la presencia de 
nódulos subcutáneos, equimosis perior-
bitarias, proptosis, síndrome de Horner 
y el síndrome de opsoclono-mioclonus 
pueden asociarse con el neuroblastoma; 
los signos de pubertad precoz, feminiza-
ción o virilización pueden asociarse con 
masas hepáticas, gonadales, suprarrena-

Localización Maligno Benigno

Abdomen superior Tumor de Wilms Hidronefrosis
 Neuroblastoma Riñón multiquístico
 Leucemia/linfoma poliquístico
 Hepatoblastoma Trombosis vena renal
 Carcinoma hepatocelular Hemorragia adrenal
 Tumor células germinales Estenosis pilórica
 Sarcomas Esplenomegalia
 Nefroma mesoblástico Quiste del colédoco
  Enfermedades de depósito

Abdomen medio Linfoma no Hodgkin Duplicación intestinal
 Neuroblastoma/PNET Quiste mesentérico
 Tumor células germinales Invaginación intestinal
 Sarcomas Hiperplasia linfoide
  Plastrón apendicular
  Contenido fecal/meconio
  Ascaris

Abdomen inferior Tumores ováricos Obstrucción urinaria
y pelvis Tumores germinales Quiste ovárico
 Sarcomas Hidrometrocolpos
  Mielomeningocele anterior
  Embarazo
  Enfermedad infl amatoria pélvica

PNET: tumor primitivo neuroectodérmico periférico.

Tabla VI. Masas abdominales benignas y malignas en función a su localización

Figura 4. Tumor de 
Wilms derecho. La 
paciente, de 2 años, 
consultó porque los 
padres palparon la 
masa  abdomina l 
mientras la vestían. 
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les o germinales; y la adquisición de 
un fenotipo Cushing puede relacionarse 
con neoplasias de la corteza suprarrenal.

Masas de partes blandas y cutáneas

La incidencia de los sarcomas de 
partes blandas se sitúa en torno al 8% de 
los tumores malignos pediátricos. Cons-
tituyen un grupo heterogéneo, siendo 
el más frecuente el rabdomiosarcoma 
(55-60%). Pueden aparecer en cual-
quier localización anatómica. La edad 
media del diagnóstico es de 5 años de 
edad. Una masa asintomática en partes 
blandas puede ser el primer signo de 
alarma. La clínica de presentación varía 
con la localización. En cabeza puede 
dar lugar a obstrucción nasal, sinusal 
u ótica, secreción mucopurulenta per-
sistente, afectación de pares craneales o 
proptosis. En región genitourinaria, se 
puede presentar como: hematuria, sín-
drome miccional, masa pélvica, aumen-
to del tamaño testicular o masa vaginal. 

Las masas cutáneas en su mayoría 
son benignas. Sospecharemos malig-
nidad si presentan crecimiento rápido 
y progresivo, ulceración de la piel y/o 
fi jación a planos profundos, consistencia 
dura y tamaño mayor de 3 cm.

Síntomas y signos musculoesqueléticos

El dolor musculoesquelético corres-
ponde hasta en un 6,2% de los motivos 
de consulta de pacientes entre 3-15 años 
en Atención Primaria. Sin embargo, en 
menos del 1% de los casos el origen 
será tumoral. El diagnóstico diferencial 
incluirá múltiples causas traumáticas, 
infl amatorias, infecciosas o neoplásicas. 
Entre los cánceres más frecuentes que se 
presentan con dolor óseo y/o articular, 
encontramos: tumores óseos primarios, 
neuroblastomas, linfomas no Hodgkin 
y leucemias.

Los pacientes con tumores óseos 
primarios, como el osteosarcoma o el 
sarcoma de Ewing, presentan con fre-
cuencia dolor óseo localizado. Al inicio, 
puede ser intermitente, haciéndose más 
constante e intenso, con mala respues-
ta a analgésicos y pudiendo despertar 
al niño por la noche. En ocasiones, se 
presenta de forma insidiosa durante va-
rios meses, siendo interpretado como 
dolores de crecimiento. Los pacientes 
pueden presentar buen estado general 
en el momento del diagnóstico. Otra 

sintomatología acompañante es la li-
mitación de la movilidad y/o la tume-
facción de partes blandas. Cuando la 
masa palpable es de crecimiento rápi-
do, sospecharemos patología maligna. 
Si, además, se acompaña de fi ebre, como 
suele ocurrir en los sarcomas de Ewing, 
hemos de considerar la osteomielitis en 
el diagnóstico diferencial. El dolor mus-
culoesquelético difuso o multifocal de 
origen neoplásico suele ser secundario 
a leucemias, sobre todo linfoblásticas, 
y a metástasis óseas o medulares de tu-
mores, como el sarcoma de Ewing o el 
neuroblastoma. Otras manifestaciones 
osteoarticulares pueden ser cojera o 
fracturas patológicas que se ponen de 
manifiesto al realizar una radiografía 
tras pequeños traumatismos. 

Ante sintomatología musculoesque-
lética, se ha de realizar el diagnóstico 
diferencial con enfermedades reumáti-
cas. Según series, hasta un 15-30% de 
los pacientes con leucemia linfoblástica 
aguda (LLA) pueden simular una artritis 
reumatoide juvenil. Esto se produce, prin-
cipalmente, al inicio del cuadro, cuando 
todavía no hay alteraciones en sangre 
periférica. Jones y cols.(14) realizaron una 
revisión retrospectiva en pacientes pediá-
tricos que acudieron por primera vez a la 
consulta de Reumatología. Registraron la 
clínica inicial y los datos de laboratorio en 
aquellos pacientes con diagnóstico fi nal 
de artritis reumatoide juvenil (n = 206) 
y LLA (n = 71). El 75% de los pacien-
tes con LLA no presentaban blastos en 
sangre periférica en el momento de la 
evaluación. Describieron como factores 
predictivos diagnósticos de LLA: leuco-
penia (<4 x 109/L), plaquetas en límite 
bajo de la normalidad (150-250 x 109/L) 
e historia de dolor nocturno. Cuando es-
tos tres factores se presentaban de forma 
simultánea, la sensibilidad y la especifi ci-
dad en el diagnóstico de LLA fue del 100 
y del 85%, respectivamente. Es de crucial 
importancia diferenciar ambos procesos y 
no poner tratamiento con corticoides sin 
un diagnóstico preciso, ante la posibilidad 
de enmascarar una neoplasia hematológi-
ca e infl uir en su pronóstico a largo plazo. 

En el paciente con dolor óseo y/o 
articular, sobre todo si es localizado, y 
con sospecha de proceso tumoral, rea-
lizaremos una radiografía simple poste-
roanterior y lateral de la zona afecta. Si la 
sintomatología es difusa o en función de 

los síntomas acompañantes, realizaremos 
hemograma con reactantes de fase aguda 
(PCR o VSG), fosfatasa alcalina y LDH.

Alteraciones oculares

El retinoblastoma es la neoplasia ocu-
lar más frecuente. Representa aproxima-
damente el 3% de los tumores infantiles, 
siendo más frecuente en los menores de 
1 año. En torno al 60% de los casos son 
esporádicos y el 40% restante, heredi-
tarios. La leucocoria (refl ejo de “ojo de 
gato”) es el signo más frecuente, aparece 
como consecuencia de la presencia de 
una masa situada detrás del cristalino y 
está presente en el 55% de los pacientes. 
Otros síntomas que nos deben alertar 
son: estrabismo, tumefacción ocular, 
proptosis, pérdida de agudeza visual y 
glaucoma. Con menos frecuencia, los 
pacientes pueden referir dolor. Ante la 
sospecha de un retinoblastoma, habrá 
que derivar al paciente a un oftalmólogo 
con celeridad. Es importante conocer a 
aquellos pacientes con historia familiar 
de retinoblastoma; ya que, necesitan un 
seguimiento oftalmológico estrecho, 
dado su mayor riesgo de enfermedad.

El síndrome paraneoplásico opso-
clono-mioclonus se caracteriza por: 
movimientos oculares conjugados, 
involuntarios y caóticos, que persisten 
durante el sueño, mioclonías, ataxia y 
alteraciones en el comportamiento. Pue-
de asociarse a neuroblastoma en más del 
50% de los casos.

Retraso del diagnóstico de 
cáncer infantil

El diagnóstico precoz de cáncer per-
mite iniciar el tratamiento en fases pre-
coces de la enfermedad, lo que podría 
mejorar el pronóstico y minimizar la 
toxicidad del tratamiento. Dang-Tan y 
cols.(15) han revisado los estudios publi-
cados hasta el 2007 al respecto. De los 
23 estudios analizados, se extrae que 
las causas de retraso del diagnóstico se 
pueden dividir en tres categorías:
1. Padres y/o paciente. En donde in-

fl uye la edad del paciente (a mayor 
edad, mayor tiempo de latencia, po-
siblemente en relación con su mayor 
autonomía y la menor frecuencia de 

Los tumores del sistema nervioso cen-

tral y los linfomas son los tumores con 

mayor retraso del diagnóstico.
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visitas médicas) y el nivel de estu-
dios de los padres (a menor nivel 
de estudios, mayor tiempo hasta el 
diagnóstico).

2. Enfermedad. Varía en función del 
tipo de cáncer (los tumores de SNC 
y el linfoma de Hodgkin son los 
de mayor retraso diagnóstico), los 
síntomas de presentación (tumores 
infratentoriales se diagnostican antes 
que los supratentoriales), la localiza-
ción del tumor y el estadio tumoral.

3. Del sistema sanitario. Influye el 
tiempo de demora hasta la primera 
consulta especializada.

Función del pediatra de 
Atención Primaria

El pediatra de Atención Primaria ha 
de tener como objetivo disminuir el 
tiempo de latencia entre los síntomas 
iniciales y diagnóstico fi nal; de tal for-
ma que, permita mejorar el pronóstico, 
disminuir la morbimortalidad y mejorar 
así la calidad de vida de los niños con 
cáncer (Algoritmo 2)(15,16).
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Caso clínico

Niña de 15 meses que presenta aumento del perímetro 
cefálico de 2,5 cm en los últimos 3 meses. Perímetro cefálico 
en percentil 97 hasta los 12 meses. En la anamnesis, los 
padres comentan que observan cómo ha dejado de gatear 
y anda con más inseguridad que previamente. No vómitos.

Antecedentes personales

Embarazo de curso normal. Parto eutócico. Periodo neo-
natal normal. Desarrollo psicomotor normal hasta el momento 
actual. Vacunación completa para la edad. 

Antecedentes familiares

Madre: 30 años, sana. GAV 3/0/3. Padre: 36 años, sano. 
Hermanos de 7 y 4 años, sanos.

Exploración física

FC: 120 lpm, FR: 29 rpm, TA: 121/53. Sat: 97%. Perí-
metro cefálico: 52,5 cm (>p97). Talla: 81 cm (p90). Peso: 
12 kg (p90). Buen estado general. Llanto durante la explo-
ración, se calma en brazos. Macrocefalia. Fontanela anterior: 
0,5 x 0,5 cm. Bien hidratada y perfundida. No exantemas ni 
petequias. No adenopatías signifi cativas. ACP: normal. Abdo-
men: blando y depresible, no doloroso, no masas ni megalias. 
Neurológico. Glasgow: 15, pupilas isocóricas, normorreacti-
vas. Estrabismo convergente. Tono y sensibilidad: normales. 
Refl ejos osteotendinosos +++/++++. Marcha inestable con 
aumento de base de sustentación. 

Pruebas complementarias

Hemograma, bioquímica y coagulación: normales. Ante la 
sospecha de lesión ocupante de espacio con sintomatología

neurológica se realiza TAC craneal urgente, observando masa 
sólida dependiente del IV ventrículo de 4 x 4,5 cm, homo-
génea, con leve captación de contraste y calcifi caciones en 
su interior, así como hidrocefalia obstructiva secundaria con 
dilatación severa del sistema ventricular supratentorial. Se 
realiza resonancia magnética cerebral (Fig. 5) y medular, sin 
observarse lesiones leptomeníngeas. El estudio citológico de 
líquido cefalorraquídeo no muestra células tumorales. 

Figura 5. Masa sólida, heterogénea, infratentorial, en línea media 
con efecto de masa sobre tronco del encéfalo e hidrocefalia.
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Algoritmo 2. Retraso diagnóstico del cáncer infantil

Retraso del diagnóstico

Retraso del 
paciente

Retraso del 
profesional

Desarrollo
biológico

del cáncer

Inicio de 
síntomas

1ª consulta 
médica

Diagnóstico 
de cáncer

Tratamiento Remisión
o éxitus

Tiempo

Modifi cado de Dang-Tan et al. 

Algoritmo 1. Manejo del paciente pediátrico con linfoadenopatías en Atención Primaria

Pruebas complementarias orientadas según los datos de la anamnesis y la exploración física: hemograma, VSG, LDH, serología (VEB, CMV, 
otras según sospecha clínica), radiografía de tórax, Mantoux. 1Cervical, axilar, inguinal. Excepto supraclavicular. 2Considerar signos de 
alarma: síntomas constitucionales, ausencia de clínica de infección respiratoria alta. 3Realizar de entrada si el tamaño 2 cm y ausencia 
de signos de infección. Valorar Bartonella henselae en adenopatías axilares. 4Si no se hicieron previamente o según sospecha clínica.

Generalizada

Reevaluación en 2 semanas

Reevaluación en 2 semanas

Menor tamaño pero persiste 
Pruebas complementarias4

Sin cambios o aumento de tamaño 
Citopenias no explicadas por 

infección viral
Rx tórax patológica

Curación

Si supuración, derivar a cirugía para 
punción-aspiración y cultivos

Localizada1

Ibuprofeno oral (10 mg/kg/8 h) 
Nunca corticoides

Pruebas complementarias recomendadas

Amoxicilina-clavulánico
(40 mg/kg/día c/8 h, 10-14 días)2

Ibuprofeno oral. Nunca corticoides
Pruebas complementarias opcionales3

Persisten adenopatías sin 
diagnóstico claro

No evolución esperada según
los estudios realizados

Adenopatía >2 cm

Enviar preferentemente a 
Oncohematología pediátrica

Otros signos o síntomas de alarma
Evidencia de tumor extralinfático
Linfoadenopatía supraclavicular

Linfoadenopatía aguda +/- fi ebre 
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