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A szerzok egy egyhonapos csecsemd esetét ismertetik, akinek nyaki lokalizacioju
neuroblastomaja 1égzési nehezitettséget, kompresszios tiineteket okozott. Részle-
ges sebészi eltavolitast kovetden - a kedvezd DNS-index és a remissziéval kecseg-
tetd életkor ellenére - az ujabb tumorndvekedés és a metastasisok megjelenése
sziikségessé tette a citosztatikus kezelést. A standard OPEC/OJEC protokollok
utan is megfigyelhetd residualis tumor miatt interferon- és retinsav-kezelést al-
kalmaztunk. A gyermek jelenleg 4 és 1/2 éves, klinikailag remisszioban van,
somatomentalis fejlédése megfelels. A diagnozis felallitasatol 54 honap, a kezelés
befejezésétdl 36 honap telt el. Noha a csecsemdkori neuroblastoma kedvez6
prognozisa, differencidciora valé hajlama a citosztatikus kezelést tobbnyire elke-
rilhet6vé teszi, a bemutatott eset azt igazolja, hogy az életkor és a tumor biologi-
ai tulajdonsagai mellett a vitalis funkciokat akadalyozo lokalizacio is terapias in-
dikaciot jelenthet. Magyar Onkologia 47:89-95, 2004

The case of a one-month-old patient admitted to the Department of Pediatrics
(Medical and Health Science Center, Debrecen University) because of respiratory
distress caused by a cervical mass compressing the upper respiratory pathways is
presented. The mass could only be partially removed, the histological diagnosis
proved to be neuroblastoma (SBCT: "small blue cell tumor”). Despite the fact that
the DNA index of tumor cells (ploidy measurements) and the age of the patient
suggested a favourable prognosis, the tumor continued to grow and metastases
appeared. Because of symptoms of compression exerted on the respiratory system
by the tumor, chemotherapy had to be applied. Since a standard OPEC/OJEC
chemotherapeutic protocol proved to be not entirely effective and a residual tumor
was still present, retinoic acid and interferon treatment was introduced. Presently,
4 years after the diagnosis, the patient is in complete remission and can be
considered to be cured. The case presented here demonstrates that despite the
favorable prognosis of the majority of infant neuroblastomas, in some cases the
anatomic location of the tumor, leading to disturbance of vital functions, may serve
as indication of chemotherapy. Our experience also proved the efficacy of retinoic
acid and interferon treatment in relapsed neuroblastoma. Arvai K, Téth ], Németh T,
Kiss C, Molndr P, Oldh E. Cervical neuroblastoma in an infant. Hungarian Oncology
47:89-95, 2004
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Bevezetés

A neuroblastoma a leggyakrabban el6fordulé ext-
racranialis neurogén szolid tumor gyermekkor-
ban. A gyermekkori malignus betegségek 8-10%-
at adja. Egy Eszakkelet-Magyarorszag két megyé-
jét magaba foglalé epidemiolégiai felmérés sze-
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rint a gyermekkori daganatok 9%-a bizonyult
neuroblastomanak (9). A betegek atlagéletkora 2
év, az esetek 1/3-at 1 éves kor alatt, 2/3-at 5 éves
kor alatt diagnosztizaljuk, ritka a 10 év feletti
megjelenés. A betegség incidencidja a 15 év alatti
fehér gyermekekben 10,5/1 milli6/év és 8,8/1
milli6/év a 15 év alatti fekete gyermekek kozott
(5). A gyermekkori neuroblastomak az embryo-
nalis daganatok kozé tartoznak; kozos jellemzé-
juk, hogy a vel6léc olyan migralé neuroectoder-
malis sejtjeib6l szarmaznak, melyek célszerve(i)
normalis viszonyok kézott a mellékvese veldallo-
manya és/vagy a sympathicus idegrendszer
(WHO 2000. ICD-O kéd: 9500/3) (16).
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Valtozatos lokalizacigjabol és hisztopatologiai
killonbségeibdl adodoan a betegség szamos megje-
lenési formajaval talalkozhatunk. A sympathicus
idegrendszeri lanc mentén barhol kialakulhat, leg-
gyakoribb az abdominalis manifesztacio, ezen be-
liil az adrenalis eredet. A primer tumor lokalizacio-
ja szerinti megoszlas és a tumor terjedése az élet-
kortol fiiggéen kiilonbozd. Csecsemdkorban a tho-
racalis és cervicalis, gyermekkorban az adrenalis
és a primeren disszeminalt tumor a gyakoribb.

A lymphogen és haematogen szorodas kovet-
keztében fellép6 metastasisok a regionalis és a ta-
voli nyirokcsomékban, a majban, csontokban,
csontveldben és a bérben gyakoriak.

A csecsemdkori neuroblastoma spontan reg-
ressziora hajlamos, az egy év alatti esetek tobbsé-
ge, mintegy 60%-a spontan regredial és/vagy dif-
ferencidlodik (20).

Kozleményiinkben egy csecsemdkori nyaki lo-
kalizacigji neuroblastoma esetét ismertetjiik, mely-
ben az okozott 1égzési nehezitettség, kompresszios
tiinetek miatt kemoterapias kezelésre, majd retin-
sav-, interferonkezelésre kényszeriiltiink.

Esetismertetés

Az egy honapos csecsemd a nyak jobb oldalan el-
helyezkedd, rapidan novekedé terime miatt ke-
rilt felvételre, amely intubalast is szitkségessé te-
v6 légzészavart okozott. A nyaki UH-vizsgalat a
nyak jobb oldalan submandibularisan egy 3,4x5
cm-es nagysagui szolid terimét igazolt. Az ekkor
késztlt nyaki CT-n jobb oldalon submandibulari-
san a m. sternocleidomastoideust infiltralo, a
supraglotticus régiot is besztikité lagyrész-denzi-
tasu szovet latszott (1. dbra). A stlyos 1égzészavar
miatt siirgds mutétre keriilt sor, amely soran a
nagyereket is besziiré daganat 4/5 részét sikeriilt
eltavolitani. A szovettani vizsgalat differencialat-
lan neuroblastomat igazolt abortiv rozettaképzo-
dés jeleivel, valamint kevés ganglionaris diffe-
rencidciéval (6, 7, 8, 9. dbra). A daganatsejtek
DNS-tartalmanak meghatarozasa szamitégépes
image analizis segitségével tortént. A DNS-index
1,63, azaz triploid volt. A sejtciklus fazisainak
megoszlasa a kovetkezo volt: G1 fazis: 88,1%, S
fazis: 10,2%, G2 fazis: 1,7%. A szérum noradrena-
linszint 6tszoros, a szérum adrenalin hétszeres, a
szérum LDH hatszoros koncentraciot ért el, a
szérum dopamin- és a vizelettel triilé katechol-
amin-értékek a normaélis tartomanyban voltak.
Csontveldi érintettség nem igazolodott. A csecse-
mokori formak spontan regresszios hajlama is-
meretében és reményében a citosztatikus keze-
lést halasztottuk. A csecsemé mitéte utan mar 3
nappal udjra jelentkezdé 1égzési panaszai miatt is-
mételten nyaki CT-vizsgalatra kerilt sor, ame-
lyen egy tjra megnovekedett - ismét 1égzésza-
varhoz vezet6 - terime volt lathat6 bevérzésnek
vagy calcificationak megfelelé hyperdens teriile-
tekkel. A terime a kornyezetét6l nem hatarolo-
dott el és medial felé elérte a kézépvonalat (2. db-
ra). A kezdetben észlelt mérsékelt hepatomegalia
kifejezettebbé valt, a maj 10 cm-rel meghaladta a
jobb bordaivet. A hasi CT-vizsgalat diffiz majme-
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tastasisokra utalt (3. dbra). A 1égzészavarhoz ve-
zetd Gjabb tumornovekedés és a hepatomegalia a
kemoterapids kezelést elkeriilhetetlenné tette.
Az alternalé OPEC/OJEC ciklusok (1. tdbldzat)
hatasara a tumor kifejezett regresszigja kovetke-

1. dbra. A felvételkor
késziilt nyaki CT-n jobb
oldalon submandibula-
risan a m. sternocleido-
mastoideust infiltralo,

a hangrést sziikitd
5,5x3,5 cm-es ldgyrész-
denzitdsu szévet ldt-
szik. A laesio a kont-
rasztanyagot halmoz-
za. Szerkezete homo-
gén. Az elvdltozds egé-
szen a supraclavicula-
ris teriiletig kdvethetd.

2. dbra. A miitétet kéve-
téen késziilt nyaki CT-n
a nyak jobb oldaldn a
koponyaalaptol a supra-
clavicularis drokig terje-
do 4x2,5x3,5 cm nagy-
sdgui, bevérzésnek vagy
calcificationak megfeleld
pontszerii hyperdens
teriileteket tartalmazo,
mérsékelt halmozdst
mutato terime. Az elvdl-
tozds kérnyezetétol nem
hatdrolddik el. Medial
felé a folyamat eléri a
kozépvonalat, a hypo-
pharynxot és a gége
supraglotticus részét
jobb oldalon sziikiti.

3. dbra. Hasi CT: a mdj
bal lebenye nagyobb a
jobb lebenynél, caudalis
széle 2 cm-rel meghalad-
ja a crista ét, bal oldali
széle a hatso axillaris
vonalig ér, itt a lép és a
mellkasfal kizé keriil.

A parenchyma diffiiz
durvdbb szerkezeti, in-
homogén. A lép nem na-
gyobb, de azt a megna-
gyobbodott mdj a bal ve-
sevel egyitt medial felé
dislocalja.

1. tabldzat. Az dltalunk alkalmazott OPEC/OJEC kemoterdpids protokoll

OPEC OJEC

Vincristin 1,5 mg/m?2 iv. bolus

Vincristin 1,5 mg/m? iv. bolus

Cyclophosphamide 600 mg/m?

iv. bolus iv. bolus

Cyclophosphamide 600 mg/m?

Etoposide 200 mg/m? 4h alatt

Etoposide 200 mg/m? 4h alatt

Cisplatin 80 mg/m%/24h

Carboplatin 500 mg/m? iv. 1h alatt

MRAGYAR ONKOLGGIA 48. FVFOLYAM 1. SZAM 2004



4. dbra.

Az OPEC/OJEC-kezelés
befejezése utdan késziilt
nyaki CT-n a nyak jobb
oldaldn a carotisvilla
magassdgdaban az evek-
tol el nem hatdrolhato-
an egy kb. 1 cm-es
lagyrészdenzitdst
szovet, amely resi-
duumnak felel meg.

5. dbra.

Az OPEC/OJEC kezelés
befejezése utan késziilt
hasi CT-n a mdj nagy-
sdga, a parenchyma
szerkezete, denzitdsa,
kontraszthalmozdsa
megtartott. A lép
normdlis nagysaguy,
homogén.

zett be, a hepatomegalia csokkent, majd meg-
sziint, a beteg klinikailag remisszioba kertilt. A
csecsemd a citosztatikus kezelést jol toleralta, so-
matomentalis fejlédése megfeleld volt. A kontroll
nyaki CT-n a nyak jobb oldalan az erektél el nem
hatarolhat6, kb. 1 cm-es lagyrészdenzitasu resi-
dualis szovet még megfigyelhet6 volt (4. dbra). A
hasi CT metastasisokat nem detektdlt, a maj
nagysaga, parenchymaszerkezete és denzitdsa
normdlis volt (5. dbra). 5 honappal a diagnézis fel-
allitasat kovetdéen allapotfelmérés céljabol MIBG
scan vizsgalatot végeztiink, amely a primer régio-
ban residualis aktiv tumorszovet jelenlétére
utalt. Ekkor interferon- és cisz-retinsav-kezelés
mellett dontottiink (Roferon 3 ME/m? sc. kétna-
ponta, Roaccutan 120 mg/m? per os naponta). 3
hoénap elteltével a megismételt nyaki CT patolo-
gias nyaki nyirokcsomot vagy koros nyaki
terimét nem mutatott, s az egyidejlleg késziilt
MIBG scan vizsgalat sem utalt aktiv tumorszovet
jelenlétére. Az interferon- és a cisz-retinsav-keze-
1ést még 9 honapig folytattuk.

A gyermek jelenleg 4 és 1/2 éves, klinikailag
remisszioban van, somatomentalis fejlédése meg-
feleld. A diagnozis felallitasatol 54 honap, a keze-
1és befejezésétdl 36 honap telt el.

Megbeszélés

A neuroblastoma egy szévettanilag és genetikai-
lag heterogén tumor, melynek kimenetelét az
életkori sajatsagok, a szovettani tipus, a genetikai
jellemz6k egyarant befolyasoljak.
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Diagnozis

A diagnozis felallitasaban és az esetleges metasta-
sisok kimutatdsdban a képalkot6 eljarasok (UH,
CT), a neuronspecifikus enolase (NSE), a szérum
katecholaminok, a katecholaminok vizelettel ki-
valasztédo metabolitjainak - vanillinmandulasav,
homovanillinsav (VMA, HVA) - meghatdrozasa,
és a primer tumorbol nyert minta szovettani fel-
dolgozasa vannak segitségiinkre, mig a kiterjedés
megitélésében MIBG scintigraphidra tdmaszkod-
hatunk. A csontvel6 érintettsége csontvelgpunc-
tiéval, a tumor biologiai jellemz6i a sejtek morfo-
logiai elemzése mellett citogenetikai és molekula-
ris genetikai vizsgalattal itélhet6k meg (7).

A bemutatott esetben a szérum noradrenalin
0tszOros, a szérum adrenalin hétszeres, a szérum
LDH hatszoros értéket mutatott, a szérum dopa-
min- és a vizelettel triil6 katecholamin-értékek a
normalis tartomanyban voltak. Csontvel6i érin-
tettség nem igazolodott. A MIBG scan vizsgalat az
5 honapig tart6 kemoterapiat kovetéen a primer
régioban residualis aktiv tumorszdvet jelenlétére
utalt. Az ekkor inditott interferon- és cisz-retin-
sav-kezelés hatékonysagat, valamint a késébbiek-
ben a remissioban 1év6 beteg kovetését UH-, CT-
és MIBG scan-vizsgalatok segitették.

Prognozis

A neuroblastoma prognézisat szamos tényezo be-
folyasolja, melyek kozil a legfontosabbak a be-
tegség stadiuma, a tumor szévettani tipusa, a be-
teg életkora, a primer tumor lokalizacidja és a tu-
mor genetikai jellemz6i.

A stadium a mdtéti lelet alapjan allapithato
meg. Az International Neuroblastoma Staging
System (INSS) stadiumbeosztasa szerint az 1. sta-
diumban az elvaltozas a kiindulasi szervre lokali-
zalodik nyirokcsomo-érintettség nélkil; a 2. sta-
diumra a kozépvonalat nem meghalad¢ lokalizalt
tumor a jellemz6é makroszkopos miitéti resi-
duummal vagy azonos oldali nyirokcsomoé-érin-
tettséggel; a 3. stadiumban a tumor lokalizalt, de
a kozépvonalat meghaladja, illetve unilateralis
tumor mellett az ellenoldali nyirokcsomok érin-
tettsége is detektalhato; a 4. stadiumban a beteg-
ség disszeminalt, a csontrendszer, parenchymas
szervek, a tavoli nyirokcsomok és a lagyrészek
egyarant érintve lehetnek. A 4S stadiumba sorol-
juk az 1. és 2. stadiumba tartozé neuroblastomat,
amennyiben tavoli attétet ad az aldbbi szervek
egyikébe: maj, bor, csontvel6. A csecsemékben
jelentkez6 4S stadiumu neuroblastomara jellem-
76 a spontan regresszios hajlam és a 90% feletti
gyogyulasi arany (5). A bemutatott csecsemo ese-
tében a 4S stadiumu neuroblastoma a primer mu-
tétet kovetGen is progredialt, és kemoterapias ke-
zelést tett szlikségessé.

A WHO ,Working Group” megtartotta az
International Neuroblastoma Pathology Comittee
(INPC) klasszifikaciét (Shimada et al., Cancer,
1999). Az un. Shimada-féle klasszifikdci6hoz a
klinikus, a patologus és a neuroradiologus egytitt-
mukodése szitkséges (17).
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A Shimada-féle osztilyozas a tumor szovetta-
ni jellemzéi és az életkor alapjan kedvezé és ked-
vezétlen progndzist csoportokat kiilonit el. A dif-
ferencidlatlan szovettani tipus, a nyirokcsomo-
érintettség és az iddsebb életkor kedvezétlen
prognézist jelent (17) (10. dbra). Esetlinkben a
szovettani vizsgdlat differencidlatlan neuroblas-
tomat igazolt abortiv rozettaképzddés jeleivel, va-
lamint kevés ganglionaris differenciacioval.

A tumor specifikus genetikai jellemz6i nem-
csak a diagnozist erdsitik meg, hanem a prognozis-
6l is informaciot nyujtanak. A rendelkezésiinkre
allo molekularis biol6giai modszerek (FISH, Feul-
gen-reakci6, PCR) ma mdr lehet6vé teszik a tumor
pontos genetikai jellemzését. Irodalmi adatok arra
hivjak fel a figyelmet, hogy a prognézist meghata-
roz6 genetikai jellemzék adott tumoron beldl is
valtozéak lehetnek (1). A jol ismert genetikai jel-

lemzék: a tumor ploiditdsa, az 1p32-36 régio
delécidja, a 17q duplikacidja és az N-myc-amplifi-
kéci6. Az elébbiek mellett a 14g-deléciot, valamint
a 11p-deléciot is prognosztikai értékiinek tartjak
(1-3, 11, 12). A neuroblastomas esetek 23%-dban
igazolhato a 2-es kromoszoma rovid karjan 1évé N-
myc protoonkogén amplifikaciéja, 30-35%-ban az
1-es kromoszoma rovid kar delécioja: del (1)(p32-
36). A 17-es kromoszoma hosszu karjanak duplika-
ciéja (17925) altalaban kiegyenstlyozatlan transz-
lokacié kovetkezménye. Az atrendezédésben 19
partner kromoszoma legalabb 30 toréspontjat azo-
nositottak, melyek koziil a leggyakoribb az 1p1-36
és a 11q, de a 3p, 4p, 9p és 14q kromoszomakaro-
kon is igazoltak toréspontokat. Az egy év feletti
életkor, a disszemindlt betegség, az N-myc-amplifi-
kacio, az 1p-delécio, a 17-es kromoszéma hosszi
karjanak duplikacidja (17¢25), a tumorsejtek di-

6. dbra. Az un. kis, kék-kereksejtes” (SBCT: ,small blue cell tumor”)
klasszikus képe. A kizepes fokban pleiomorph daganatsejtek
tobbsége kerekded, mdsutt mévsékelten elongadlt. A nyil rozetta-

képzodést jelez. HE-festés (200x nagyitds), az intercelluldris

tertiletek halvany eosinophil festodéstiek.
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7. dbra. Bevérzett, vaszkularizdlt tumor, tobb prominens
rozettdval. Van Gieson-festés (200x nagyitds).
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9. dbra. A HE-festéssel késziilt kép intercelluldris dllomdnya eosi-

nophil, de neurophil jelleg csak elvétve igazolhato glialis fibrillaris

savanyt protein (GFAP) elleni antitesttel végzett reakcioval: a bar-
na reakciotermék fibrillum-téredékeket dekordl (400x nagyitds).

8. dbra. Immunhisztokémiai reakcid neurofilament (NF) protein
ellenes antitesttel. Az erdsen jelolodo (barna szin) alakok neuron-
irdnyt (ganglionsejt-formatio) differencidlodast jelolnek

(400x nagyitas).
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10. dbra.
A tulélésben szerepet
jatszo paraméterek

Eletkor

vagy tetraploid DNS-tartalma, az emelkedett szé-
rum LDH, ferritin és neuronspecifikus enolaz
(NSE) kedvezétlen prognosztikai tényezék. A 17g-
duplikacio szerepét illetéen igazoltak, hogy a prog-
nozist meghatarozza a duplikalodott szegment lo-
kalizaci6ja. Ugy taldltdk, hogy az ERB-B2 (17q12)
onkogént6l proximalisan elhelyezkedd toréspont
szignifikdnsan jobb prognoézissal jar, ezzel ellentét-
ben az attdl distalisan bekovetkezd toréspont
rosszabb kimenetelre utal. Feltételezhetd, hogy az
ERB-B2 onkogén érintett volta jatszik ebben szere-
pet (1-3, 8, 11, 12).

A ploiditas szerinti osztdlyozasnal a tarto-
manyértékek maghatarozasa nemzetkoézi iranyel-
vek szerint torténik (ISCN). Kézel diploid cso-
portnak tekintjiikk az 1,19 vagy ez alatti, tetra-
ploidnak 1,81-2,19 koz6tti DNS-indexi tumort. A
triploid esetek DNS-indexe 1,26-1,74 kozott van.
Az ugynevezett ,borderline” hatareseti DNS-érté-
kek 1,2-1,25 illetve 1,75-1,80 kozé esnek. A kozel
triploid csoport és az un. borderline DNS-tarta-
lom kedvez6 prognoézisra utal, ellentétben a di-
vagy tetraploid csoport szignifikdnsan rosszabb
kimenetelével (10). Esetiinkben csupan DNS-in-
dex meghatarozasara volt mod, ami kedvezd
prognozist, triploid jelleget igazolt. Ez 6sszhang-
ban volt a csecsemdkorban varhato kedvez6
prognozissal. A kedvezétlen prognozist jelzé 1p-
delécio, 17g-duplikaci6 és N-myc-amplifikacio
vizsgalatara nem volt médunk.

A prognozis megitélését megneheziti a tumor
genetikai heterogenitdsa. Kimutattak, hogy egy
adott tumoron belill is megtalalhatok 1p-delécio-
ra pozitiv és negativ, ugyanigy N-myc-amplifika-
ciéra pozitiv és negativ teriiletek. Ezért megbiz-
hat6 értékelést csak a tumor teljes anyaganak
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Médositva Shimada et al. JNCI, 73:405-416,1984 alapjan.
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részletes feldolgozasa tesz lehet6vé (1). A kapott
leletek alapjan az egyes esetek prognozisa csak
egyedileg itélheté meg. A csecsemdkori formak-
ban az életkor a meghatarozd: az egy év alatti
esetek tobbsége, mintegy 60%-a spontan regre-
dial ill. differencialodik. Igy a mellékhatasokkal
jaro, a fejlédé szervezet szamara veszélyes cito-
sztatikus kezelés helyett a ,wait and see” stratégia
kévetendd (20). A bemutatott eset kivétel, amely
arra hivja fel a figyelmet, hogy a kedvezétlen, a
vitalis funkciokat akadalyozo lokalizacio, a helyi
recidiva, majd a megjelen6 majmetastasisok az
¢életkortdl és a tumor genetikai jellemz6itol fiig-
getlentil - vagy azok ellenére is - sziikségessé te-
hetik a citosztatikus kezelést (15).

Kezelés

A neuroblastoma kezelése soran a tumor sebészi
eltavolitasa mellett a kemo- és radioterdpia jon
szoba. Az intenziv kemoterdpia kivitelezését a
legsulyosabb esetekben az autolég csontveld-
transzplantdcié segiti (19). Yoneda és mtsai az 1
év alatt detektalt neuroblastomas esetek spontan
regressziéjanak meértékét 60%-nak talaltak (20).
Feltételezik, hogy ennek hatterében negativ né-
vekedési regulacio és apoptozisindukcio allhat. A
retinsav- és interferon-kezelés kedvezo hatasa ez-
zel a mechanizmussal fligg 6ssze. Az interferon-
gamma altal indukalt apoptotikus mechanizmus-
ban kulcsszerepe van a CD95/CD95 ligand mo-
naz és az N-metil-D-aszparaginsav révén indukal
apoptozist. Emellett in vitro vizsgalatok alapjan
kimutattak, hogy a retinsav és az interferon hata-
sa un. differencialé terapianak tekintheto, és
egylittesen alkalmazva szinergista hatast fejtenek
ki. Utébbiak klinikai alkalmazasa jelenleg els6-
sorban a minimalis residualis betegség kezelésé-
ben hoz eredményt, és a rezisztens esetekben se-
githeti a tumorregressziot (13, 14, 18).

Tapasztalataink alatdmasztjak a retinsav- és
az interferon-kezelés hatékonysagat azokban az
esetekben, ahol a miitét és a citosztatikus terapia
ellenére residualis tumorral vagy metastasissal
kell szembenézniink.

Sziirés

A csecsemdkori forma spontan regresszijaval, be-
nignus tumorra val6 spontan vagy indukalt diffe-
rencidlédasaval szemben iddsebb gyermekek
disszeminalt betegsége esetén a korlefolyds mar
sokkal kedvezétlenebb. Ez indokolta azoknak a
szlir6vizsgalatoknak a bevezetését, amit osztrak,
amerikai és japan munkacsoportok 3 hetes és 6 ho-
napos csecsemdkben vizelet katecholamin-megha-
tarozéassal végeztek (4). A szlirés eredményekép-
pen nétt az 1 év alatti neuroblastomas esetek inci-
dencidja, de az 1 év folotti esetek szdma nem valto-
zott. Ez a megfigyelés alatdmasztja azt a korabbi
megfigyelést, hogy a csecsemdkori esetek kedve-
z6bb kimeneteldek, spontan regressziora, differen-
ciaciéra hajlamosak. Ezzel 0sszhangban a sztiréssel
felfedezett és klinikailag felismert csecsemdkori
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esetek kedvez6 genetikai jellemzéket mutatnak: az
1p-deléci6, az N-myc-amplifikacio éppugy kis sza-
zalékban fordul el6, mint a di- és tetraploiditas (4).

A bemutatott csecsemdkori eset a tumor bio-

logiai jellemzésének fontossagat, a klinikai, szo-
vettani és genetikai jellemzok egyiittes értékelé-
sének szitkségességét igazolja.

A munkat a Széchenyi terv Nemzeti Onkologiai
Program keretében végeztitk
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