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RESUMEN

El rabdomiosarcoma (RMS) es un tumor maligno derivado de las células mesenquimales 
precursoras del músculo estriado. Es el tumor de tejidos blandos más frecuente en niños, 
y son la extremidad cefálica, cuello, tracto genitourinario y extremidades los sitios más 
frecuentemente afectados. Los dos subtipos histológicos principales son el embrionario y el 
alveolar. El tratamiento dependerá de la estadificación del tumor, que incluye dentro de las 
modalidades terapéuticas cirugía, quimioterapia y/o irradiación. 
En la actualidad, el RMS tiene una sobrevida de aproximadamente el 70%. El rápido 
reconocimiento y la posibilidad de un tratamiento efectivo y precoz permitirá mejorar la 
sobrevida y evitar secuelas invalidantes (Dermatol. Argent., 2012, 18(6): 433-441).
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Childhood rhabdomyosarcoma

ABSTRACT

Rhabdomyosarcoma is a malignant tumour that originates in the primitive mesenchymal 
cells, precursors of the striated skeletal muscle. It is the most common soft tissue sarcoma 
of childhood.  The head, neck, genitourinary system and the extremities are the sites more 
frequently affected by this tumor. The main histological variants are the embryonal   and the 
alveolar subtype. Treatment depends of tumor stage and includes surgery, chemotherapy 
and/or radiotherapy. Currently, pediatric rhabdomyosarcoma   has an overall survival of 70%. 
Early diagnosis and treatment of this rare disorder facilitate patients long-term survival and 
prevent severe sequels (Dermatol. Argent., 2012, 18(6): 433-441).
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Introducción
Los sarcomas de partes blandas son un grupo heterogéneo 
de tumores derivados de células mesenquimatosas que co-
rresponden al 8% de los tumores malignos de la infancia.1 
El rabdomiosarcoma (RMS) es un tumor maligno deriva-
do de las células mesenquimáticas primitivas destinadas a 
formar músculo estriado.1-5 Es el sarcoma de partes blandas 
más frecuente en niños y adolescentes, representa alrededor 
del 60-70% de todos los sarcomas y entre el 3 y el 8% de to-
dos los tumores malignos en pediatría.1,2,6-9 Aunque el RMS 
es un tumor de rara aparición, con una incidencia de 47 
casos por millón en niños menores de 15 años, es uno de 
los tumores pediátricos característicos. Si bien puede pre-
sentarse en cualquier grupo etario, alrededor del 65% de los 
casos aparece en niños menores de 6 años. Presenta un pico 
de incidencia entre los 3 y 5 años de edad, otro menor en la 
adolescencia y disminuye la misma con la edad. La relación 
hombre/mujer observada es de 1,3-1,5 a 1.2-4,10,11

Este tumor compromete más frecuentemente la extremidad 
cefálica, cuello, el sistema genitourinario y las extremidades. 
Si bien el compromiso cutáneo primario es excepcional, la 
afectación de la piel secundaria a tejidos subyacentes com-
prometidos no es inusual.1,2,5,9

Etiopatogenia
La patogenia del RMS es aún desconocida. La exposición 
a radiaciones ionizantes, a ciertos químicos carcinogénicos 
y a virus oncogénicos ha sido asociada al desarrollo de di-
ferentes sarcomas.12 
La mayor parte de los RMS ocurren de manera esporádica y 
solamente el 9% de los mismos está relacionado con síndro-
mes genéticos como neurofibromatosis, síndrome de Cos-
tello, nevos melanocíticos congénitos (foto 1), síndrome de 
Beckwith-Wiedemann, síndrome de Li-Fraumeni y exposi-
ción intrauterina a los rayos X, entre otros.2,8,12-17Asimismo, 
se ha publicado la asociación de RMS con malformaciones 
congénitas, preferentemente del tracto genitourinario y del 
sistema nervioso central.12

Los dos subtipos histológicos más frecuentes del RMS (el 
embrionario y el alveolar), presentan alteraciones genéticas 
diferentes implicadas en su patogénesis.
En el RMS alveolar se ha demostrado la presencia de una 
translocación característica entre el brazo largo del cro-
mosoma 2 y el brazo largo del cromosoma 13, expresada 
como t (2; 13) (q35, q14). Esta translocación fusiona al 
gen PAX 3 (implicado en la regulación de la transcripción 
durante el desarrollo neuromuscular temprano) con el gen 
FKHR (factor de transcripción). Se cree que esta fusión 
de factores de transcripción activaría de forma inapropia-
da diversos genes que favorecerían al desarrollo tumoral. 
Menos frecuentemente existe una translocación (1; 13) 

Foto 2.Tumoración con costra hemática que ocupa la totalidad de la fosa 
nasal izquierda y ensancha la base de la nariz.

Foto 1. Rabdomiosarcoma localizado sobre nevo melanocítico congénito 
gigante en región dorsal.



435

Rabdomiosarcomas en la infancia

disfagia, disfonía y/o síntomas meníngeos. 
Cuando el RMS se localiza en el tronco o extremidades pue-
de, al inicio, simular un hematoma o presentarse como un 
nódulo asintomático. Sin embargo, ante la presencia de ede-
ma persistente o aumento de tamaño, debe sospecharse ma-
lignidad de la lesión. Los tumores vaginales suelen aparecer 
en niñas muy pequeñas como una masa vaginal o episodios 
de sangrado (foto 3). Es posible que el RMS paratesticular 
se presente con edema escrotal o inguinal indoloro, con-
fundiéndose con una hernia, hidrocele o varicocele, lo que 
retrasa el diagnóstico y facilita su extensión por vía linfática 
hacia el retroperitoneo. Los tumores de vejiga causan hema-
turia y obstrucción urinaria, y los de próstata, por presen-
tarse como grandes masas pélvicas, ocasionan obstrucciones 
del tracto urinario y/o intestinal.1,10 ,12,16

Si bien es más frecuente la afectación cutánea en forma 
secundaria a la diseminación de un tumor subyacente, la 
presentación cutánea primaria puede manifestarse como 
pápulas, nódulos o masas subcutáneas de crecimiento 

(p36, q14) que promovería la fusión del gen PAX7 con el 
FKHR. Los pacientes con tumores que expresan la fusión 
PAX-FKHR suelen ser más jóvenes y con lesiones locali-
zadas en las extremidades, y sugieren un fenotipo clínico 
característico. Por otro lado, la fusión PAX3–FKHR se 
asocia clínicamente con tumores más agresivos que aque-
llos que presentan la fusión PAX7-FKHR. Mediante la 
técnica de FISH y/o PCR y/o RT-PCR se puede pesquisar 
la fusión de estos genes. 
En el subtipo embrionario no se ha descripto aún ningu-
na translocación, pero sí se ha observado una pérdida de la 
heterocigosidad en el locus 11p15, con pérdida de informa-
ción materna y duplicación del material genético paterno. 
En este locus es donde se encuentra el gen IGF-2 (gen del 
factor 2 de crecimiento símil insulina), el cual participaría 
en la patogénesis del rabdomiosarcoma. Además, en el sub-
tipo embrionario se han evidenciado ganancias y deleciones 
de cromosomas, especialmente copias extra de los cromo-
somas 8 y 20 y del brazo largo del cromosoma 2.1,5,10,12,14,16

Otras alteraciones moleculares que podrían estar impli-
cadas en el origen de este tumor, y que su conocimiento 
podría ser útil para el desarrollo de futuros tratamientos, 
incluyen la mutación del TP53 (que se observa en la mitad 
de los pacientes), elevación del N-myc (en el 10% de los 
RMS alveolares) y mutaciones en los oncogenes N-ras y 
K-ras (en general en los embrionarios). Además, como se 
expresó anteriormente, niveles del factor 2 de crecimiento 
símil insulina (IGF2) pueden estar elevados, lo que sugiere 
que también estarían involucrados factores de crecimiento 
autócrinos y parácrinos.16,18

Características clínicas
El rabdomiosarcoma se origina de las células mesenquimá-
ticas primitivas destinadas a formar músculo esquelético, 
pero puede localizarse en cualquier tejido mesenquimático, 
que incluye aquellos que no presentan músculo esquelético 
en su estructura, tales como próstata, vesícula o vejiga.1,19

Las localizaciones más frecuentes son la cabeza y cuello 
(40%), el aparato genitourinario (20%) y las extremidades 
(20%).1,8,9,12,17 La presentación clínica del RMS varía según 
la localización del tumor primario, la edad del paciente y la 
presencia o no de enfermedad metastásica al momento del 
diagnóstico. La mayoría de los síntomas está relacionada con 
la compresión  de los órganos comprometidos o estructuras 
adyacentes, pudiéndose  acompañar de dolor moderado.1,6,12

Los tumores orbitarios pueden ocasionar proptosis y/o of-
talmoplejía. Aquellos que se ubican en sitios parameníngeos 
es posible que produzcan obstrucción sinusal, nasal u ótica 
con ocasional drenaje mucopurulento o sanguinolento y 
ronquidos (foto 2). Estos tumores pueden extenderse hacia 
el cráneo y cuello, y ocasionar parálisis de nervios craneales, 

Foto 3. RMS exofítico y lobulado ubicado en el introito vaginal.
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progresivo, que alternan estructuras anatómicas vecinas 
y ocasionalmente causan obstrucciones1,9,10 (fotos 4 a 6). 
Las metástasis del RMS ocurren por vía linfática a los 
ganglios regionales, y por vía hematógena a pulmones, 
hueso, médula ósea, sistema nervioso central, hígado 
y/o corazón.9,16

Histopatología
El RMS pertenece al grupo de los tumores de células peque-
ñas, redondas, azules de la infancia.9,16 Clásicamente se lo 
divide en 4 subtipos diferentes: embrionario (con sus 2 sub-
tipos: botroide y de células  fusiformes), alveolar, anaplásico 
e indiferenciado (foto 7).2,9,20

El RMS embrionario es el subtipo más frecuente en la 
infancia: corresponde al 60% de los casos y es de pro-
nóstico intermedio; puede presentarse en cualquier 
localización, pero más frecuentemente en el tracto geni-
tourinario y extremidad cefálica. El mismo se caracteriza 
por la presencia de células ahusadas y/o redondeadas con 
núcleo hipercromático y abundante citoplasma eosinófi-
lo, dispuestas en grupos o aisladas dentro de un estroma 
de aspecto mixoide.2,6,17,20 El RMS botroide, variante del 
embrionario, corresponde al 6% de todos los casos. Mi-
croscópicamente se caracteriza por la presencia de una 
masa polipoide donde el denso infiltrado de células tu-
morales, juntamente con abundante estroma mixoide, 
crece por debajo de la superficie epitelial y protruye den-
tro de una cavidad. Estos tumores tienen un pronósti-
co favorable y aparecen casi exclusivamente en vejiga y 
vagina en lactantes y niños pequeños, y en nasofaringe 
en niños más grandes. Se caracterizan clínicamente por 
la presencia de masas tumorales de aspecto polipoide o 
botroide.16,17 El RMS de células fusiformes (spindle cell), 
variante también del embrionario, representa el 3% de 
todos los casos. Tiene un patrón de crecimiento leiomio-
matoso, con células fusiformes con un marcado depósito 
de colágeno, y puede presentar una diferenciación rab-
domioblástica importante. Se localiza preferentemente 
en la región paratesticular, pero también es posible que 
se presente en cabeza, cuello, órbita y extremidades. Al 
igual que el botroide, es de buen pronóstico.12,16

El RMS alveolar (31% de los casos) se caracteriza por 
la disposición en nidos de células tumorales pequeñas 
y redondas, con nucléolo prominente, separadas por 
septos de tejido fibroso. En el centro estas células apa-
recen dispersas, e imitan un patrón alveolar pulmonar. 
Estos tumores son mucho más frecuentes en adolescen-
tes y asientan de forma habitual en las extremidades, 
tronco y región perianal y/o perirrectal, y son conside-
rados  más agresivos o de más alto riesgo que las for-
mas embrionarias, pues presentan mayor capacidad de 

Foto 5. Gran masa paranasal derecha que desplaza y comprime diversas 
estructuras anatómicas en bebé recién nacido.

Foto 4. Gran RMS con sitios de necrosis en dorso de lactante.
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ocasionar metástasis.12,16 Existe una variante del RMS 
alveolar, denominada alveolar sólido, que carece del 
aspecto arquitectónico alveolar característico pero que 
en el infiltrado tumoral se observan células pequeñas, 
redondeadas y densamente pobladas. El pronóstico de 
esta variante es igual al del alveolar clásico.
El anaplásico, anteriormente denominado pleomórfico, es 
el subtipo menos frecuente, suele hallarse en tronco y extre-
midades y ocurre más frecuentemente en pacientes adultos y 
rara vez se observa en los niños. Está caracterizado por célu-
las de diferente tipo y tamaño con núcleos hipercromáticos, 
lobulados, grandes, con gran cantidad de figuras mitóticas. 
Tiene un pronóstico desfavorable.12,17,19,20

Otras variantes, menos frecuentes y no bien caracterizadas 
de RMS, son el RMS esclerosante y el indiferenciado. Este 
último carece de un patrón citológico o arquitectural carac-
terístico, y es el menos frecuente pero el más agresivo.12,16-17 
La inmunohistoquímica es una herramienta importante 
en la determinación del linaje celular del tumor. Anti-
cuerpos antidesmina, actina y mioglobina han sido uti-
lizados como marcadores musculares, lo que confirma 
el origen mesenquimal de estas células (foto 8). Más 
recientemente se ha comenzado a utilizar la miogenina 
y el Myo D1 que, por identificar proteínas nucleares, 
son más sensibles y específicas para el diagnóstico del 
rabdomiosarcoma.17

Si bien tanto el subtipo alveolar como el embrionario tiñen 
positivamente para la miogenina, este marcador presenta 
mayor expresión en el RMS alveolar, por lo que colabora en 
la diferenciación de ambos subtipos.2,9,12,14,16,17 La micros-
copia electrónica puede aportar información adicional con 
el hallazgo de filamentos gruesos (miosina) y finos (actina), 
agrupados, los cuales en secciones transversales adoptan una 
forma hexagonal. Entremezcladas con estos filamentos pue-
den observarse las bandas Z primitivas.16,17

Diagnóstico
La ecografía es a menudo la primera modalidad solicitada 
para el diagnóstico de los RMS; sin embargo, la tomogra-
fía computada y/o la resonancia magnética (RMN) del sitio 
primario son indispensables para determinar el compromiso 
local del tumor; la RMN es el método que otorga mayor 
definición para determinar la extensión del tumor en los 
tejidos blandos.12 
El diagnóstico se realiza mediante biopsia de la lesión, 
y no son de utilidad los marcadores séricos. Luego del 
mismo, y según lo establecido por el Grupo Internacio-
nal de Estudio de Rabdomiosarcoma (IRSG), se debe 
realizar la estadificación prequirúrgica del paciente de 
acuerdo con TNM, que incluye estudios por imágenes 
del sitio primario (TAC/RMN) y estudio de los posibles 

Foto 6. Tumoración azulada que protruye en región sacra 
en un recién nacido.

Foto 7. (H - E 20x). Proliferación fusocelular con numerosas mitosis en dermis. 

lugares de metástasis (hueso, pulmón, medula ósea) (ta-
bla 1). Luego de la resección del tumor, la estadificación 
se completa con la presencia de lesión residual, compro-
miso de ganglios linfáticos y/o presencia de metástasis, 
según lo establecido por el Comité de Sarcomas del Gru-
po Oncológico Pediátrico (COG) (tabla 2).2,3,12,16
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Diagnósticos diferenciales
De acuerdo con las características clínicas, localización 
y edad de aparición, deben plantearse como diagnósticos 
diferenciales otras lesiones tumorales, tales como: tumores 
vasculares, neuroblastomas, miofibromatosis, linfomas cu-
táneos, leucemias, osteosarcomas, tumor de Wilms y sarco-
mas de tejidos blandos, entre otros.2,9,16,17

También el RMS debe diferenciarse de entidades no tu-
morales, que pueden simular una neoplasia como celulitis, 
abscesos, hematomas y prolapso uretral (en la variedad bo-
troide), entre otros (tabla 3).

Tratamiento
El RMS es un tumor poco frecuente, que requiere un 
equipo multidisciplinario y un tratamiento complejo, 
por lo que los pacientes deben ser tratados en centros de 
alta complejidad.12 Históricamente la cirugía, como úni-
ca opción, lograba una cura de alrededor del 20% de los 
pacientes, lo que implicaba que, a pesar de una aparente 
resección local, el tumor se diseminaba o permanecía mi-
croscópicamente en el sitio. 
Posteriormente, gracias a diversos estudios multidisciplina-
rios que emplean protocolos que incluyen poliquimiotera-
pia y radioterapia en adición a la cirugía,6 estos porcentajes 
mejoraron y llegaron, actualmente, a una tasa de sobrevida 
de alrededor del 70% en aquellos pacientes sin metástasis al 
momento del diagnóstico.2,16,17

Los protocolos actuales de tratamiento proponen tres op-
ciones terapéuticas: a) grupo I (enfermedad localizada): 
resección quirúrgica completa y quimioterapia; b) grupo 
II (resección local total con evidencia de extensión regio-
nal) y grupo III (resección incompleta con lesión resi-
dual): cirugía con quimioterapia e irradiación posterior; 

c) grupo IV (metástasis al momento del diagnóstico): 
quimioterapia e irradiación.1,2,21

La extirpación quirúrgica es fundamental, ya que la progre-
sión local y/o recidivas son las causas más frecuentes de falla 
del tratamiento. 
El uso de quimioterapia tiene como objetivo erradicar una 
posible enfermedad residual microscópica, presencia de me-
tástasis y/o reducir el volumen de tumores irresecables, lo 
que facilita la cirugía posterior.
El esquema estándar utilizado en estos tumores incluye: 
vincristina, actinomicina D y ciclofosfamida o ifosfami-
da. Actualmente se encuentran en estudios nuevos regí-
menes quimioterápicos que incluyen el uso de etopósido, 
melfalan, iridotecan, topotecan e inhibidores del mTOR 
(rapamicina).12,16 

La radioterapia se utiliza para todos los pacientes con 
RMS, exceptuado aquellos tumores embrionarios que 
hayan sido extraídos en su totalidad mediante la cirugía.6 
Si bien algunas alteraciones genéticas implicadas en el 

Foto 8. Inmunohistoquímica positiva para desmina (20x).

TABLA 1. Estadificación prequirúrgica

Estadio Localización T Tamaño N M

1

Órbita, cabeza 
y cuello, 

genitourinario 
(excluye próstata y 

vejiga)

T1 o T2 > 5 cm o
≤ 5 cm N0, N1 Nx M0

2

Próstata y vejiga, 
miembros, 

cráneo, tronco, 
retroperitoneo

T1 o T2 ≤ 5 cm N0 o Nx M0

3

Próstata y vejiga, 
miembros, 

cráneo, tronco, 
retroperitoneo

T1 o T2
≤ 5 cm
---------
> 5 cm

N1
----------
N0, N1 Nx

M0

4 Cualquier 
localización T1 o T2 > 5 cm o 

≤ 5 cm N0 o N1 M1

Abreviaturas
T1: tumor confinado al sitio anatómico original
T2: extensión local	
N0: sin compromiso de ganglios linfáticos regionales
N1: compromiso de ganglios linfáticos regionales
Nx: compromiso de ganglios linfáticos incierto		
M0: ausencia de metástasis
M1: presencia de metástasis 	    
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desarrollo o progresión del RMS son conocidas, el uso 
de terapia génica para el tratamiento de estos tumores se 
encuentra aún en investigación.8

Pronóstico
El RMS actualmente presenta una taza de sobrevida a cin-
co años del 70% en los pacientes sin metástasis y del 30% 
para aquellos con metástasis al momento del diagnóstico. 
La edad menor de un año o mayor a 10 años, el tipo his-
tológico alveolar, el tamaño mayor a 5 cm, la resección 
incompleta del tumor primario y la localización primaria 

TABLA 2. Estadificación posquirúrgica

Grupo Extensión de la enfermedad / resultados quirúrgicos

I
A: tumor localizado, totalmente resecado 
B: tumor localizado, infiltrante en el sitio de origen, totalmente 
resecado

II

A: tumor localizado, con amplia resección y tumor microscópico 
residual
B: tumor local extensivo, con nódulos linfáticos regionales, 
completamente resecado
C: tumor local extensivo, con amplia resección, nódulos linfáticos 
comprometidos y enfermedad residual microscópica

III

A: tumor local o extensivo localmente, enfermedad residual 
macroscópica con biopsia únicamente 
B: tumor local o extensivo, con enfermedad macroscópica residual 
luego de la cirugía

IV
Cualquier sitio de localización primaria, con o sin linfático regional, 
con metástasis a distancia, independientemente del abordaje 
quirúrgico

TABLA 3. Diagnósticos diferenciales del RMS

Lesiones tumorales Otras lesiones

Tumores vasculares
 Neuroblastomas
 Miofibromatosis

 Linfomas cutáneos
 Leucemias

 Osteosarcomas
 Tumor de Wilms 

 Sarcoma de Ewing extraóseo
 Sarcomas de tejidos blandos

Celulitis
Abscesos

Hematomas
Prolapso uretral (en variedad botroide)

en tronco, extremidades, regiones parameníngeas, vejiga, 
próstata y abdomen representan variables de mal pronósti-
co; mientras que aquellos RMS con histología embriona-
ria, resección inicial completa, tamaño < 5 cm, localizados 
en cabeza y cuello (no parameníngeo), genitourinario (no 
vejiga ni próstata) y en niños entre 1 y 10 años, son varia-
bles de mejor pronóstico.1,2,6,7,11,12,16,22

Conclusiones
El rabdomiosarcoma es un tumor maligno derivado de cé-
lulas mesenquimales, poco frecuente y de presentación casi 
exclusiva en la infancia. Si bien el 70% de los pacientes con 
enfermedad localizada presenta remisión total de la enfer-
medad, el pronóstico para aquellos niños con enfermedad 
diseminada o recidivas locales es aún ominoso. Por este 
motivo, en la actualidad se propone mejorar los métodos 
de estadificación y variables pronósticas, así como también 
investigar las vías genéticas y moleculares implicadas en la 
patogénesis del RMS.
Por último, remarcamos la importancia del rol del der-
matólogo en la sospecha y en el reconocimiento de estos 
tumores, ya que el diagnóstico precoz, junto a un trata-
miento oportuno, mejorarán notablemente la sobrevida 
de estos niños.
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Rabdomiosarcomas en la infancia

Cuestionario de autoevaluación	  

1.	 Señale la opción INCORRECTA:
a.	 El rabdomiosarcoma es el sarcoma de partes blandas más 

frecuente en la infancia
b.	 Es más frecuente en niños de 6 a 10 años
c.	 Las localizaciones más frecuentes son extremidad cefálica, 

sistema genitourinario y extremidades
d.	 Pertenece al grupo de los tumores de células pequeñas, 

redondas, azules de la infancia

2.	 Señale la opción CORRECTA: 
a.	 El rabdomiosarcoma puede estar relacionado con	  

diversos síndromes genéticos
b.	 El RMS alveolar se asocia a una translocación del 		

cromosoma 2 y 13
c.	 El RMS embrionario es el subtipo más frecuente 		

en la infancia
d.	 a y c son correctas
e.	  Todas son correctas

3.	 Señale la opción CORRECTA:
a.	 El RMS sólo puede localizarse en zonas destinadas a 	

formar músculo estriado
b.	 Las localizaciones más frecuentes de metástasis son         

ganglios regionales, pulmones y  huesos
c.	 La fusión PAX3-FKHR se asocia con tumores más agresivos
d.	 b y c son correctas
e.	 Todas son correctas

4.	 Señale la opción INCORRECTA:
a.	 La mayoría de los síntomas está relacionada con la 	

compresión de los órganos involucrados
b.	 La disfagia, epistaxis y disfonía pueden ser signos de la 

presencia de rabdomiosarcoma
c.	 El 10% de los RMS se presenta en la extremidad cefálica
d.	 La presentación cutánea primaria es infrecuente

5.	 Son características del RMS embrionario:
a.	 Corresponde al 60% de los casos
b.	 Pronóstico intermedio
c.	 Más frecuente en el tracto genitourinario
d.	 Todas son correctas 

6.	 La variedad botroide es: (señale la opción 
INCORRECTA)

a.	 Pronóstico favorable
b.	 Masas tumorales de aspecto polipoide
c.	 Es una variante del RMS alveolar
d.	 Se localizan en vejiga y vagina

7.	 El RMS alveolar: (señale la opción CORRECTA)
a.	 Se localiza en las extremidades
b.	 Es frecuente en adolescentes
c.	 Mejor pronóstico
d.	 a y b son correctas
e.	 b y c son correcta

8.	  Señale la opción CORRECTA:
a.	 La miogenina y el Myo D sirven para el diagnóstico del 

rabdomiosarcoma
b.	 El RMS de células fusiformes es una variante del alveolar
c.	 La estadificación se realiza únicamente con el estudio 	

histopatológico de la lesión
d.	 a y b son correctas

9.	  El RMS: (señale la opción CORRECTA)
a.	 Es resistente a la radioterapia
b.	 El tratamiento de elección en enfermedad localizada 	

es la extirpación quirúrgica y quimioterapia
c.	 Sobrevida del 10% en pacientes con enfermedad localizada
d.	 La estadificación posquirúrgica se realiza únicamente por la 

presencia de ganglios linfáticos comprometidos

10.	 ¿Cuáles de los siguientes ítems son factores de 
mal pronóstico?

a.	 Edad menor de un año, tamaño mayor de 5 cm, 		
tipo histológico embrionario, resección incompleta

b.	 Edad menor de un año, tamaño menor de 5 cm, 		
tipo histológico embrionario, localización vejiga

c.	 Edad menor de 1 año, tamaño mayor de 5 cm, 		
tipo histológico alveolar, resección incompleta

d.	 Edad mayor de un año, tamaño mayor de 5 cm, resección 
incompleta del tumor, localización en extremidad cefálica
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