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Carcinoma urotelial (transicional), de la pelvis renal, de celulas claras.
Presentacion de un caso. Trabajo preliminar
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INTRODUCCION

El carcinoma urotelial primario de la pelvis renal o uréter representa de 5 a 7% de
los tumores del aparato urinario y 1% de todas las neoplasias genitourinarias (1.23),
Por su interés, se presenta un caso y se realiza una breve revision de la literatura.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 52 afios, del sexo masculino, con antecedentes de litiasis renal que
llevo tto con litotricia en tres oportunidades que ahora acuda por dolor en fosas
lumbares. La ultrasonografia sugirié en el rifién izquierdo aumento de volumen,
tamafo aproximado de 18 x 12 x 10 cm con una masa renal en el polo superior e
hidronefrosis moderada. La tomografia axial de una lesion solida heterogénea, de
bordes mal definidos del rifion izquierdo, que se extendia parcialmente al,

tercio superior e inferior y de aproximadamente 6x6 cm de didmetro cefalo caudal
y anteroposterior, respectivamente, con captacion heterogénea perirrenal
posterior y al seno renal, asociada con no se observé trombo tumoral, ni
afectacion de la glandula suprarrenal del mismo lado.Se encontraba la masa
adherida al angulo esplénico del colon. Se decidio realizar laparotomia
exploradora con: nefrecomia derecha, colectomia derecha, apendiceptomia y
exéresis de las Ultimas asas ileales.

DIAGNOSTICO CLINICO

1-Carcinoma de células renales, de células claras, de alto grado, con infiltracion
de la pared del colon

2-Pionefrosis con pielonefritis aguda abscedada condicionada por una
obstruccion de la union uretero piélica; en un paciente con antecedentes de
litiasis renal

ESTUDIO ANATOMO PATOLOGICO
MACROSCOPIA

B-22-10689. Se recibe segmento de intestino grueso de 20 x 10 x 4cm que
muestra infiltracion de la serosa peritoneal, nodular, que mide 7x 4 cm y que
respeta la mucosa intestinal. Apéndice cecal esencialmente normal.

B-22-10690. Se recibe segmento de intestino delgado. Serosa lustrosa, brillante
transparente. El segmento presenta en el borde anti mesentérico una formacién
sacular de unos 5 cm, a manera de “saquito” o “frasquito”. (Figura 1)

B-22-10691. Procedente de nefrectomia total: Se recibe rifion que pesa 200 gm,
gue decapsula con dificultad, con superficie fina difusa y regularmente granulosa,
de color rojo pardo y nddulos blanco amarillentos dispersos en su superficie. Con
transformacion quistica del mismo. Al corte mala delimitacion cotico medular y



adelgazamiento irregular de la corteza la cual media en los sitios de mayor grosor
5 mm de diametro (Figura 2). El sistema pielo calicial se encontraba dilatado
severamente. La mucosa se encontraba engrosa y los calices mayores se
encontraban ocupados por tejido tumoral de color blanquecino grisaceo y con
aspecto de frondas papilares, a manera de un paisaje marino con algas (Figura 3).
El tejido tumoral infiltraba la porciéon medular del riidn y también se producia
infiltracion distal profunda. La superficie interior, no tumoral, de la pelvis renal se
encontraba revestida por material purulento, lo que daba a la superficie interna de
la pelvis un aspecto de “dulce con cubierta de azacar”. El segmento
uretero-piélico no presento alteracion, el borde de seccidn quirargico ureteral no
presento infiltracion. El borde de seccion arterial no se encontraba infiltrado, el
borde de seccion venoso no se encontraba infiltrado. Los ganglios linfaticos del
hilio renal: no infiltracidén. La grasa pericalicial y peripiélica se encontraba
infiltrada.

MICROSCOPIA

B-22-689. Segmento de intestino grueso esencialmente normal que presenta
infiltracién nodular de su pared, que mide 7x4 cm, por un carcinoma de células
claras. La infiltracion respeta la mucosa. Apéndice cecal esencialmente normal.

B-22-690. Segmento de intestino delgado esencialmente normal que presenta
diverticulo de Meckel con revestimiento mucoso similar al de la mucosa ileal sin
heterotopias. No se observa tumor en los bordes de seccién.

B-22-691. Carcinoma urotelial (transicional), de alto grado, de células claras, con
invasion subepitelial profunda y de la grasa pericalicial. Carcinoma urotelial
(transicional), de alto grado, con patron papilar; colindante; pielo-calicial. El rifién
no tumoral con pielonefritis cronica agudizada y abscedada. El sistema
uretero-pielo-calicial, no tumoral con pionefrosis. Ureteritis cronica inespecifica.
Se indica estudio inmuno histo quimico (IHQ) para diagnéstico de certeza.

INMUNOHISTOQUIMICA

[-22-4173. Se realiza estudio IHQ al tumor de la pelvis renal de la biopsia
B-22-691, con los siguientes resultados:

CK-AE1-AE3: Positivo

CK7: Positiva

CD-10: Positivo focal

Ki-67: Positivo en el 40 % de las células

B42EP4: Negativo

CK20: Negativo

CD117: Negativo

RCC: Negativo

CONCLUSION



Carcinoma epitelial (tradicional), de alto grado, de células claras, con invasién
subepitelial profunda y de la grasa clericalismo. Carcinoma epitelial (tradicional),
de alto grado, con patron papilar; colindante; pielo-calicial. El rifidn no tumoral con
pielonefritis cronica agudizada y abscedada.

DISCUSION

La Clinica es la madre de la Medicina. El diagnéstico anatomopatolégico debe
basarse en la correlacion de la Clinica, la macroscopia, la microscopia
convencional y los estudios anatomopatolégicos especiales. Los estudios
inmunohistoquimicos son complementarios. El diagnéstico final debe ser el
resultado de correlacionar la Clinica con el resultado anatomopatoldgico
convencional y los resultados del estudio inmunohistoquimico e
inmunocitoquimico.

La anti-citoqueratina cocktail (AE1/AE3) (4,5,6), distingue carcinoma, de tumores
malignos no-epiteliales y se emplea en el diagnéstico diferencial de los tumores
malignos. Este anticuerpo tifie la citoqueratina presente en las células epiteliales
normales y anormales y muestra alta sensibilidad en el reconocimiento de células
epiteliales y carcinomas. (Tabla I)

Tabla I. Diagndstico diferencial inmunofenotipico de los tumores de células
pequefias redondas y azules y de los tumores de partes blandas.
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Tomado de: Battifora H Am J Surg Pathol 1988;12:24 (4), Gown AM, et al Am J
Clin Pathol 1985;84:413(5),Knapp AC, et al Cell 1989;59:67-79 (6)

La anti-citoqueratina 7 (7,8,9), reacciona con proteinas que son encontradas en la
mayoria de los conductos glandulares, en el epitelio epitelial y en el epitelio de los
conductos biliares. La anti-citoqueratina 7 sirve para diferenciar el epitelio



bronquial del mamario que se tifie positivamente vy, el epitelio del colon del
prostatico que es negativo. Las células del epitelial (carcinoma tradicional) son
positivas y las del cancer de préstata negativas. Este anticuerpo no reconoce
filamentos intermedios. (Tabla II)

Tabla Il. Diagnéstico diferencial inmunofenotipico de los carcinomas empleando
(entre otros) la anti-citoqueratina 7
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Tomado de: Hatta N, et al Dermatol Surg 2004 Oct; 30(10): 1329-34 (7), Murray
SK, et al Am J Surg Pathol 2004 Sep;28(9): 1154-62 (8) Jerome MV, et al

Histopathology 2004 Aug;45(2):125-3 (9)

El anticuerpo contra el CD10 (10,11,12) (antigeno comunmente expresado en la
leucemia linfoblastica aguda), es un util marcador para clasificar leucemias y
linfomas. Otras células no linfoides que son reactivas contra el antiCD10 son las
células mioepiteliales de los conductos mamarios, los canaliculos biliares, los
neutrofilos, las células estromales de la médula 6sea, y los fibroblastos. Por lo
tanto, el anti-CD10 ha sido usado en la clasificacion de carcinomas, linfomas y
leucemias. (Tabla IlI)

Tabla Ill. Diagnostico diferencial inmunofenotipco de los carcinomas empleando
(entre otros) el anti-cd10
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Tomado de:Haralambidou S, et al J Clin Pathol 1987; 40: 490-493 (10),
Mechterscheimer, et al Am J ofPathol 1989; 134(5): 961-965 (11),Hoefnagel JJ, et
al Br J Dermatol 2003 Dec;149(6): 1183-91 (12)

La anti-CK20 (13, 14, 15, 16), reacciona primariamente con el epitelio de la
mucosa gastrica e intestinal, el urotelio y las células de Merkel. La
anti.citoqueratina 20 es de utilidad en la diferenciaciéon de tipos especificos de
células epiteliales del tracto urinario asi como también como de las hiperplasias
reactivas y las malignopatias. Numerosos estudios han identificado la presencia



de CK20 en adenocarcinomas de colon, pancreas, estbmago y vias biliares.
Adicionalmente, los tumores mucinosos del ovario, los carcinoma transicionales y
los carcinomas de células de Merkel han mostrado reactividad. Por el contrario, el
carcinoma escamoso , el carcinoma mamario, de pulmén, el endometrio y , los
tumores no mucinosos del ovario, y los carcinomas de células pequefias 0 son
reactivos. (Tabla V)

Tabla IV. Diagnostico diferencial inmunofenotipco de los carcinomas,
Empleando (entre otros) el anti-ck20.

Badder: Dyzplasty v Baactive

(L] ] Cled L
CEaTy-a-i f * +
Fia Lt M
Fizrmud Lyswlan - - =l Leperi
Laria i
X L8 (ki LS ] 3 g [4 8] il (kX A1 L il
L] R pinorns +

et Ak macainoma
Tadttiira Do Carcions
“gaanen (el Gicnera

Tomado de: Moll R, et al Am j Pathol 1992;427-47 (13), Moll R, et al J Cell Biol
1990;111:567-580 (14) Moll R, et al Cell 1982;31:11-24(15)

El anti-carcinoma de células renales (CCR) (17,18), reconoce una glicoproetina
de 200 kD, localizada en el borde en cepillo de las células de los tubos
contorneados proximales. Este anticuerpo reacciona con, aproximadamente, el
90 % de los carcinomas de células renales y, aproximadamente, con el 85 % de
los carcinomas de células renales metéastasicos. Por lo tanto, el anti-CCR es una
herramienta confiable para diferenciar, el carcinoma de células renales primario o
secundario de tumores no renales. Puede ser utilizado, como marcador, en el
diagnostico diferencial entre, variante de carcinoma de células granulosas
eosinofilicas de células renales, el carcinoma cromoéfobo de células renales y el
oncocitoma. Otros tumores que pueden reaccionar con este anticuerpo son
adenoma de la paratiroide y carcinomas mamarios ocasionales. El nefroblastoma,
oncocitoma, nefroma mesoblastico, el carcinoma epitelial (tansicional), y el
angiomiolipoma no marcan con este anticuerpo. (Tabla V)

Tabla V. Diagnostico diferencial inmunofenotipico de los carcinomas empleando
(entre otros) el anti-CCR.*

Kidney: Renal Epithelial Tumors
RCC Do PAX-2 Vimentin Ksp-cadherin~ Parvalbumin (onz Ep-CAM
Clear Cell RCC + + + + : E 8
Chromophobe RCC -+ -+ + - + + + +
(Oncocytoma - +- + - +i- + + B
Tomado: Avery AK, et al Am J Surg Pathol 24(2): 203-210, 2000 (17), McGregor
DK, et al Am J Surg Pathol 25(12): 1485-1492, 2001 (18). *CCR=RCC=Renal Cell

Carcinoma, por sus siglas en inglés



Ep-CAM (Ber-EP4) (19,20,21) consiste de dos glicoproteinas , de 34 y 39 kDa,
algunas veces designadas como antigeno epitelial, antigeno epitelial especifico o
glicoproteina epitelial. En cortes por parafina, la proteina es detectada con
anticuerpos de ratén anti-humanos like anti-Ber-EP4 y anti-MOC-31. Las
glicoproteinas estan localizadas sobre la membrana celular y en el citoplasma de
virtualmente todas las células epiteliales con la excepcion de la mayoria de los
epitelios escamosos, los hepatocitos, células de los tubos contorneados
proximales renales, células parietaes gastricas, y células mioepiteliales. En las
lesiones hepaticas como la hepatitis y la cirrosis, los hepatocitos se vuelven
anti-Ep-CAM positivos.Las células mesoteliales normales son anti-Ep-CAM
negativas , pero pueden expresar reaccion focal cuando sufren cambios reactivos.
El Ep-CAM es encontrado en la mayoria de los adenocarcinomas de la amyoria
de los sitios (50%-100% en varios estudios), asi también como en los tumores
neuroendocrinos, incluyendo los carcinomas de células pequefas. El carcinoma
de células renales y el carcinoma hepatocelular se tifien con anti-Ep-CAM en
cerca del 30% de los casos.
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