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Alcance 

Este conjunto de datos se ha desarrollado para el examen de muestras de biopsia con aguja gruesa o de biopsia en 
cuña de tumores del riñón. No se incluyen las muestras obtenidas por resección, en cuyo caso debe emplearse 
otro conjunto de datos específico. 

 

 

Nota 1 - Lateralidad de la muestra (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

La información sobre la lateralidad de la muestra se necesita con fines de identificación y para seguridad del paciente. 

Es bastante infrecuente que se efectúen biopsias con aguja gruesa de dos tumores diferentes. Puede ocurrir en 
pacientes en los que se sospecha el síndrome de Von Hippel Lindau. Si, por ejemplo, se vigila el ritmo de 
crecimiento de más de un tumor, se pueden biopsiar los dos tumores como parte del mismo procedimiento. 

 Regresar 

 

 

Nota 2 – Localización(es) del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

La ubicación del tumor con respecto a la corteza o la médula renal también puede tener importancia diagnóstica. 
Esto es especialmente importante en el caso de los tumores pequeños en los que una localización de origen 
dentro de la médula respalda el diagnóstico de carcinoma medular o de los conductos colectores.1 

 Regresar 

 

 

Nota 3 - Tipo histológico del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

Muchos de los diversos subtipos de neoplasia epitelial renal presentan comportamiento clínico y pronóstico 
distintos.1,2,9-14 Esto se ha confirmado en estudios grandes unicéntricos y multicéntricos sobre los subtipos 
tumorales principales. En varias series también se ha demostrado con claridad que muchas de las entidades de 
cáncer renal descritas recientemente tienen un pronóstico que difiere del pronóstico del carcinoma renal de 
células claras.14 Además, los protocolos de diversos tipos de tratamiento adyuvante antiangiogénico se relacionan 
con subtipos tumorales específicos.15 

La Clasificación de Vancouver de 2013 de la Sociedad Internacional de Patología Urológica (ISUP, International 
Society of Urological Pathology) de los tumores renales en adultos reconoció una categoría novedosa/provisional 
de carcinoma de células renales (CCR).8 Aunque parecen corresponder a un tipo particular, estos tumores raros no 
se han caracterizado por completo mediante estudios morfológicos, inmunohistoquímicos y moleculares. Esta 
categoría se incluyó también en la cuarta edición de la clasificación de neoplasias renales de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS). En la clasificación de la OMS se incluyen en esta categoría el CCR oncocitoide asociado 
con neuroblastoma, el CCR folicular de tipo tiroideo, el CCR asociado a reordenación del gen de la cinasa de linfoma 
anaplásico (ALK) y el CCR con estroma leiomiomatoso (o angioleiomiomatoso). Estas entidades se deben clasificar 
como «otros» y se debe especificar el nombre. 
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El CCR papilar se subdividía tradicionalmente en tipo 1 y tipo 2.16 Los estudios recientes muestran que estos 
tumores son clínica y biológicamente diferentes. Los tumores de tipo 1 se asocian a alteraciones de la vía de MET, 
mientras que los tumores de tipo 2 se asocian a activación de la vía de NRF2-ARE. Sobre la base de las 
características moleculares, los tumores de tipo 2 se pueden subdividir por lo menos en 3 subtipos.17 Los tumores 
de tipo 1 y de tipo 2 presentan diferente tinción inmunohistoquímica; los tumores de tipo 1 expresan con más 
frecuencia la citoqueratina 7 que los de tipo 2.1,8,16,17

 

El carcinoma de células renales papilar oncocítico es una categoría incluida en la cuarta edición de la 
clasificación de tumores renales de la OMS.1 Aunque no está caracterizado por completo, lo más aconsejable 
es incluirlo en la categoría amplia de los tumores papilares. 

El CCR papilar se asocia a una evolución más favorable que el carcinoma de células renales de células claras 
(CCRcc), el carcinoma de los conductos colectores y la leiomiomatosis hereditaria y carcinoma de células renales 
(LHCCR).1,14 También tiene importancia pronóstica el subtipo de carcinoma papilar, ya que los tumores de tipo 1 
tienen un pronóstico más favorable que los tumores con morfología de tipo 2.14,16,17 

A veces puede resultar difícil clasificar con precisión, en la biopsia renal, los tumores que tienen un citoplasma 
intensamente eosinófilo. En estos casos, el diagnóstico diferencial incluye oncocitoma, carcinoma de células 
renales cromófobo, carcinoma de células renales papilar oncocítico y carcinoma de células renales asociado con 
neuroblastoma. La evaluación inmunohistoquímica puede ser útil aunque puede no ser concluyente debido a que 
las biopsias por punción proporcionan una cantidad limitada de tejido. En tales casos, se puede emplear el término 
«neoplasia oncocítica» y agregar una nota destacando que no se trata de una categoría diagnóstica sino de un 
descriptor que incluye tanto entidades benignas como malignas.18,19 

Las entidades benignas de neoplasia renal que se encuentran con frecuencia en las biopsias renales, como 
oncocitoma, angiomiolipoma, adenoma papilar, adenoma metanéfrico y otras formas de adenoma, se deben 
clasificar como «otros» y se debe especificar el diagnóstico. 

 Regresar 

 

 

Nota 4 – Grado histológico del tumor – OMS/ISUP (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

El grado se debe asignar sobre la base de un solo campo de gran aumento que deberá ser aquel que 
muestre el mayor grado de pleomorfismo nuclear. 

Este sistema de gradación es el sistema de gradación de la Organización Mundial de la Salud/Sociedad 
Internacional de Patología Urológica (OMS/ISUP) para el carcinoma de células renales que se recomienda en OMS 
2016.1,14 Este sistema ha sido validado como criterio pronóstico para el carcinoma de células renales de células 
claras y el papilar.14,20,21 No se ha validado para otros tipos de carcinoma de células renales, pero se puede usar 
con fines descriptivos.22 La recomendación actual es no asignar grados al carcinoma de células renales 
cromófobo.1,23 

Está en debate la validez de la gradación de las neoplasias de células renales en las biopsias por punción, debido 
a la probabilidad de que el tejido obtenido pueda no ser representativo. Esto es de particular preocupación en 
las neoplasias renales grandes, donde puede haber una considerable variabilidad morfológica. En algunas series 
se recomienda no efectuar la gradación de las muestras tumorales obtenidas mediante biopsia con aguja gruesa. 
Si se informa el grado, se debe incluir una nota donde se indique que el grado informado puede subestimar el 
grado verdadero del tumor.18,19 

 Regresar 
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Nota 5 - Morfología sarcomatoide (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

La presencia de morfología sarcomatoide se observa aproximadamente en el 5% de los carcinomas de células 
renales y se asocia a mal pronóstico.14,24-27 Numerosos estudios han confirmado que la morfología sarcomatoide 
puede presentarse en cualquiera de los subtipos principales de carcinoma de células renales y representa una 
enfermedad de grado alto.1,8 La supervivencia a cinco años de los pacientes con neoplasias con morfología 
sarcomatoide está en el orden del 15 al 22%.1,8,24-27 La evolución que se asociada a esta morfología depende del 
estadio.28 La presencia de morfología sarcomatoide está incorporada en el sistema de gradación de la OMS/ISUP 
(grado 4).14 

 Regresar 

 

 

Nota 6 - Morfología rabdoide (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

De modo similar a lo que ocurre con la morfología sarcomatoide, la morfología rabdoide es una característica de 
enfermedad de grado alto.14,29 Los tumores que muestran este fenotipo se parecen a células rabdoides de 
citoplasma voluminoso eosinófilo y núcleo excéntrico, a menudo con nucleolo prominente.1,8 El cambio rabdoide se 
asocia a mal pronóstico. Se ha indicado que el 71% de los pacientes con morfología rabdoide desarrollan metástasis 
con una media de seguimiento de 4,5 meses. Se ha señalado, además, que en el plazo de 2 años el 43% de los 
pacientes de esa serie había fallecido, y la mediana de la tasa de supervivencia fue de 8 a 31 meses.14,29-31 
Aproximadamente en el 25% de los tumores con morfología rabdoide hay carcinoma sarcomatoide coexistente.1 La 
presencia de morfología rabdoide está incorporada en el sistema de gradación de la OMS/ISUP (grado 4).14 

 Regresar 

 

 

Nota 7 - Necrosis (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

Se ha señalado que la presencia de necrosis tumoral es un indicador pronóstico en el carcinoma renal de células 
claras y en el carcinoma de células renales cromófobo, independientemente del estadio del tumor.14,37 El carcinoma 
de células renales papilar habitualmente contiene focos de necrosis, pero está en debate la significancia pronóstica 
de este hecho. En la actualidad se recomienda registrar la presencia de necrosis macroscópica (confluente) y 
microscópica (coagulativa).14 

 Regresar 

 

 

Nota 8 - Invasión linfovascular (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

Se ha señalado que la invasión microvascular se correlaciona con la aparición de metástasis y con la 
supervivencia, independientemente del tamaño del tumor, la categoría del tumor primario y el grado.42 

Tanto el CCR de células claras como el papilar se diseminan predominantemente por vía hematógena a través 
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de las venas del seno renal, la vena renal y la vena cava hacia el pulmón. La infiltración de la grasa perirrenal 
puede ocasionar diseminación retroperitoneal. También puede ocurrir diseminación linfática hacia los ganglios 
del hilio renal, lo que es más frecuente en el CCR papilar que en el CCRcc.2 

 Regresar 

 

 

Nota 9 – Patología coexistente en el tejido renal no neoplásico (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 

Es importante tener en cuenta que en el tejido renal no neoplásico de las muestras de nefrectomía y 
nefroureterectomía pueden estar presentes manifestaciones de nefropatías clínicas.1,2 Se observa 
nefroangioesclerosis (o nefropatía hipertensiva) y nefropatía diabética aproximadamente en el 30% y el 20% de los 
casos, respectivamente. Se han reconocido otras nefropatías clínicas, como la microangiopatía trombótica, la 
glomeruloesclerosis focal y segmentaria y la nefropatía por IgA. El hallazgo de más del 20% de glomeruloesclerosis 
global o glomeruloesclerosis diabética difusa avanzada es predictivo de un deterioro importante de la función 
renal 6 meses después de una nefrectomía radical.2 

En cada caso debe efectuarse la evaluación de la nefropatía clínica, y de ser necesario deben emplearse las tinciones 
de PAS y/o plata metenamina de Jones. Se debe solicitar la interconsulta con un nefropatólogo si fuera necesario. 

Para la evaluación de la patología coexistente en el tejido renal adyacente al tumor, se deben considerar los 
efectos locales de expansión y/o infiltración de la neoplasia. Dichos efectos se pueden asociar a un grado 
notable de inflamación y cicatrización, y no es infrecuente observar nefritis intersticial, glomeruloesclerosis y 
atrofia tubular secundarias localizadas. 

 Regresar 

 

 

Nota 10 - Estudios auxiliares (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 

Cada vez se utilizan más los estudios auxiliares para definir el subtipo de las neoplasias de células renales. Se 
puede utilizar la hibridación fluorescente in situ (FISH) para confirmar un diagnóstico de carcinoma asociado a 
translocación (tumor con translocación de la familia MiT), y se ha indicado que el método es de utilidad para 
distinguir entre un oncocitoma y un carcinoma de células renales cromófobo.1 En algunos casos puede recurrirse a 
la citogenética, aunque esta no suele emplearse como parte de la evaluación de rutina de los tumores renales. Se 
reconoce ahora que la evaluación inmunohistoquímica de los tumores puede ser útil en términos diagnósticos. En 
la actualidad, no existe ninguna prueba auxiliar de significancia pronóstica aceptada para las neoplasias de células 
renales.43,44 

 Regresar 
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