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Âmbito 
Este conjunto de dados foi desenvolvido para amostras de excisão do rim. O carcinoma urotelial com 

origem no trato renal superior, os tumores de Wilms e outros tumores nefroblásticos e 

mesenquimatosos não são incluídos. Este conjunto de dados foi concebido para a comunicação de 

lateralidade única da amostra, ou seja, esquerda ou direita. Se ambas as lateralidades forem 

submetidas, então é necessário preencher conjuntos de dados separados. 

 
 

Nota 1 — Tratamento pré-operatório (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Os tratamentos pré-operatórios podem alterar significativamente os aspetos macro e microscópico 
do tumor. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 2 — Lateralidade da amostra (obrigatório) 

 
Razão/suporte baseado em evidências 

 
As informações de lateralidade da amostra são necessárias para fins de identificação e de segurança 
do doente. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 3 — Intervenção cirúrgica (obrigatório) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
O tipo de intervenção cirúrgica é importante para determinar a avaliação das margens cirúrgicas. 
Especificamente no caso de amostras de nefrectomia parcial, é importante que a margem cirúrgica 
intrarrenal seja cuidadosamente avaliada, de modo a garantir que não existe tumor residual no 
restante rim. 
 

Uma amostra de nefrectomia radical é definida como a ressecção da fáscia de Gerota e de todo o 
respetivo conteúdo, incluindo o rim, a gordura perirrenal, os vasos linfáticos e um segmento do 
ureter, que podem ser ou não acompanhados pela glândula suprarrenal. 
 

Uma nefrectomia simples consiste na remoção apenas do rim com um pequeno segmento do ureter. 

Uma amostra de nefrectomia parcial pode variar de uma simples enucleação do tumor até parte de 
um rim contendo zonas variáveis do sistema calicial ou do sistema coletor pélvico renal. 

 Retroceder 
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Nota 4 — Tecido removido da amostra antes da submissão (recomendado) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
A avaliação patológica requer um exame detalhado da amostra cirúrgica completa. A remoção de 
tecido antes do exame poderá comprometer a avaliação do diagnóstico, estadiamento e 
prognóstico. 

 Retroceder 

 
 

Nota 5 — Local(is) do tumor (recomendado) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
A posição do tumor em relação aos limites do rim e à margem de ressecção cirúrgica para 
nefrectomia radical e amostras de nefrectomia parcial é importante para fins de estadiamento. A 
posição do tumor em relação ao córtex renal ou à medula renal também pode ter importância no 
diagnóstico. Isto é especialmente importante no caso de tumores pequenos em que um local de 
origem dentro da medula suportaria um diagnóstico de carcinoma dos tubos coletores ou de 
carcinoma medular.1 

As localizações na medula renal e no córtex renal devem ser mencionadas em “outra (especificar)”. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 6 — Focalidade do tumor (obrigatório) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
Os carcinomas de células renais são normalmente solitários, contudo, se estiverem presentes 
tumores multifocais é importante registar este facto. Os carcinomas no contexto de doença quística 
renal adquirida são muitas vezes multifocais. A multifocalidade também pode ser uma pista para o 
facto de se poder estar a lidar com carcinoma de células renais hereditário. As síndromes de Von 
Hippel Lindau, Birt-Hogg-Dube e carcinoma papilar hereditário estão caracteristicamente associadas 
a múltiplos tumores. 
 

Num caso de múltiplos carcinomas, é importante registar os parâmetros de diagnóstico e 
prognóstico associados aos tumores mais significativos (maior, categoria pT mais elevada, grau mais 
elevado). O subtipo histológico dos tumores pode ser similar ou diferente, podendo, por vezes, ser 
encontrados diferentes tipos morfológicos. Quando carcinomas numerosos estão presentes, alguns 
autores sugeriram o registo dos 5 tumores maiores.4 

 Retroceder 
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Nota 7 — Dimensão máxima do tumor (obrigatório) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
A dimensão máxima do tumor é necessária para fins de estadiamento e constitui a característica de 
definição das categorias pT1 e pT2 da classificação de estadiamento TNM.2 Além disso, foi 
demonstrado que para o carcinoma de células renais de células claras, o tamanho do tumor 
correlaciona-se com o desfecho como uma variável contínua.3 

A medição do tamanho do tumor deve ser efetuada após dissecção detalhada da amostra 
macroscópica, devendo a dimensão maior ser registada. A extensão do tumor para o tecido 
extracapsular e/ou para o seio renal, em continuidade com o tumor primário intrarrenal, deve ser 
incluída na medição. A presença de tumor no interior da veia renal não deve ser incluída nesta 
medição. Em caso de múltiplos tumores, a dimensão máxima dos cinco tumores maiores deve ser 
registada.4 

 Retroceder 

 
 

Nota 8 — Grau histológico do tumor — OMS/ISUP (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
O grau deve ser atribuído com base no campo de alta potência único que mostra o maior grau de 
pleomorfismo nuclear. 

Este sistema de classificação é o sistema de classificação da Organização Mundial de 
Saúde/Sociedade Internacional de Patologia Urológica (ISUP — International Society of Urological 
Pathology) (OMS/ISUP) para o carcinoma de células renais recomendado na classificação da OMS de 
2016.1,15 Este sistema foi validado como um parâmetro de prognóstico para o carcinoma de células 
renais papilar e de células claras.15,19,20 Não foi validado para outros tipos de carcinoma de células 
renais, mas pode ser utilizado para fins descritivos.21 A recomendação atual é de que o carcinoma de 
células renais cromófobo não seja classificado.1,22 

 Retroceder 

 
 

Nota 9 — Tipo histológico do tumor (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Muitos dos vários subtipos de neoplasia epitelial renal exibem diferente comportamento clínico e 
prognóstico.1,2,10-15 Isto foi confirmado em estudos únicos de grande dimensão e em estudos 
multicêntricos para os principais subtipos de tumores. Várias séries demonstraram igualmente de 
forma clara que muitas das entidades de tumores malignos renais recém-descritas têm um 
prognóstico que difere do prognóstico do carcinoma de células renais de células claras.15 Além disto, 
protocolos para os vários tipos de terapêutica anti-angiogénica adjuvante relacionam-se com 
subtipos de tumores específicos.16 
 
A classificação de Vancouver da International Society of Urological Pathology (ISUP) de 2013 para 
tumores renais em adultos identificou uma categoria emergente/provisória de carcinoma de células 
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renais (RCC).9 Embora pareçam distintos, estes tumores raros não foram totalmente caracterizados 
através de estudos morfológicos, de imuno-histoquímica e moleculares. Esta categoria também foi 
incluída na quarta edição da classificação de neoplasias renais da Organização Mundial de Saúde 
(OMS). Na classificação da OMS, são incluídos nesta categoria o carcinoma de células renais pós-
neuroblastoma, o carcinoma de células renais folicular idêntico a tiroide, o carcinoma de células 
renais associado a rearranjo da quinase do linfoma anaplásico (ALK — anaplastic lymphoma kinase) e 
o carcinoma de células renais com estroma (angio) leiomiomatoso. Estas entidades devem ser 
classificadas em “outro” com especificação do nome. 
 

Tradicionalmente, o carcinoma de células renais papilar tem sido subdividido em tipo 1 e tipo 2.17 
Estudos recentes demonstraram que estes tumores são distintos tanto a nível clínico como 
biológico. Os tumores de tipo 1 estão associados a alterações na via MET, enquanto os tumores de 
tipo 2 estão associados à ativação da via NRF2-ARE. Com base nas características moleculares, os 
tumores tipo 2 podem ser subdivididos em pelos menos 3 subtipos.18 Os tumores de tipo 1 e tipo 2 
exibem diferente colocação imuno-histoquímica, expressando os tumores de tipo 1 mais 
frequentemente a citoqueratina 7 em comparação com os de tipo 2.1,9,17,18

 

O carcinoma de células renais papilar oncocítico é uma categoria incluída na quarta edição da 
classificação de tumores renais da OMS.1 Embora não esteja totalmente caracterizado, este tumor 
parece incluir-se melhor na categoria papilar mais alargada. 

O carcinoma de células renais papilar está associado a um resultado mais favorável do que o 
carcinoma de células renais de células claras (ccRCC), o carcinoma dos tubos coletores e o carcinoma 
de células renais associado a leiomiomatose hereditária (HLRCC).1,15 A subtipagem papilar também é 
importante para o prognóstico, com os tumores de tipo 1 a terem melhor prognóstico do que os 
tumores com morfologia tipo 2.15,17,18 

 Retroceder 

 
 

Nota 10 — Morfologia sarcomatoide (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
A presença de morfologia sarcomatoide é observada em aproximadamente 5% dos carcinomas de 
células renais e está associada a um mau prognóstico.15,23-26 Foi confirmado em diversos estudos que 
a morfologia sarcomatoide pode ocorrer dentro de qualquer um dos principais subtipos de 
carcinoma de células renais e representa doença de alto grau.1,9 A sobrevivência aos cinco anos de 
doentes com morfologia sarcomatoide é da ordem de 15% a 22%.1,9,23-26 O desfecho associado à 
morfologia sarcomatoide é dependente do estádio.27 A presença de morfologia sarcomatoide está 
incorporada no sistema de classificação da OMS/ISUP (Grau 4).15 

 Retroceder 

 
 

Nota 11 — Extensão do componente sarcomatoide (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 

Embora nesta altura não exista um método recomendado ou consensual para calcular o 
componente sarcomatoide15, tem sido sugerido que a proporção de tumor que apresenta 
diferenciação sarcomatoide tem relevância para o prognóstico. Em particular, foram demonstradas 
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sobrevivências significativamente diferentes para tumores divididos com um ponto de limiar 
(“cutpoint”) de 50% de componente sarcomatoide.26 

 Retroceder 

 
 

Nota 12 — Morfologia rabdoide (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Tal como a morfologia sarcomatoide, a morfologia rabdoide é uma característica de doença de alto 
grau.15,28 Os tumores que apresentam este fenótipo assemelham-se a células rabdoides que têm 
citoplasma eosinofílico volumoso e núcleo excêntrico, muitas vezes com nucléolos proeminentes.1,9 
A alteração rabdoide está associada a um mau prognóstico. Foi demonstrado que 71% dos doentes 
com morfologia rabdoide desenvolveram metástases num período de seguimento médio de 
4,5 meses. No prazo de 2 anos, verificou-se igualmente que 43% dos doentes nesta série tinham 
falecido, sendo a taxa de sobrevivência mediana de 8 a 31 meses.15,28-30 Em aproximadamente 25% 
dos tumores com morfologia rabdoide, coexiste carcinoma sarcomatoide.1 A presença da morfologia 
rabdoide está incorporada no sistema de classificação da OMS/ISUP (Grau 4).15 

 Retroceder 

 
 

Nota 13 — Extensão do componente rabdoide (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Não existem atualmente evidências sólidas que demonstrem que o volume de células que 
apresentam morfologia rabdoide tenha importância para o prognóstico.15 

 Retroceder 

 
 

Nota 14 — Necrose (obrigatório) 
 
Razão/suporte baseado em evidências 
 
Foi demonstrado que a presença de necrose tumoral é um indicador de prognóstico para carcinoma 
de células renais de células claras e carcinoma de células renais cromófobo, independentemente do 
estádio do tumor.15,35 O carcinoma de células renais papilar contém tipicamente focos de necrose, 
contudo, a importância deste facto para o prognóstico está a ser debatida. Presentemente, 
recomenda-se o registo da presença de necrose macroscópica e microscópica (coagulativa).15 No 
caso de doentes que tenham sido submetidos a embolização renal pré-cirúrgica, não é possível 
avaliar o grau de necrose relacionada com o tumor. 
 

 Retroceder 
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Nota 15 — Extensão da necrose (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Foi demonstrado que a presença de necrose tumoral era um indicador de prognóstico para o 
carcinoma de células renais de células claras, mas que não tinha implicações ou tinha implicações 
limitadas no prognóstico do carcinoma de células renais papilar. Foi também demonstrado que a 
necrose tumoral > 10% está associada a um desfecho menos favorável, embora tenha sido sugerido 
que para os tumores nos estádios 1 e 2 da TNM, um ponto de limiar (“cutpoint”) de 20% da área do 
tumor com necrose seja importante para o prognóstico.36 Atualmente, a relevância do grau de 
necrose dentro de um tumor para o prognóstico é incerta. Apesar disto, foi recomendado que este 
valor seja registado sob a forma de percentagem.15 

 Retroceder 

 
 

Nota 16 — Extensão da invasão (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Extensão macroscópica 
 

A identificação de tumor que infiltre diretamente o seio renal ou os grandes vasos é importante para 
o prognóstico e é informação necessária para fins de estadiamento.2,5 Deve examinar-se 
cuidadosamente a amostra, a nível macroscópico, para avaliar a invasão de grandes vasos como, por 
exemplo, a veia renal ou além desta veia (se aplicável). 

O seio renal é uma importante via de disseminação do carcinoma de células renais e é 
frequentemente um fenómeno sub-reconhecido.6 A gordura do seio renal deve ser cuidadosamente 
avaliada e deve colher-se uma amostra generosa para detetar envolvimento da gordura do seio 
renal. Existe literatura em progressão que sugere que o envolvimento da gordura do seio renal é um 
fator de previsão de um desfecho mais agressivo do que a invasão da gordura perirrenal periférica.7,8 

Quando o carcinoma renal envolver a glândula suprarrenal, é importante documentar se o 
envolvimento é disseminação contígua do tumor ou um nódulo de carcinoma independente (não 
contíguo), sendo que este último representa doença metastática (pM1).2 
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Figura 1: 

A: Diagrama que mostra a gordura do seio renal (S) e o respetivo sistema venoso abundante, que 
envolve o sistema coletor. A cápsula renal termina (seta) logo dentro do vestíbulo do hilo. 

B: Um tumor maligno renal está restringido pela cápsula renal (seta), mas nenhuma cápsula 
fibrosa impede o seu crescimento para dentro do tecido vascular do seio renal (setas curvas). 

De Bonsib et al6 The American Journal of Surgical Pathology. © 2000 Wolters Kluwer Health. 
Reproduzido com permissão. 
 

 
Extensão microscópica 
 

A extensão extrarrenal do tumor é uma característica das categorias de estadiamento pT3 e pT4 da 
classificação de estadiamento TNM. A extensão do tumor além da fáscia de Gerota é uma 
característica da categoria de estadiamento pT4 do sistema de estadiamento TNM.2 

O seio renal é o compartimento que se situa entre o parênquima renal e a pélvis e os cálices renais. 
Este compartimento contém diversos graus de gordura e é rico em vasos linfáticos. 
Consequentemente, a infiltração do seio renal é a principal via para a extensão do tumor para além 
do rim.30 A invasão do seio renal está presente quando existe tumor em contacto com a gordura do 
seio renal, tecido conjuntivo laxo claramente além do parênquima renal do seio renal e nos espaços 
com revestimento endotelial (com ou sem músculo liso parietal) dentro do seio renal.30 Isto é mais 
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frequentemente observado no carcinoma de células renais de células claras e parece estar associado 
ao tamanho do tumor. Em particular, foi realçado que em carcinomas de células renais de células 
claras com diâmetro ≥ 7 cm observou-se invasão do seio renal em > 90% dos casos.7,8 O 
envolvimento do seio renal pelo tumor é uma característica da categoria de estadiamento tumoral 
pT3a da classificação TNM. É provável que a invasão do seio renal seja precedida pelo envolvimento 
das veias do seio renal. Foi igualmente demonstrado que o envolvimento dos vasos linfáticos no 
interior do seio renal é importante para o prognóstico.31 

Caso o exame visível da amostra revele invasão do seio renal, apenas terá de se tirar um corte de 
tecido para confirmação. Se não existir evidência macroscópica de invasão do seio renal, então a 
amostra deve ser composta por, no mínimo, três blocos de tecido.4 

A infiltração macroscópica em vez de evidências microscópicas de invasão da veia renal foi uma 
característica do estádio pT3a em edições anteriores da classificação TNM32; contudo, foi 
demonstrado que a invasão microvascular se correlaciona com o desfecho, independentemente da 
categoria “T”, do grau e da invasão da gordura perirrenal.45 Além disso, é reconhecido que a 
infiltração da veia renal pode ser subestimada no exame macroscópico. Por este motivo, o adjetivo 
“macroscópico” em relação à invasão da veia renal foi removido como parte da definição da 
categoria de estadiamento pT3a na oitava edição do sistema de estadiamento do AJCC. 

Glândula suprarrenal: é agora reconhecido que a disseminação direta do tumor para a glândula 
suprarrenal ipsilateral tem um desfecho semelhante ao do tumor pT4.33,34 Em classificações TNM 
anteriores, esta disseminação estava incluída na categoria pT3a; contudo, tendo em vista estes 
achados recentes, foi incluída como uma característica da categoria pT4. Pelo contrário, um nódulo 
distinto independente na glândula suprarrenal é considerado doença M1.2 

Outros órgãos: a presença de doença metastática é uma característica da categoria de estadiamento 
pM1 da classificação de estadiamento TNM.2 

 Retroceder 

 
 

Nota 17 — Invasão linfovascular (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
A invasão linfovascular inclui a invasão do espaço intratumoral, peritumoral e perirrenal.4 No seio 
renal, pode ser difícil distinguir a invasão linfovascular microscópica do envolvimento de veias de 
parede fina com falta de músculo liso. Do ponto de vista prático, a presença de qualquer um dos 
padrões deve ser considerada como envolvimento do seio renal (pT3a). 
 

Foi demonstrado que a invasão microvascular se correlaciona com o desenvolvimento de metástases 
e com a sobrevivência, independentemente do tamanho do tumor, da categoria do tumor primário e 
do grau.40 

Tanto no carcinoma de células renais papilar como de células claras, a disseminação tumoral é 
predominantemente hematogénica através das veias do seio, veia renal e veia cava até aos pulmões. 
A infiltração da gordura perirrenal pode resultar em disseminação retroperitoneal.  Também poderá 
ocorrer disseminação linfática para os gânglios linfáticos do hilo renal, que é mais comum no 
carcinoma de células renais papilar do que no carcinoma de células renais de células claras.2 

 Retroceder 
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Nota 18 — Estado dos gânglios linfáticos (obrigatório e recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Em edições anteriores da classificação TNM da UICC/AJCC, o número de gânglios linfáticos infiltrados 
pelo tumor foi utilizado para diferenciar as diferentes categorias pN. Isto foi simplificado, consistindo 
agora na presença ou ausência de envolvimento dos gânglios linfáticos pelo tumor.1 Foi, contudo, 
demonstrado que a sobrevivência diminui com um aumento do número de gânglios linfáticos 
envolvidos (> 4).37 

 Retroceder 

 
 

Nota 19 — Estado da margem (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
A avaliação das margens cirúrgicas é importante para determinar se um tumor residual está 
presente. Numa amostra de nefrectomia parcial, a margem do parênquima renal deve ser corada e 
avaliada histologicamente. A maioria das amostras de nefrectomia parcial também contém uma 
parte da gordura perirrenal sobrejacente ao local do tumor. A margem da gordura perirrenal 
também deve ser avaliada. Em situações em que não é submetida nenhuma gordura perirrenal, a 
margem capsular renal deve ser corada e examinada histologicamente. Em amostras de nefrectomia 
radial, as margens dos ureteres, vasculares importantes (veia renal, artéria renal) e de tecidos moles 
(fáscia de Gerota, seio renal) devem ser examinadas e documentadas no relatório. 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 20 — Patologia coexistente em rim não neoplásico (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
É importante reconhecer que podem estar presentes doenças renais clínicas em tecido renal não 
neoplásico em amostras de nefrectomia e nefroureterectomia.38,39 A arterionefrosclerose (ou 
nefropatia hipertensiva) e a nefropatia diabética são observadas em aproximadamente 30% e 20% 
dos casos, respetivamente. Outras doenças renais clínicas que foram identificadas incluem a 
microangiopatia trombótica, a glomeruloesclerose segmentar focal e a nefropatia por IgA. A 
determinação de um valor superior a 20% de glomeruloesclerose global ou glomeruloesclerose 
diabética difusa avançada é preditiva de declínio significativo da função renal 6 meses após 
nefrectomia radical.39 A avaliação de doença renal clínica deve ser realizada em cada caso, 
aplicando-se, se necessário, corantes PAS e/ou prata de metenamina de Jones. Se necessário, deve 
efetuar-se uma consulta com um nefropatologista. 
 

 Retroceder 
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Nota 21 — Exames complementares (recomendado) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Estão a ser cada vez mais utilizados exames complementares para a subtipagem de neoplasias de 
células renais. A hibridação in-situ fluorescente (FISH — fluorescent in-situ hybridization) pode ser 
utilizada para confirmar um diagnóstico de carcinoma associado a translocação (tumor da família de 
MiT) e demonstrou ser útil para distinguir o oncocitoma do carcinoma de células renais cromófobo.1 
Por vezes, poderá efetuar-se um exame citogenético, embora não seja normalmente realizado como 
parte da avaliação de rotina de um tumor renal. É agora reconhecido que a avaliação imuno-
histoquímica de tumores pode ser útil para o diagnóstico. Atualmente, não existem testes auxiliares 
aceites como tendo significado prognóstico para neoplasias das células renais.41,42 
 

 Retroceder 

 
 

Nota 22 — Estadiamento patológico (TNM 8.ª edição) (obrigatório) 

Razão/suporte baseado em evidências 
 
Este conjunto de dados inclui as definições da TMN da AJCC, 8.a edição.2 Em algumas zonas, a 
implementação da TNM da AJCC, 8.a edição, foi adiada até janeiro de 2018. Neste período, a UICC 
7.a edição43 ou AJCC 7.a edição44 podem ser úteis. 

Figura 2: T3a Invasão até à gordura perirrenal e/ou do seio renal, mas não além da fáscia de 
Gerota. 
 

 

Figura 3: T4 Invasão além da fáscia de Gerota. 
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Figura 4: T4 Extensão direta do tumor para o interior da glândula suprarrenal ipsilateral. 
 

Adrenal gland Glândula suprarrenal 

Gerota’s fascia Fáscia de Gerota 

Renal vein Veia renal 

Perinephric fat Gordura perirrenal 
 
The American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, Illinois. A fonte original deste material é o AJCC Cancer Staging 
Atlas 2nd edition (2010) (Atlas de Estadiamento do Cancro da AJCC, 2.ª edição [2010]) publicado pela Springer Science and 
Business Media LLC, www.springerlink.com. Reproduzido com permissão. 

 
 Retroceder 
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