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Alcance 

Este conjunto de datos se ha desarrollado para el informe de biopsias y muestras de resección 

transuretral (RTU) de la vejiga, uretra, uréter y pelvis renal. Si las biopsias proceden de diferentes 

localizaciones deberá completarse un conjunto de datos separado para cada localización tumoral. El 

protocolo es aplicable a los carcinomas primarios (no invasores e invasores), con o sin lesiones 

epiteliales asociadas. Los tumores uroteliales que se diagnostican como papiloma o neoplasia 

urotelial papilar de bajo potencial de malignidad no son carcinomas y este conjunto de datos no se 

aplica a esos diagnósticos. La parte más distal de la uretra peneana, en la región del glande del 

pene, no está incluida en este conjunto de datos, sino que está cubierta en el conjunto de datos del 

carcinoma de pene y de la uretra distal. La biopsia de riñón se aborda en un conjunto de datos 

distinto. 

 
 

Nota 1 - Información clínica (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Conocer los antecedentes médicos relevantes es esencial para la precisión diagnóstica de los 

tumores de todo el tracto urinario.1-4 Esto puede ser importante para el diagnóstico específico que 

se esté considerando. Este es un elemento recomendado, no obligatorio, puesto que es 

responsabilidad del médico solicitante del examen anatomopatológico de una muestra proporcionar 

información de importancia para el proceso de diagnóstico o su interpretación. Los pacientes con 

antecedentes de neoplasia urotelial presentan el riesgo de tener tumores uroteliales en cualquier 

parte del tracto urinario, lo que puede ayudar a la interpretación de muestras subsecuentes. Los 

tumores uroteliales en la vejiga urinaria y en el tracto urinario superior pueden haber sido tratados 

con el bacilo de Calmette-Guérin (BCG), mitomicina C y otros. Estos tratamientos pueden dar lugar a 

cambios morfológicos que podrían inducir un diagnóstico incorrecto si el anatomopatólogo no 

conoce el tratamiento que se administró previamente.5,6 La radioterapia (en la vejiga o en órganos 

adyacentes) puede asociarse con hiperplasia pseudocarcinomatosa que podría diagnosticarse 

erróneamente como carcinoma invasor.7,8 El adenoma nefrogénico puede observarse después de 

una biopsia o RTU y puede simular una recidiva del tumor tanto clínicamente como en el examen 

anatomopatológico.9,10 En algunos casos también puede ser útil conocer el aspecto citoscópico.1,3 

Por ejemplo, al evaluar la presencia o ausencia de una neoplasia papilar en una biopsia, conocer los 

resultados citoscópicos de una lesión papilar puede auxiliar en la interpretación. 

 

Finalmente, la información sobre los antecedentes de carcinoma en otras localizaciones, por 

ejemplo adenoma prostático, adenocarcinoma colorrectal, carcinoma escamoso del cuello uterino, 

y otros, puede ser de gran ayuda en la interpretación de las muestras de biopsia/RTU en 

circunstancias apropiadas. 
 

 Regresar 
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Nota 2 - Localización de donde se obtuvo la muestra (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

Puesto que este conjunto de datos es aplicable a toda la gama de lesiones del tracto urinario, la 

localización anatómica específica es imprescindible para la correcta identificación de la localización y 

de la interpretación. En el diagnóstico diferencial se considerarán muchas alternativas de 

localizaciones específicas. Aunque las referencias anatómicas clave para la estadificación presentan 

mucha superposición, algunas son específicas para una determinada localización, como el estroma 

renal en los tumores de la pelvis renal, el estroma prostático en la uretra prostática y los cuerpos 

peneanos en la uretra peneana. A su vez, la ubicación dentro de cada localización particular también 

puede ser importante para la interpretación. En la vejiga urinaria, las muestras de la cúpula/pared 

anterior incluirán a las lesiones uracales en el diagnóstico diferencial. En la pared posterior, trígono y 

cuello vesical, el diagnóstico diferencial deberá considerar los tumores secundarios con origen en 

órganos adyacentes. La distribución de las fibras de la capa muscular de la mucosa también varía 

según la localización en la vejiga urinaria; por consiguiente, la información sobre la localización 

puede ayudar a evaluar el músculo liso en relación con los parámetros de estadificación.11 En el 

varón, la uretra se divide en cuatro regiones: preprostática, prostática, membranosa y esponjosa. 

Conocer el origen de una biopsia «uretral» o de una RTU es importante, puesto que existen 

diferencias histológicas entre las regiones, así como diferentes elementos glandulares que podrían 

ser relevantes para la interpretación de una muestra determinada. 
 

Si las biopsias proceden de diferentes localizaciones deberá completarse un conjunto de 

datos separado para la localización de cada muestra. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 3 - Procedimiento quirúrgico (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

La documentación del procedimiento específico realizado debe ser un componente normal de 

cualquier informe de anatomía patológica. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 4 - Clave de identificación de los bloques (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Debe registrarse el origen/designación de todos los bloques de tejido, y preferentemente se 

documentará esta información en el informe anatomopatológico final. Esto es especialmente 

importante si surge la necesidad de una revisión interna o externa. El revisor necesitará contar con 

información precisa sobre el origen de cada bloque para poder dar una opinión fundamentada 

como especialista. Si esta información no se incluye en el informe anatomopatológico final, deberá 
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estar disponible en el sistema informático del laboratorio y ser remitida al anatomopatólogo a 

cargo de la revisión. 
 

El registro del origen/designación de los bloques de tejido también facilita la recuperación de los 

bloques, por ejemplo, para un posterior análisis inmunohistoquímico o molecular, para estudios 

de investigación o ensayos clínicos. 

La identificación de los bloques de tejido no es un elemento obligatorio en el informe sucinto, pero 

sí sería obligatorio en el texto del informe (en general se incluye en la sección de descripción 

macroscópica). 
 

 Regresar 

 

Nota 5 - Tipo histológico del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

Para asignar el tipo histológico del tumor se utiliza la clasificación de 2016 de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS).12 Al igual que en la clasificación de la OMS de 2004,13 un tumor se 

clasifica como carcinoma urotelial si se observa cualquier componente urotelial, con independencia 

de cuán pequeño sea, incluido el carcinoma urotelial in situ (CIS). La única excepción a esta regla son 

los casos con componente neuroendocrino (carcinoma neuroendocrino de células pequeñas o 

carcinoma neuroendocrino de células grandes), que se clasifican en la categoría de tumores 

neuroendocrinos. Para los casos mixtos, los otros elementos deben informarse con un porcentaje 

estimado. Con el esquema mencionado, esto se haría colocando el otro componente en el elemento 

«Tipo histológico de tumor». Por ejemplo, un tumor mixto con 70% de carcinoma neuroendocrino 

de células pequeñas y 30% de carcinoma urotelial se informaría en la sección «Tipo histológico del 

tumor» como Tumor neuroendocrino (Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas) y luego, en la 

sección «Tipo histológico del tumor - Otro, especificar», como carcinoma urotelial (30%). 
 

En las biopsias y RTU que contienen adenocarcinoma puro o carcinoma escamoso puro, se 

diagnosticarán como tales. Si no se evalúa la lesión completa, sin embargo, no será posible descartar 

la posibilidad de un carcinoma urotelial con diferenciación escamosa o glandular y considérese 

incluir siempre un comentario que explique esto. La presencia de metaplasia escamosa 

queratinizante, sobre todo si hay displasia, favorecería el diagnóstico de carcinoma escamoso 

primario.14 De igual modo, la presencia de metaplasia intestinal con displasia favorecería el 

diagnóstico de adenocarcinoma primario. No obstante, el diagnóstico definitivo debe realizarse con 

cautela en el tejido de biopsias o de resección transuretral de tumor de vejiga (RTUTV). No hay 

marcadores inmunohistoquímicos confiables que permitan distinguir con certeza estas posibilidades 

en un caso individual. En el carcinoma urotelial con diferenciación glandular, el componente 

glandular podría conservar su perfil «urotelial», con expresión de p63, GATA3 y citoqueratina de alto 

peso molecular, pero a menudo están ausentes y el tumor muestra un perfil inmunohistoquímico 

entérico. No se ha demostrado que los marcadores de diferenciación escamosa, como desmogleína 

3, CK14 y MAC387, distingan de manera fiable el carcinoma escamoso puro del carcinoma urotelial 

con diferenciación escamosa.15 Además, tanto para el adenocarcinoma como para el carcinoma 

escamoso, el diagnóstico de su origen primario en la vejiga urinaria requiere la correlación con datos 

clínicos para descartar la posibilidad de otro origen. 
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La clasificación de 2016 de la OMS ahora incluye los carcinomas que se originan en el uraco como 

una categoría separada.12 Se definen como carcinomas originados en el remanente uracal. En 

general, no es posible arribar a un diagnóstico con el material biópsico o de RTUTV solamente en 

función de las características morfológicas. Los criterios para el diagnóstico de carcinoma de uraco 

incluyen la localización en la cúpula o pared anterior de la vejiga, un epicentro en la pared vesical o 

en el tejido perivesical, la ausencia de cistitis glandular difusa/ metaplasia intestinal fuera de la 

región de la cúpula/pared anterior y la ausencia de un tumor primario conocido de otra 

localización.16 La mayoría (más del 80%) de los carcinomas de uraco son adenocarcinomas, seguidos 

por el carcinoma urotelial, carcinoma escamoso y carcinoma neuroendocrino de células pequeñas. Si 

se diagnostica un carcinoma de uraco, debe especificarse el tipo histológico. Los adenocarcinomas 

del uraco son en general mucinosos y pueden ser sólidos o quísticos. También pueden presentarse 

otras variantes de adenocarcinoma, como el tipo entérico o de células en anillo de sello. La OMS 

incluye una categoría de «tumor quístico mucinoso de bajo potencial de malignidad» que no podría 

diagnosticarse con certeza en el material de biopsia/RTUTV.12 No hay marcadores 

inmunohistoquímicos fiables para distinguir los adenocarcinomas de origen uracal de los 

adenocarcinomas primarios de la vejiga propiamente dicha o de los adenocarcinomas secundarios 

de origen gastrointestinal.15-17 

En la nueva clasificación de 2016 de la OMS aparece además una categoría nueva, la de tumores 

müllerianos.12 Para los fines de este conjunto de datos, esta comprende principalmente 

adenocarcinomas de células claras y casos muy infrecuentes de carcinoma endometrioide. Estos 

tumores son morfológicamente iguales a sus contrapartes del tracto genital femenino. Son tumores 

muy infrecuentes, y la mayoría de los casos de adenocarcinoma de células claras que se presentan 

como tumor primario de la vejiga, en realidad representan un compromiso secundario, casi siempre 

con origen en un divertículo uretral.18 Por lo tanto, el diagnóstico de tumor primario de la vejiga 

requiere la correlación con los datos clínicos. El adenocarcinoma de células claras y el carcinoma 

endometrioide pueden originarse en una endometriosis o, excepcionalmente, una müllerianosis.19-22 

El adenocarcinoma de células claras también debe distinguirse del carcinoma urotelial con 

diferenciación divergente mülleriana, en cuyo caso se clasificaría como carcinoma urotelial.23 El 

adenocarcinoma de células claras no expresa marcadores como p63, GATA3 y citoqueratina de alto 

peso molecular, de modo que la expresión de estos marcadores, incluso en ausencia de un 

componente urotelial reconocible, sugeriría esta posibilidad.24 El adenocarcinoma de células claras 

de tipo mülleriano tiene un perfil inmunohistoquímico similar al de los tumores primarios del tracto 

genital femenino, por lo que la inmunohistoquímica no es útil para diferenciar un origen primario de 

un origen secundario.21,25-27 

La categoría de tumor neuroendocrino comprende el carcinoma neuroendocrino de células 

pequeñas, el carcinoma neuroendocrino de células grandes, el tumor neuroendocrino bien 

diferenciado y el paraganglioma. El carcinoma neuroendocrino de células pequeñas es mucho más 

común que los otros. Por definición, es una neoplasia maligna con diferenciación neuroendocrina. 

Aproximadamente la mitad de los casos son puros, mientras que la otra mitad es mixta, con otro 

componente, el más común de los cuales es el carcinoma urotelial. Los casos con diferenciación 

mixta se incluyen en esta categoría. Persiste cierta controversia sobre el porcentaje de componente 

neuroendocrino requerido para clasificar un tumor como carcinoma neuroendocrino. Desde un 

punto de vista práctico, los casos con componente de carcinoma neuroendocrino de células 

pequeñas, cualquiera sea su porcentaje, se manejan como los casos de carcinoma neuroendocrino 
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de células pequeñas, y las series más grandes publicadas incluyen casos con solo un componente 

focal de carcinoma de células pequeñas.28-32 Por ejemplo, la Red Nacional Integral del Cáncer (NCCN, 

National Comprehensive Cancer Network) incluye tumores con «cualquier componente de células 

pequeñas en la categoría de carcinoma de células no uroteliales».32,33 El diagnóstico está definido 

por criterios morfológicos, pero en la mayoría de los casos se demuestran signos de diferenciación 

neuroendocrina mediante inmunohistoquímica. Los marcadores inmunohistoquímicos más 

sensibles son CD56 y sinaptofisina.15 TTF-1 se expresa en alrededor del 50% de los casos.34,35 En 

aquellos con morfología pura de células pequeñas, debe descartarse clínicamente la posibilidad de 

diseminación directa desde un órgano adyacente o metastásica. 
 

Finalmente, hay carcinomas que aparecen en la vejiga urinaria, sin una diferenciación específica y 

que, tras descartar la posibilidad de metástasis desde otras localizaciones, se consideran neoplasias 

primarias del tracto urinario. En la clasificación de 2004 de la OMS estos casos se consideraban una 

variante de carcinoma urotelial, pero dado que por definición no presentan diferenciación urotelial, 

deben informarse utilizando la categoría «carcinoma, no puede determinarse el tipo».13 

 

Subtipo/variante histológico/a 
 

La clasificación de 2016 de la OMS abarca una serie de variantes morfológicas reconocidas (véase la 

tabla más abajo).12 Dada la enorme capacidad de variación morfológica del carcinoma urotelial, se 

han comunicado numerosas variantes histológicas.36,37 No todas fueron incluidas cuando se elaboró 

la clasificación de 2016 de la OMS.12 En general, las variantes que han sido reconocidas 

específicamente pertenecen a tres categorías amplias. Las variantes con morfología engañosamente 

benigna (p. ej., variante en nidos) podrían diagnosticarse erróneamente como benignas o 

considerarse de grado bajo, pese a que se comportan como los tumores de grado alto. A la segunda 

categoría pertenecen los tumores que tienen una morfología que imita la de otros tumores. Por 

último, están los tumores con implicancia pronóstica o terapéutica importante. 
 

La importancia de la histología variante en las decisiones de manejo clínico ha recibido cada vez más 

atención en la práctica clínica.38,39 Algunas variantes han sido destacadas debido a la alta frecuencia 

de subestadificación cuando están presentes en las muestras de biopsia o RTUTV.2 Un número 

creciente de algoritmos terapéuticos incorporan la histología variante como factor significativo.40 En 

el carcinoma urotelial T1, la presencia de histología variante es una de las características tenidas en 

cuenta para determinar si debe considerarse una cistectomía inmediata.32,41 

En función de los datos de respaldo, el valor pronóstico de las variantes específicas cubre un arco 

que va desde variantes sin importancia clínica pero con importancia diagnóstica (p. ej., en nidos, 

microquística, etc.), pasando por variantes para las que no hay datos, hasta datos que indican que 

la variante tiene valor pronóstico (p. ej., micropapilar, plasmacitoide, sarcomatoide). En lugar de 

hacer obligatorio el informe de subtipos específicos para los que hay algo de datos de respaldo y 

considerar recomendable el informe de los subtipos que no tienen respaldo, se consideró que lo 

mejor es hacer un elemento obligatorio a la categoría completa. 
 

Se recomienda informar el porcentaje de histología variante cuando esté presente (recomendación 

en la monografía de 2016 de la OMS).12 Hay muy pocos datos que apoyan esto y solamente para 

algunas variantes específicas (micropapilar, sarcomatoide, similar a linfoepitelioma), con 

diferenciación divergente (glandular, escamosa). Tampoco hay datos suficientes para definir las 

cantidades específicas de cada variante particular de modo que sean clínicamente significativas. 
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Dada la escasez de datos, si se observa histología variante, deberá informarse su presencia y la 

estimación de su contribución porcentual al tumor. En los casos en que se encuentre presente más 

de una variante, se recomienda informar el porcentaje de cada una de ellas. 
 

Clasificación de la OMS de los tumores del tracto uroteliala12 
 

Descriptor Códigos 

CIE-O 

Tumores uroteliales  

Carcinoma urotelial infiltrante 8120/3 

En nidos, incluido en nidos grandes  

Microquístico  

Micropapilar 8131/3 

Similar a linfoepitelioma 8082/3 

Plasmacitoide / células en anillo de sello / difuso  

Sarcomatoide 8122/3 

Células gigantes 8031/3 

Poco diferenciado 8020/3 

Rico en lípidos  

Células claras  

Lesiones uroteliales no invasoras  

Carcinoma urotelial in situ 8120/2 

Carcinoma urotelial papilar no invasor, grado bajo 8130/2 

Carcinoma urotelial papilar no invasor, grado alto 8130/2 

Neoplasia urotelial papilar de bajo potencial de malignidad 8130/1 

Papiloma urotelial 8120/0 

Papiloma urotelial invertido 8121/0 

Proliferación urotelial de potencial maligno incierto  

Displasia urotelial  

Neoplasias escamosas  

Carcinoma escamoso puro 8070/3 

Carcinoma verrugoso 8051/3 

Papiloma escamoso 8052/0 

Neoplasias glandulares  

Adenocarcinoma, sin otra especificación 8140/3 

Entérico 8144/3 

Mucinoso 8480/3 

Mixto 8140/3 

Adenoma velloso 8261/0 

Carcinoma de uraco 8010/3 

Tumores de tipo mülleriano  

Carcinoma de células claras 8310/3 

Carcinoma endometrioide 8380/3 

Tumores neuroendocrinos  

Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas 8041/3 

Carcinoma neuroendocrino de células grandes 8013/3 

Tumor neuroendocrino bien diferenciado 8240/3 

Paragangliomab 8693/1 
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a Los códigos de la morfología pertenecen a la Clasificación Internacional de las Enfermedades para Oncología 
(CIE-O). El comportamiento se codifica de la siguiente forma: /0 para tumores benignos; /1 para los no 
especificados, los «borderline» o de comportamiento incierto; /2 para carcinoma in situ y neoplasia 
intraepitelial de grado III, y /3 para tumores malignos. 

b El paraganglioma no es un tumor de origen epitelial. 

 
© OMS/Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (CIIC). Reproducido con autorización 

 

 Regresar 

 
 
 

Nota 6 - Carcinoma no invasor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

La mayoría de los pacientes con carcinoma urotelial presentan inicialmente una enfermedad no 

invasora. En la mayor parte de ellos el diagnóstico inicial es un tumor papilar no invasor y, con 

mucho menos frecuencia, un CIS urotelial. Los tumores papilares no invasores representan el 70%-

75% de los casos de nuevo diagnóstico, y más de la mitad de ellos pertenecen a las categorías de 

grado bajo (neoplasia urotelial papilar de bajo potencial de malignidad, carcinoma papilar de 

grado bajo).42,43 El CIS urotelial puro representa el 1%-3% de los tumores uroteliales de nuevo 

diagnóstico y, por definición, es de grado alto.44 Es mucho más frecuente que coexista con el 

carcinoma urotelial papilar de grado alto y hasta en el 65% de los casos se asocia con carcinoma 

urotelial invasor.44-46 Los tumores papilares varían dese benignos (papiloma, neoplasia urotelial 

papilar de bajo potencial de malignidad) hasta carcinomas de grado bajo y alto. El CIS y el 

carcinoma papilar se desarrollan por vías genéticas diferentes y su comportamiento biológico es 

distinto, por lo que se consideran entidades diferentes dentro de la categoría de tumores no 

invasores.47 

La clasificación de tumores uroteliales no invasores en las categorías papilar e in situ tiene 

implicancias pronósticas y terapéuticas. También es importante para el pronóstico y el tratamiento 

la identificación de la coexistencia de CIS y carcinoma papilar. En las muestras de biopsia y de 

RTUTV, ambos diagnósticos pueden realizarse cuando se identifica carcinoma papilar y CIS en 

diferentes fragmentos de tejido o en muestras que proceden de localizaciones diferentes. Cuando 

hay una lesión plana adyacente y en continuidad con un tumor papilar, surge el interrogante de si la 

parte plana representa un «hombro» del tumor papilar o un CIS coexistente. No obstante la 

importancia clínica de este diagnóstico, no hay criterios de aceptación general para tomar una 

decisión. En estas circunstancias, nuestra recomendación es diagnosticar un CIS asociado si: (i) 

entre el tumor papilar y la lesión plana hay un espacio de urotelio normal o (ii) si la morfología de la 

lesión plana difiere de la del epitelio que recubre la superficie de las proyecciones papilares. 
 

En los pacientes que presentan carcinoma urotelial invasor, sigue siendo importante la 

identificación y documentación de un carcinoma papilar no invasor asociado o de un CIS asociado. 

En los pacientes con enfermedad T1 la presencia del CIS indica un riesgo significativamente más 

alto de recidiva y de progresión a enfermedad invasora del músculo. La falta de respuesta al 

tratamiento con el BCG en los pacientes con CIS vesical es una indicación de cistectomía 

temprana.41,48,49 La presencia de CIS asociado en una enfermedad T1 de grado alto de diagnóstico 

reciente también puede justificar la cistectomía temprana.41,50 Para los pacientes que presentan 



8 
 

carcinoma urotelial invasor, hay datos que indican que los casos que se originan por la vía «papilar» 

tienen, estadio por estadio, un mejor pronóstico que los que se desarrollan por la vía de la lesión 

«plana».51,52 

También hay pruebas de que la extensión del CIS es significativa, por lo que es importante distinguir 

entre un foco único y una enfermedad difusa (o multifocal). Para los fines del conjunto de datos, se 

define «difusa» como la presencia de CIS en más de una localización, en según las observaciones en 

biopsias recibidas separadamente, o del compromiso de más de un fragmento de tejido en una 

muestra de RTUTV. 
 

Por último, en el tracto urinario también puede aparecer un CIS no urotelial. En la mayoría de los 

casos son CIS de células escamosas típicamente asociados con metaplasia escamosa queratinizante. 

Esto puede observarse en pacientes con carcinoma escamoso invasor, pero también puede 

diagnosticarse en ausencia de enfermedad invasora. El adenocarcinoma in situ no es una lesión bien 

definida en el tracto urinario. En los casos de metaplasia intestinal se pueden observar distintos 

grados de atipia, incluida displasia de grado alto, un término que preferiríamos al de 

adenocarcinoma in situ. El CIS urotelial puede tener áreas de diferenciación escamosa y glandular, 

que no deben diagnosticarse como escamosa o adenocarcinoma in situ, respectivamente. 
 

 Regresar 

 

 

Nota 7 - Lesiones epiteliales asociadas (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

En el tracto urinario existen diversas lesiones neoplásicas que no llegan a ser carcinomas. Estas 

comprenden lesiones papilares como el papiloma urotelial, la neoplasia urotelial papilar de bajo 

potencial de malignidad y el papiloma urotelial invertido. Asimismo, pueden observarse lesiones 

planas como la displasia urotelial, la metaplasia escamosa queratinizante con displasia y la 

metaplasia intestinal con displasia. La identificación de estas lesiones puede tener implicancias 

diagnósticas (p. ej., la presencia de metaplasia escamosa queratinizante con displasia favorece el 

diagnóstico de carcinoma escamoso primario), pero no tienen relevancia pronóstica o clínica 

comprobada. Aunque por razones de exhaustividad podría ser útil informar esos resultados, no se 

consideran elementos obligatorios en el contexto del diagnóstico de carcinomas. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 8 - Grado histológico del tumor (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

Para la gradación histológica de los tumores uroteliales se considera óptimo considerar dos 

categorías: tumores papilares no invasores y carcinoma invasor. Para los tumores papilares no 

invasores, la clasificación de 2016 de la OMS no cambió con respecto a la de 2004, y se continúa 

recomendando el sistema de gradación propuesto originalmente en 1997 por la Sociedad 
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Internacional de Patología Urológica (ISUP).53 En la actualidad, este sistema es el recomendado 

como el sistema de gradación preferente por la mayoría de las organizaciones de anatomía 

patológica y urología.2,4 

Es un sistema de 3 niveles, en el cual la categoría más baja de neoplasia urotelial papilar de bajo 

potencial de malignidad se considera que representa un tumor sin capacidad invasora o metastásica 

y, como tal, se considera una neoplasia benigna.54 Esta lesión comprende del 21% al 36% de los 

tumores papilares no invasores (Ta) de nuevo diagnóstico55,56 y, en general, del 11% al 21% de los 

tumores papilares no invasores de la vejiga de nuevo diagnóstico.57,58 La neoplasia urotelial papilar 

de bajo potencial de malignidad no se informa utilizando este conjunto de datos. No obstante, 

diagnosticarla es importante ya que indica un mayor riesgo para el desarrollo de otras neoplasias en 

el tracto urinario. En un estudio grande que incluyó 1006 tumores papilares no invasores (neoplasia 

urotelial papilar de bajo potencial de malignidad, 212 [21%]; carcinoma papilar de grado bajo, 603 

[60%]; carcinoma papilar de grado alto, 191 [19%]), tratados con RTU con o sin tratamiento 

intravesical, hubo recidiva en el 18%, 35% y 34% de cada uno, respectivamente, y progresión en el 

2%, 7% y 29%, respectivamente.55 La mayoría de los estudios obtuvieron resultados similares, sin 

riesgo o con un mínimo riesgo de progresión en el grado o estadio en la neoplasia urotelial papilar 

de bajo potencial de malignidad.55,57,59,60 

Entre el carcinoma urotelial papilar de grado bajo y alto hay importantes diferencias en el riesgo de 

progresión a carcinoma invasor y muerte por cáncer de vejiga.55,61,62 El grado del carcinoma papilar 

no invasor es la variable principal en la elección del tratamiento en estos pacientes.41 Otras 

características importantes para predecir la evolución en pacientes con tumores papilares Ta son el 

número de tumores/multifocalidad,62-65 el tamaño del tumor,62,66-68 la presencia de CIS asociado62 y 

los antecedentes de recidivas.62 También se ha sugerido que puede reducirse la frecuencia de 

cistoscopias de seguimiento para los tumores papilares de grado bajo.69 

La heterogeneidad del grado no es algo infrecuente en el carcinoma urotelial papilar, y se comunicó 

en hasta el 32% de los casos.54,70 Actualmente se recomienda asignar el grado del tumor según el 

mayor grado presente. Algunos autores han recomendado considerar de grado bajo a un tumor si el 

componente de grado alto representa menos del 5% del volumen del tumor.54,71 Utilizando el 

sistema de gradación de la OMS de 1999, Billis et al. observaron que los tumores de grado 3 puros 

invadieron el músculo mucho más frecuentemente que los tumores mixtos de grado 2 y 3.70 

También comunicaron que los tumores de grado 1 puros fueron invasores en el 25% de los casos, en 

comparación con el 66% de los casos de los tumores con predominio de grado 1 más un 

componente de grado 2.70 No se informó la contribución porcentual específica de los grados en los 

casos de grados mixtos. En otro estudio, Cheng et al. estudiaron la heterogeneidad del grado en las 

neoplasias papilares no invasoras, utilizando el sistema de gradación de 1998 de la ISUP.54 Los 

tumores fueron evaluados según los grados predominante y secundario, pero no se tuvo en cuenta 

el componente secundario si contribuía menos del 5%.54 En este estudio, el peor grado, el grado 

predominante y el grado promedio fueron todos predictores de la progresión.54 Hubo mayor 

progresión en los tumores de grado alto puros (>95% grado alto) que en los tumores mixtos de 

grado alto/bajo (5% a 95% grado alto).54 En otro estudio, los tumores con menos del 10% de 

histología de grado alto (5% de los casos) se compararon con los tumores de grado bajo y alto.72 La 

supervivencia sin progresión y específica para el cáncer de los casos mixtos fue similar a la de los 

tumores de grado bajo y significativamente mejor que la de los casos de grado alto.72 La cantidad 

limitada de datos no permite una conclusión definitiva sobre el informe de casos con un volumen 
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pequeño de tumor de grado alto ni permite determinar qué porcentaje de tumor de grado alto es 

necesario para indicar un pronóstico significativamente peor. La Asamblea Internacional sobre 

Enfermedades Urológicas (ICUD, International Consultation on Urologic Disease) recomendó no 

aplicar un porcentaje arbitrario de tumor de grado alto al asignar el grado.1 La clasificación de 2016 

de la OMS recomienda asignar el grado según el componente de mayor grado y reconoce la 

incertidumbre en el abordaje de los casos con una pequeña proporción de tumor de grado alto. 

Indica que «podría ser prudente informar la proporción de enfermedad de grado alto». 
 

El uso del sistema de gradación de 1973 de la OMS para los tumores papilares se sigue usando en 

muchas regiones y algunas directrices publicadas recomiendan específicamente informar tanto el 

grado actual de la OMS como el de 1973,41,73,74 mientras que otras recomiendan proporcionar la 

gradación de 1973 según la decisión institucional.2,4,12 Proporcionar un argumento detallado a favor 

o en contra del sistema de 1973 de la OMS está fuera del alcance de este comentario. El lector 

interesado puede revisar este debate en la bibliografía.1,73-75 Existe una abundante literatura 

científica basada en el sistema de 1973 de la OMS que documenta su importancia como predictor de 

la evolución del carcinoma urotelial papilar. La bibliografía incluye numerosos estudios que usan 

material de ensayos clínicos de fase III. Las tablas de riesgo actuales de la Organización Europea para 

la Investigación y Tratamiento del Cáncer (EORTC, European Organisation for Treatment and 

Research of Cancer), desarrolladas a partir de los datos de 8 ensayos clínicos de fase III, usan el 

sistema de gradación de 1973 de la OMS.62 El conjunto de datos de la International Collaboration on 

Cancer Reporting (ICCR) sigue para los informes el enfoque de 2016 de la OMS, y considera a la 

gradación de 2016 de la OMS un elemento obligatorio, y la inclusión de otros sistemas de gradación 

como opcional.12 

La gradación del carcinoma urotelial invasor es otra área de controversia. En América del Norte, la 

gran mayoría de los carcinomas uroteliales invasores se diagnosticaron como de grado alto, a 

diferencia de los estudios europeos en los que un porcentaje importante de los tumores invasores 

han recibido el grado 2, o incluso 1. En la actualidad, existe un amplio acuerdo en que los tumores 

de grado 1 (1973 OMS), que en general corresponden a neoplasia urotelial papilar de bajo potencial 

de malignidad, carecen de capacidad invasora.76-78 En los estudios que usan el sistema de gradación 

de 1998 ISUP/2004 OMS, la gran mayoría de los tumores son de grado alto.79,80 La conclusión del 

grupo de anatomía patológica de la ICUD fue que todos los carcinomas invasores deben considerarse 

de grado alto.1,81 Se ha señalado que existen variantes de carcinoma urotelial que tienen 

características citológicas de grado bajo, como por ejemplo la variante en nidos, pero que parecen 

comportarse, estadio por estadio, como el carcinoma de grado alto usual.82-85 Cuando los tumores 

presentan histología variante como estas, deben informarse como neoplasias de grado alto, a pesar 

de la citología aparentemente benigna, para reflejar su comportamiento biológico.86 No obstante, 

también es evidente que muchos anatomopatólogos han realizado la gradación de los carcinomas 

uroteliales invasores utilizando el sistema de 1973 de la OMS y otros sistemas, y han demostrado su 

valor pronóstico.62,77,87,88 La OMS (2016) recomienda seguir asignando el grado del carcinoma invasor 

con el sistema de 2004 de la OMS, reconociendo que la gran mayoría de los tumores serán de grado 

alto.12 Si la gradación de los tumores invasores se realiza con un sistema de gradación alternativo, se 

debe dejar constancia de ello. 
 

 Regresar 
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Nota 9 - Estado de la muscular propia (obligatorio) 

La presencia o ausencia de muscular propia es un dato de importancia crucial para determinar si 

una muestra de biopsia o de RTU que contiene carcinoma invasor es adecuada.2,41,73 En estos 

pacientes, la ausencia de muscular propia en una RTUTV sería una indicación para repetir la RTU si 

el tratamiento no es una cistectomía. Está bien demostrado que la ausencia de muscular propia en 

una muestra de RTUTV se asocia con un aumento significativo del riesgo de enfermedad residual y 

recidiva temprana.110 Las directrices actuales de la Asociación Europea de Urología (EAU, European 

Association of Urology) recomiendan repetir la RTU (i) después de una RTU inicial incompleta, (ii) si 

no hay mucho músculo en la muestra después de la resección inicial, con la excepción de los 

tumores Ta, LG/G1 y CIS primario, (iii) en todos los tumores T1 y (iv) en todos los tumores HG/G3, 

excepto el CIS primario.41 También se considera en general adecuado comentar sobre la presencia 

o ausencia de muscular propia en las muestras de biopsia o RTU, con independencia de la 

presencia o ausencia de carcinoma invasor. 
 

 Regresar 

 
 

Nota 10 - Extensión de la invasión (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

Informar la extensión de la invasión es una parte esencial de la evaluación de los carcinomas que se 

originan en el tracto urinario. Los elementos incluidos reflejan las referencias anatómicas esenciales 

para la estadificación anatomopatológica de cada tumor y varían según la localización en el tracto 

urinario.89 Asignar un estadio anatomopatológico basado en las muestras de biopsia o RTU no es 

adecuado, y tal estadio no es un elemento de este conjunto de datos. Sin embargo, en función de la 

evaluación de la extensión de la invasión, es posible reconocer el estadio menos patológico en un 

caso dado. 
 

El diagnóstico de la invasión puede ser complicado. A lo largo de tracto urotelial, las características 

histológicas indicativas de invasión estromal comprenden la presencia de células cancerosas 

individuales, nidos o cordones irregulares de células, artefactos de retracción alrededor de nidos, 

aumento de la eosinofilia citoplásmica y respuesta estromal mixoide o desmoplásica.90,91 Varios 

estudios han documentado las dificultades del diagnóstico de invasión.92-94 Dos estudios grandes 

basados en una revisión centralizada de pacientes participantes en ensayos clínicos han demostrado 

un sobrediagnóstico de invasión en el 35% al 53% de los casos.95,96 También hay estudios que 

demostraron la falta de acuerdo entre anatomopatólogos con especial interés en la anatomía 

patológica urológica.97 En algunos casos, la inmunohistoquímica con un marcador pancitoqueratina 

es útil para identificar células individuales, especialmente en presencia de un infiltrado inflamatorio 

abundante. Siguiendo los principios del sistema de estadificación del Comité Conjunto 

Estadounidense (AJCC), el diagnóstico de invasión debe limitarse a los casos en los que la invasión 

es inequívoca.89 

La identificación de invasión en las fibras musculares lisas de muestras de la pelvis renal, uréter y 

uretra indica, en todos estos casos, enfermedad T2. En la vejiga urinaria, la presencia de la capa 
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muscular de la mucosa complica la interpretación, ya que el compromiso de estas fibras sigue 

representando un tumor T1.98 Las fibras de la capa muscular de la mucosa pueden estar presentes 

en toda la vejiga.11 La región del trígono/cuello vesical es la que con menos frecuencia tiene fibras 

reconocibles de esa capa, y desde el punto de vista práctico el compromiso del músculo liso en esta 

localización casi siempre indica invasión de la muscular propia. Las fibras de la capa muscular de la 

mucosa son típicamente delgadas y escasas, y forman pequeños haces que se adelgazan en los 

extremos y suelen ser de pocas células de espesor. Carecen del citoplasma eosinofílico denso 

característico de la muscular propia. Las fibras suelen aparecen asociadas con una capa de vasos 

sanguíneos de paredes gruesas. Sin embargo, la capa muscular de la mucosa puede a veces 

aparecer engrosada y mejor definida, con mayor semejanza a la muscular propia. La smoothelin es 

una proteína del citoesqueleto se expresa en la muscular propia y no en la capa muscular de la 

mucosa.99 Si bien su uso en casos difíciles podría ser de ayuda, este marcador no ha sido 

ampliamente usado.100,101 Con independencia del uso de smoothelin para la estadificación, la ISUP 

dice «la limitada experiencia y los datos contradictorios no permiten recomendar por el momento 

el uso de rutina de la smoothelin o la vimentina para la subclasificación del tipo muscular».15 En 

algunos casos es imposible asegurar si el compromiso del músculo liso afecta a la capa muscular de 

la mucosa o a la muscular propia. En esos casos, debe incluirse un comentario específico al 

respecto. Asimismo, en tales casos es necesario repetir la RTU para determinar la verdadera 

profundidad del compromiso.101 

Los artefactos de cauterización también pueden entorpecer la evaluación de la presencia o ausencia 

de invasión de la muscular propia. Esto puede producir cambios estromales que dan la apariencia de 

músculo liso, lo cual puede provocar una sobrestadificación o, si vuelve irreconocible la muscular 

propia, una subestadificación.2 Los anatomopatólogos han utilizado métodos inmunoquímicos 

(tinción tricrómica) o inmunohistoquímicos (desmina) como herramientas para determinar la 

presencia de músculo en el tejido cauterizado, pero no hay estudios controlados sobre la fiabilidad 

de estos métodos. 
 

El carcinoma urotelial puede ser primario de la uretra prostática, pero en la mayoría de los casos se 

observa un compromiso neoplásico asociado con un tumor vesical.102-104 De la totalidad de los 

pacientes varones con cáncer de vejiga, en aproximadamente el 4% de los casos hay compromiso de 

la próstata.105 Se observa compromiso prostático en el 15% al 48% de los pacientes  sometidos a 

cistoprostatectomía por carcinoma urotelial de la vejiga.106-109 En general, el compromiso es por CIS 

urotelial, pero en ocasiones se ven tumores papilares. En estos casos, es común la presencia de 

extensión a los conductos prostáticos, lo cual no debe interpretarse erróneamente como invasión.  

Puede haber inflamación alrededor de los conductos en ausencia de invasión. La invasión del 

tejido conjuntivo subepitelial o del estroma prostático suele provocar una respuesta 

desmoplásica. A menudo es necesario recurrir a la inmunohistoquímica para diferenciar un 

carcinoma urotelial de un carcinoma prostático de grado alto.15 Puede haber diferenciación 

glandular o escamosa, como con el carcinoma urotelial en otras localizaciones. 
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Nota 11 - Subestadificación de la enfermedad T1 (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Se ha dedicado mucho esfuerzo a establecer el método óptimo de identificación de los tumores T1 

con riesgo bajo y alto de recidiva, progresión y muerte por cáncer vesical. El foco de muchos de estos 

informes ha sido la «subestadificación» de los tumores T1. Los dos métodos más utilizados pueden 

dividirse en cuantitativos y anatómicos. 
 

En la vasta mayoría de la bibliografía, se ha intentado utilizar la capa muscular de la mucosa (CMM) 

como referencia anatómica para subdividir los tumores T1 en los subgrupos 2 o 3. El primer estudio 

de este tipo es el de Younes et al., en el que los tumores se subdividieron en T1a (invasión superficial 

a la CMM), T1b (invasión hasta el nivel de la CMM) y T1c (invasión profunda de la CMM).111 Estos 

autores encontraron que los parámetros progresión sin cáncer y supervivencia específica para el 

cáncer fueron menos favorables en los casos de tumores T1b/T1c. Desde esa publicación, 

numerosos grupos han comunicado su experiencia con este enfoque.111 El estudio más grande hasta 

la fecha es el de Rouprȇt et al. (2013), que evaluó 587 casos de muchas instituciones de Francia.112 

En el análisis multivariante, los tumores pT1b (con compromiso de la MM, o compromiso profundo 

de la MM) los parámetros de recidiva, progresión y supervivencia específica para el cáncer fueron 

significativamente peores.112 Estos autores también proporcionan una revisión exhaustiva de la 

literatura que incluyó 21 publicaciones previas.112 Con base en esta revisión, se pueden hacer las 

siguientes observaciones: (i) la capacidad de evaluar la CMM varió del 58% al 100% (ii) en el análisis 

univariante el uso de la CMM fue un predictor significativo de supervivencia sin recidiva en 

4/12 publicaciones, de supervivencia sin progresión en 15/17 publicaciones y de supervivencia 

específica para el cáncer en 4/7 publicaciones y (iii) en el análisis multivariante, fue significativa para 

supervivencia sin recurrencia en 3/12, para supervivencia sin progresión en 13/16 y para 

supervivencia específica para el cáncer en 3/6 publicaciones.112 Posteriormente se publicaron otros 

estudios.113-115 El estudio de Orsolo et al. (2015) es de destacar puesto que se trata de un estudio 

prospectivo que usó la subestadificación basada en la invasión superficial hasta la CMM (T1a) frente 

al compromiso o compromiso profundo de la CMM (T1b) para estratificar el tratamiento de los 

pacientes.115 La publicación informa sobre los primeros 200 pacientes incluidos en el protocolo.115 Si 

bien en esta publicación inicial el seguimiento es limitado, la subestadificación fue un predictor 

significativo de la progresión tumoral en el análisis multivariante.115 Estos autores concluyeron que: 

«En el cáncer de vejiga T1 de grado alto (HGT1), la estrategia de realizar una segunda RTU solamente 

en los casos T1b resulta en una tasa de progresión global baja del 15,5%. Los tumores que invaden 

en profundidad la lámina propia (HGT1b) se asociaron a un aumento de tres veces en el riesgo de 

progresión. Es preciso evaluar sistemáticamente la subestadificación, con un examen minucioso de 

los casos HGT1b para cistectomía. La inclusión el sistema TNM debe considerarse con mucha 

atención».115 

El segundo enfoque de importancia para la subestadificación ha utilizado la cuantificación de la 

profundidad o del volumen del carcinoma invasor. En este caso, la solidez de la literatura científica 

es menor que con el uso de la CMM. Una revisión de varios estudios114,116-121 demuestra que este 

enfoque también tiene su valor. En dos de estos estudios, los autores midieron la profundidad 

máxima de invasión perpendicular a la superficie mucosa.116,121 Este método tiene el problema de la 

orientación de los fragmentos y de la identificación de la superficie mucosa o membrana basal. En 

otros estudios, la medición se basó en la longitud lineal máxima del tumor invasor, con 
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independencia de la orientación.114,117-121 Los valores de corte han sido 0,5 mm a 1,0 mm. La serie 

más grande (509 pacientes) que también fue en la que se hizo el seguimiento más largo (mediana de 

81 meses) utilizó el punto límite de 1,0 mm (basado en la suma de la dimensión máxima de todos los 

focos invasores) y mostró una fuerte correlación con la supervivencia libre de recidiva, libre de 

progresión y específica para el cáncer.118 

 

Las directrices recientes han recomendado en general que los anatomopatólogos proporcionen 

alguna indicación del volumen o de la profundidad de la invasión, sin especificar un método de 

preferencia.4 En las recomendaciones de cuantificación de la ICUD, Amin et al. manifestaron «Se 

recomienda al anatomopatólogo proporcionar alguna forma de estimación de la invasión de la 

lámina propia en los tumores pT1 (p. ej., focal, multifocal, extensa, etc.)» y «El compromiso de la 

CMM puede incluirse en un comentario para proporcionar información sobre la 

profundidad/extensión de la invasión». La edición 2016 de la OMS sigue esta recomendación al igual 

que las directrices de reciente publicación del Colegio Estadounidense de Anatomopatólogos.4,12 

 

También las directrices clínicas han denotado la importancia de la profundidad de la invasión. En la 

sección sobre tratamiento del carcinoma urotelial de grado alto Ta, CIS y T1 de la ICUD, la primera 

recomendación de los autores es «La evaluación del carcinoma urotelial T1 debe basarse en el grado 

del tumor, recidiva temprana, multiplicidad, tamaño del tumor, CIS concomitante, compromiso de la 

mucosa prostática o conductos prostáticos por carcinoma urotelial y profundidad de la invasión».122 

Debido a la posible influencia directa de la información adicional en los tumores T1 en las 

decisiones clínicas, la elaboración de las directrices ICCR ha incluido la subestadificación de la 

enfermedad TI como un elemento no obligatorio. El conjunto de datos también proporciona 

métodos alternativos para el informe, puesto que no hay suficientes datos como para recomendar 

una alternativa sobre otras. 
 

 Regresar 

 
 
 

Nota 12 - Invasión linfovascular (obligatorio) 

Razón/datos de respaldo 
 

Gracias a la publicación de numerosas series grandes, hay una continua acumulación de datos 

sobre la invasión linfovascular (ILV) en el carcinoma urotelial de la vejiga urinaria.123-127 Los datos 

comprenden series muy grandes multiinstitucionales (p. ej., Kluth et al.126 – 8102 pacientes), casos 

de ensayos clínicos de fase III (von Rundstedt et al.127 – SWOG4B951/NCT00005047) y la generación 

de puntuaciones de pronóstico (Eisenberg et al.125 – SPARC Score). En todos estos casos se encontró 

que la ILV es un predictor muy significativo de la evolución. 
 

Los estudios que han evaluado la importancia de la ILV en el material de biopsias o de RTUTV son 

mucho más limitados.121,128-137 Casi todos ellos se basaron en la evaluación con hematoxilina y 

eosina, y en un uso limitado de la inmunohistoquímica. La frecuencia de identificación de ILV ha 

variado desde <10% hasta cifras que alcanzan el 67%. Entre los mejores estudios está el artículo de 

Olsson et al. (2013), un estudio poblacional (todos tumores T1 de nuevo diagnóstico [N=211]) en la 
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región del sudeste de Suecia con un tratamiento relativamente uniforme.137 Estos autores 

identificaron ILV en el 8% de los casos y también incluyeron una categoría indeterminada (22% de 

los casos).137 La presencia de ILV fue un predictor independiente de supervivencia sin recidiva, sin 

progresión y específica para el cáncer.137 En contraste, el estudio prospectivo de Orsola et al. (2005) 

no encontró una asociación significativa con la supervivencia sin cáncer o la supervivencia específica 

para el cáncer.138 Este estudio tiene la limitación de un seguimiento de corta duración. En general, la 

mayoría de estos estudios han encontrado que la ILV es importante aunque, como se mencionó, los 

datos son limitados. 

 

No hay datos específicos sobre la determinación de la ILV en muestras de biopsia/RTU del tracto 

superior y la uretra. En varias publicaciones se ha comunicado que la ILV es significativa (diversos 

parámetros de valoración) en las muestras de resección para carcinomas uroteliales del tracto 

superior.139-142 Estas series grandes contemporáneas han identificado a la ILV como un parámetro 

significativo en el cáncer del tracto urinario superior. Por ejemplo, el estudio de Cha et al. (2012) fue 

un análisis retrospectivo multiinstitucional de 2244 pacientes tratados con nefroureterectomía 

radical.139 Los casos se dividieron en una cohorte de desarrollo y una cohorte de validación externa. 

La ILV (según los informes de anatomía patológica) fue un predictor independiente de la 

supervivencia sin recidiva y la supervivencia específica para el cáncer en ambas cohortes y se incluyó 

en los nomogramas de supervivencia sin recidiva y específica para el cáncer a los 2 años y 5 años.139 

Para el carcinoma uretral, la información publicada es escasa.  Las directrices de 2013 sobre 

el carcinoma uretral de la EAU no reconocen a la ILV como un indicador pronóstico.143 

El papel de la inmunohistoquímica en la determinación de la presencia o ausencia de ILV ha sido 

limitado. La dificultad de reconocer la ILV en cortes teñidos con hematoxilina y eosina ha sido 

demostrado para el carcinoma urotelial. Algaba144 y Lopez-Beltran73, entre otros, han señalado la 

importancia de utilizar criterios estrictos, y tales criterios deben observarse. Los criterios 

recomendados por Algaba (2006) son: células tumorales con estrecha cohesividad con un borde 

suave, y las células en la periferia con aspecto de «valva», trombo tumoral con libre flotación en la 

luz de un espacio con recubrimiento de células endoteliales inequívoco, presencia de fibrina y/o 

hematíes alrededor del trombo, y el espacio preferentemente asociado con una arteriola con 

estroma circundante de aspecto normal.144 

Se discute extensamente la posibilidad del uso de rutina de la inmunohistoquímica en los casos T1, 

pero con escasos datos. En una publicación130 se realizó inmunohistoquímica para D2-40 y CD34 en 

25 muestras de RTU, y la evaluación con hematoxilina y eosina se modificó solamente en un único 

caso. Esto difiere del artículo publicado por Larsen et al. (1990), quienes encontraron que solamente 

el 14% de los casos de diagnóstico de ILV con hematoxilina y eosina fueron confirmados por 

inmunohistoquímica.128 Es probable que el estudio de Larsen sobreestime el problema de 

sobreestimación de ILV en la práctica actual. El comité de anatomía patológica de la ICUD destacó 

que la utilidad de usar inmunohistoquímica está bien documentada en otros órganos para maximizar 

la detección de ILV (p. ej., mama, etc.) pero poco en el caso del carcinoma urotelial. Concluyeron 

que «El uso general de inmunohistoquímica en el contexto de rutina no puede, sin embargo, 

recomendarse, ya que efectuar dos tinciones inmunohistoquímicas incluso en bloques de parafina 

con cáncer de vejiga seleccionados insumiría demasiado tiempo y sería económicamente costoso».86 

Aunque los datos sobre la ILV en las muestras de biopsia/RTU son escasos, la sólida fuera 
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probatoria obtenida en los estudios grandes sobre la resección del carcinoma urotelial de la vejiga 

urinaria y tracto urinario superior respalda su inclusión como elemento obligatorio en este conjunto 

de datos. 
 

 Regresar 

 

 

Nota 13 - Patología coexistente (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

Las muestras de biopsia y resección endoscópica de todo el tracto urinario en las que se diagnostica 

carcinoma también pueden presentar varias otras anomalías no neoplásicas. Si bien algunas 

características como la metaplasia escamosa queratinizante y la metaplasia intestinal difusa podrían 

tener relevancia en un caso específico, el informe de estos hallazgos no tiene suficiente significancia 

como para que se los considere elementos obligatorios. 
 

 Regresar 

 
 
 

 
Nota 14 - Estudios auxiliares (recomendado) 

Razón/datos de respaldo 
 

No hay en la actualidad estudios auxiliares cuyo uso rutinario sea recomendable para el carcinoma 

urotelial del tracto urinario. Si se realizan estudios inmunohistoquímicos para el diagnóstico 

diferencial o para ayudar en la estadificación o en la detección de ILV, deben enumerarse en esta 

sección. Si se realizan estudios auxiliares a solicitud del médico o por cumplimiento de las normas 

institucionales o por cualquier otra razón, deben incluirse en el informe. 
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