Alcance

Este conjunto de datos se ha desarrollado para el informe de biopsias y muestras de reseccion
transuretral (RTU) de la vejiga, uretra, uréter y pelvis renal. Si las biopsias proceden de diferentes
localizaciones debera completarse un conjunto de datos separado para cada localizaciéon 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 diagndsticos. La parte mas distal de la uretra peneana, en la regién del glande del
pene, no esta incluida en este conjunto de datos, sino que esta cubierta en el conjunto de datos del
carcinoma de pene y de la uretra distal. La biopsia de rifién se aborda en un conjunto de datos
distinto.

Nota 1 - Informacién clinica (recomendado)

Razén/datos de respaldo

Conocer los antecedentes médicos relevantes es esencial para la precision diagndstica de los
tumores de todo el tracto urinario.’* Esto puede ser importante para el diagndstico especifico que
se esté considerando. Este es un elemento recomendado, no obligatorio, puesto que es
responsabilidad del médico solicitante del examen anatomopatoldgico de una muestra proporcionar
informacién de importancia para el proceso de diagndstico o su interpretacion. 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 interpretacién 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 morfoldgicos que podrian inducir un diagndstico incorrecto si el anatomopatdélogo no
conoce el tratamiento que se administré previamente.>® La radioterapia (en la vejiga o en érganos
adyacentes) puede asociarse con hiperplasia pseudocarcinomatosa que podria diagnosticarse
erréneamente como carcinoma invasor.”® El adenoma nefrogénico puede observarse después de
una biopsia o RTU y puede simular una recidiva del tumor tanto clinicamente como en el examen
anatomopatoldgico.>° En algunos casos también puede ser util conocer el aspecto citoscopico.'?
Por ejemplo, al evaluar la presencia o ausencia de una neoplasia papilar en una biopsia, conocer los
resultados citoscopicos de una lesidn papilar puede auxiliar en la interpretacion.

Finalmente, la informacién sobre los antecedentes de carcinoma en otras localizaciones, por
ejemplo adenoma prostatico, adenocarcinoma colorrectal, carcinoma escamoso del cuello uterino,
y otros, puede ser de gran ayuda en la interpretacion de las muestras de biopsia/RTU en
circunstancias apropiadas.
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Nota 2 - Localizacion de donde se obtuvo la muestra (obligatorio)

Razén/datos de respaldo

Puesto que este conjunto de datos es aplicable a toda la gama de lesiones del tracto urinario, la
localizacién anatdmica especifica es imprescindible para la correcta identificacion de la localizacién y
de la interpretacion. En el diagndstico diferencial se considerardn muchas alternativas de
localizaciones especificas. Aunque las referencias anatdmicas clave para la estadificacion presentan
mucha superposicion, algunas son especificas para una determinada localizacién, como el estroma
renal en los tumores de la pelvis renal, el estroma prostatico en la uretra prostatica y los cuerpos
peneanos en la uretra peneana. A su vez, la ubicacidn dentro de cada localizacién particular también
puede ser importante para la interpretacion. En la vejiga urinaria, las muestras de la cipula/pared
anterior incluirdn a las lesiones uracales en el diagndstico diferencial. En la pared posterior, trigono y
cuello vesical, el diagnéstico diferencial deberd considerar los tumores secundarios con origen en
drganos adyacentes. La distribucién de las fibras de la capa muscular de la mucosa también varia
segun la localizacion en la vejiga urinaria; por consiguiente, la informacién sobre la localizacién
puede ayudar a evaluar el musculo liso en relacién con los pardmetros de estadificacién.!! En el
varon, la uretra se divide en cuatro regiones: preprostatica, prostatica, membranosa y esponjosa.
Conocer el origen de una biopsia «uretral» o de una RTU es importante, puesto que existen
diferencias histolégicas entre las regiones, asi como diferentes elementos glandulares que podrian
ser relevantes para la interpretacién de una muestra determinada.

Si las biopsias proceden de diferentes localizaciones debera completarse un conjunto de
datos separado para la localizacién de cada muestra.
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Nota 3 - Procedimiento quirurgico (obligatorio)
Razén/datos de respaldo

La documentacidn del procedimiento especifico realizado debe ser un componente normal de
cualquier informe de anatomia patoldgica.
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Nota 4 - Clave de identificacién de los bloques (recomendado)

Razén/datos de respaldo

Debe registrarse el origen/designacién de todos los bloques de tejido, y preferentemente se
documentard esta informacién en el informe anatomopatolégico final. Esto es especialmente
importante si surge la necesidad de una revisidn interna o externa. El revisor necesitara contar con
informacién precisa sobre el origen de cada bloque para poder dar una opinidon fundamentada
como especialista. Si esta informacion no se incluye en el informe anatomopatolégico final, debera



estar disponible en el sistema informatico del laboratorio y ser remitida al anatomopatdlogo a
cargo de la revision.

El registro del origen/designacion de los bloques de tejido también facilita la recuperacién de los
bloques, por ejemplo, para un posterior analisis inmunohistoquimico o molecular, para estudios
de investigacidn o ensayos clinicos.

La identificacién de los bloques de tejido no es un elemento obligatorio en el informe sucinto, pero
si seria obligatorio en el texto del informe (en general se incluye en la seccion de descripcion
macroscopica).
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Nota 5 - Tipo histolégico del tumor (obligatorio)
Razén/datos de respaldo

Para asignar el tipo histolégico del tumor se utiliza la clasificacion de 2016 de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS).*? Al igual que en la clasificacion de la OMS de 2004, un tumor se
clasifica como carcinoma urotelial si se observa cualquier componente urotelial, con independencia
de cuan pequefio sea, incluido el carcinoma urotelial in situ (CIS). La Unica excepcidn a esta regla son
los casos con componente neuroendocrino (carcinoma neuroendocrino de células pequefias o
carcinoma neuroendocrino de células grandes), que se clasifican en la categoria de tumores
neuroendocrinos. Para los casos mixtos, los otros elementos deben informarse con un porcentaje
estimado. Con el esquema mencionado, esto se haria colocando el otro componente en el elemento
«Tipo histoldgico de tumor». Por ejemplo, un tumor mixto con 70% de carcinoma neuroendocrino
de células pequefias y 30% de carcinoma urotelial se informaria en la seccion «Tipo histoldgico del
tumor» como Tumor neuroendocrino (Carcinoma neuroendocrino de células pequefias) y luego, en la
seccion «Tipo histoldgico del tumor - Otro, especificar», como carcinoma urotelial (30%).

En las biopsias y RTU que contienen adenocarcinoma puro o carcinoma escamoso puro, se
diagnosticaran como tales. Si no se evalua la lesion completa, sin embargo, no serd posible descartar
la posibilidad de un carcinoma urotelial con diferenciacidn escamosa o glandular y considérese
incluir siempre un comentario que explique esto. La presencia de metaplasia escamosa
gueratinizante, sobre todo si hay displasia, favoreceria el diagndstico de carcinoma escamoso
primario.'* De igual modo, la presencia de metaplasia intestinal con displasia favoreceria el
diagndstico de adenocarcinoma primario. No obstante, el diagndstico definitivo debe realizarse con
cautela en el tejido de biopsias o de reseccién transuretral de tumor de vejiga (RTUTV). No hay
marcadores inmunohistoquimicos confiables que permitan distinguir con certeza estas posibilidades
en un caso individual. En el carcinoma urotelial con diferenciacién glandular, el componente
glandular podria conservar su perfil «urotelial», con expresion de p63, GATA3 y citoqueratina de alto
peso molecular, pero a menudo estan ausentes y el tumor muestra un perfil inmunohistoquimico
entérico. No se ha demostrado que los marcadores de diferenciacion escamosa, como desmogleina
3, CK14 y MAC387, distingan de manera fiable el carcinoma escamoso puro del carcinoma urotelial
con diferenciacion escamosa.’® Ademas, tanto para el adenocarcinoma como para el carcinoma
escamoso, el diagndstico de su origen primario en la vejiga urinaria requiere la correlacion con datos
clinicos para descartar la posibilidad de otro origen.
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La clasificacion de 2016 de la OMS ahora incluye los carcinomas que se originan en el uraco como
una categoria separada.’? Se definen como carcinomas originados en el remanente uracal. En
general, no es posible arribar a un diagndstico con el material bidpsico o de RTUTV solamente en
funcién de las caracteristicas morfoldgicas. Los criterios para el diagndstico de carcinoma de uraco
incluyen la localizacidn en la clpula 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
regidn de la clpula/pared anterior y la ausencia de un tumor primario conocido de otra
localizacidon.'® La mayoria (mds del 80%) de los carcinomas de uraco son adenocarcinomas, seguidos
por el carcinoma urotelial, carcinoma escamoso y carcinoma neuroendocrino de células pequefias. Si
se diagnostica un carcinoma de uraco, debe especificarse el tipo histolégico. Los adenocarcinomas
del uraco son en general mucinosos y pueden ser sélidos o quisticos. También pueden presentarse
otras variantes de adenocarcinoma, como el tipo entérico o de células en anillo de sello. La OMS
incluye una categoria de «tumor quistico mucinoso de bajo potencial de malignidad» que no podria
diagnosticarse con certeza en el material de biopsia/RTUTV.*? No hay marcadores
inmunohistoquimicos 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.’>%’

En la nueva clasificacion de 2016 de la OMS aparece ademds una categoria nueva, la de tumores
mullerianos.? 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 morfoldégicamente iguales a sus contrapartes del tracto genital femenino. Son tumores
muy infrecuentes, y la mayoria 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 diverticulo uretral.'® Por lo tanto, el diagndstico de tumor primario de la vejiga
requiere la correlacidn con los datos clinicos. El adenocarcinoma de células claras y el carcinoma
endometrioide pueden originarse en una endometriosis o, excepcionalmente, una miillerianosis.!-22
El adenocarcinoma de células claras también debe distinguirse del carcinoma urotelial con
diferenciacion divergente miilleriana, en cuyo caso se clasificaria como carcinoma urotelial.?® El
adenocarcinoma de células claras no expresa marcadores como p63, GATA3 y citoqueratina de alto
peso molecular, de modo que la expresién de estos marcadores, incluso en ausencia de un
componente urotelial reconocible, sugeriria esta posibilidad.?* El adenocarcinoma de células claras
de tipo miilleriano tiene un perfil inmunohistoquimico similar al de los tumores primarios del tracto
genital femenino, por lo que la inmunohistoquimica no es util para diferenciar un origen primario de
un origen secundario.??>?7

La categoria de tumor neuroendocrino comprende el carcinoma neuroendocrino de células
pequefias, el carcinoma neuroendocrino de células grandes, el tumor neuroendocrino bien
diferenciado y el paraganglioma. El carcinoma neuroendocrino de células pequefias es mucho mas
comun que los otros. Por definicidn, es una neoplasia maligna con diferenciacidon neuroendocrina.
Aproximadamente la mitad de los casos son puros, mientras que la otra mitad es mixta, con otro
componente, el mas comun de los cuales es el carcinoma urotelial. Los casos con diferenciacion
mixta se incluyen en esta categoria. Persiste cierta controversia sobre el porcentaje de componente
neuroendocrino requerido para clasificar un tumor como carcinoma neuroendocrino. Desde un
punto de vista practico, los casos con componente de carcinoma neuroendocrino de células
pequenfias, cualquiera sea su porcentaje, se manejan como los casos de carcinoma neuroendocrino
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de células pequefias, y las series mas grandes publicadas incluyen casos con solo un componente
focal de carcinoma de células pequefias.?®32 Por ejemplo, la Red Nacional Integral del Cdncer (NCCN,
National Comprehensive Cancer Network) incluye tumores con «cualquier componente de células
pequefias en la categoria de carcinoma de células no uroteliales».3%33 E| diagndstico esta definido
por criterios morfoldgicos, pero en la mayoria de los casos se demuestran signos de diferenciacién
neuroendocrina mediante inmunohistoquimica. Los marcadores inmunohistoquimicos mas
sensibles son CD56 y sinaptofisina.’® TTF-1 se expresa en alrededor del 50% de los casos.3*%* En
aquellos con morfologia pura de células pequefias, debe descartarse clinicamente la posibilidad de
diseminacion directa desde un érgano adyacente o metastasica.

Finalmente, hay carcinomas que aparecen en la vejiga urinaria, sin una diferenciacién especifica y
que, tras descartar la posibilidad de metastasis desde otras localizaciones, se consideran neoplasias
primarias del tracto urinario. En la clasificacién de 2004 de la OMS estos casos se consideraban una
variante de carcinoma urotelial, pero dado que por definicién no presentan diferenciacion urotelial,
deben informarse utilizando la categoria «carcinoma, no puede determinarse el tipo».*?

Subtipo/variante histolégico/a

La clasificacion de 2016 de la OMS abarca una serie de variantes morfoldgicas reconocidas (véase la
tabla mds abajo).1? Dada la enorme capacidad de variacién morfolégica del carcinoma urotelial, se
han comunicado numerosas variantes histolégicas.3®3” No todas fueron incluidas cuando se elaboré
la clasificacidn de 2016 de la OMS.? En general, las variantes que han sido reconocidas
especificamente pertenecen a tres categorias amplias. Las variantes con morfologia engafiosamente
benigna (p. ej., variante en nidos) podrian diagnosticarse erréneamente como benignas o
considerarse de grado bajo, pese a que se comportan como los tumores de grado alto. A la segunda
categoria pertenecen los tumores que tienen una morfologia que imita la de otros tumores. Por
ultimo, estan los tumores con implicancia prondstica o terapéutica importante.

La importancia de la histologia variante en las decisiones de manejo clinico ha recibido cada vez mas
atencidn en la préctica clinica.?3° Algunas variantes han sido destacadas debido a la alta frecuencia
de subestadificaciéon cuando estdn presentes en las muestras de biopsia o RTUTV.2 Un nimero
creciente de algoritmos terapéuticos incorporan la histologia variante como factor significativo.*° En
el carcinoma urotelial T1, la presencia de histologia variante es una de las caracteristicas tenidas en
cuenta para determinar si debe considerarse una cistectomia inmediata.?>*!

En funcidn de los datos de respaldo, el valor prondstico de las variantes especificas cubre un arco
gue va desde variantes sin importancia clinica pero con importancia diagndstica (p. ej., en nidos,
microquistica, etc.), pasando por variantes para las que no hay datos, hasta datos que indican que
la variante tiene valor prondstico (p. ej., micropapilar, plasmacitoide, sarcomatoide). En lugar de
hacer obligatorio el informe de subtipos especificos para los que hay algo de datos de respaldo y
considerar recomendable el informe de los subtipos que no tienen respaldo, se considerd que lo
mejor es hacer un elemento obligatorio a la categoria completa.

Se recomienda informar el porcentaje de histologia variante cuando esté presente (recomendacion
en la monografia de 2016 de la OMS).*2 Hay muy pocos datos que apoyan esto y solamente para
algunas variantes especificas (micropapilar, sarcomatoide, similar a linfoepitelioma), con
diferenciacion divergente (glandular, escamosa). Tampoco hay datos suficientes para definir las
cantidades especificas de cada variante particular de modo que sean clinicamente significativas.
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Dada la escasez de datos, si se observa histologia variante, deberd informarse su presenciay la
estimacion de su contribucidn porcentual al tumor. En los casos en que se encuentre presente mas
de una variante, se recomienda informar el porcentaje de cada una de ellas.

Clasificacion de la OMS de los tumores del tracto uroteliala??

Descriptor Cadigos
CIE-O

Tumores uroteliales

Carcinoma urotelial infiltrante 8120/3

En nidos, incluido en nidos grandes

Microquistico

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 lipidos

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

Proliferacion 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 especificacion 8140/3

Entérico 8144/3

Mucinoso 8480/3

Mixto 8140/3

Adenoma velloso 8261/0

Carcinoma de uraco 8010/3

Tumores de tipo miilleriano

Carcinoma de células claras 8310/3

Carcinoma endometrioide 8380/3

Tumores neuroendocrinos

Carcinoma neuroendocrino de células pequefias 8041/3
Carcinoma neuroendocrino de células grandes 8013/3
Tumor neuroendocrino bien diferenciado 8240/3
Paraganglioma® 8693/1




a Los cédigos de la morfologia pertenecen a la Clasificacidn Internacional de las Enfermedades para Oncologia
(CIE-O). El comportamiento se codifica de la siguiente forma: /O para tumores benignos; /1 para los no
especificados, los «borderline» o de comportamiento incierto; /2 para carcinoma in situ y neoplasia
intraepitelial de grado Ill, y /3 para tumores malignos.

b El paraganglioma no es un tumor de origen epitelial.

© OMS/Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer (CIIC). Reproducido con autorizacion
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Nota 6 - Carcinoma no invasor (obligatorio)
Razén/datos de respaldo

La mayoria de los pacientes con carcinoma urotelial presentan inicialmente una enfermedad no
invasora. En la mayor parte de ellos el diagndstico 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 diagndstico, y mas de la mitad de ellos pertenecen a las categorias de
grado bajo (neoplasia urotelial papilar de bajo potencial de malignidad, carcinoma papilar de
grado bajo).*** El CIS urotelial puro representa el 1%-3% de los tumores uroteliales de nuevo
diagndstico vy, por definicidn, es de grado alto.** Es mucho mds 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.***® Los tumores papilares varian dese benignos (papiloma, neoplasia urotelial
papilar de bajo potencial de malignidad) hasta carcinomas de grado bajo y alto. EICIS y el
carcinoma papilar se desarrollan por vias genéticas diferentes y su comportamiento biolégico es
distinto, por lo que se consideran entidades diferentes dentro de la categoria de tumores no
invasores.*’

La clasificacion de tumores uroteliales no invasores en las categorias papilar e in situ tiene
implicancias prondsticas y terapéuticas. También es importante para el prondstico y el tratamiento
la identificacidn de la coexistencia de CIS y carcinoma papilar. En las muestras de biopsia y de
RTUTV, ambos diagndsticos 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 lesion 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 clinica de este diagndstico, no hay criterios de aceptacién general para tomar una
decisién. En estas circunstancias, nuestra recomendacién es diagnosticar un CIS asociado si: (i)
entre el tumor papilar y la lesién plana hay un espacio de urotelio normal o (ii) si la morfologia de la
lesidn 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
identificacion y documentacion 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 mas
alto de recidiva y de progresién a enfermedad invasora del musculo. La falta de respuesta al
tratamiento con el BCG en los pacientes con CIS vesical es una indicacion de cistectomia
temprana.*#®% La presencia de CIS asociado en una enfermedad T1 de grado alto de diagndstico
reciente también puede justificar la cistectomia temprana.***° Para los pacientes que presentan
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carcinoma urotelial invasor, hay datos que indican que los casos que se originan por la via «papilar»
tienen, estadio por estadio, un mejor prondstico que los que se desarrollan por la via de la lesién

«plana».>t52

También hay pruebas de que la extensidn del CIS es significativa, por lo que es importante distinguir
entre un foco Unico y una enfermedad difusa (o multifocal). Para los fines del conjunto de datos, se
define «difusa» como la presencia de CIS en mas de una localizacién, en segln las observaciones en
biopsias recibidas separadamente, o del compromiso de mds de un fragmento de tejido en una
muestra de RTUTV.

Por ultimo, en el tracto urinario también puede aparecer un CIS no urotelial. En la mayoria de los
casos son CIS de células escamosas tipicamente 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 lesién 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 prefeririamos al de
adenocarcinoma in situ. El CIS urotelial puede tener areas de diferenciacién escamosa y glandular,
gue no deben diagnosticarse como escamosa o adenocarcinoma in situ, respectivamente.
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Nota 7 - Lesiones epiteliales asociadas (recomendado)
Razén/datos de respaldo

En el tracto urinario existen diversas lesiones neopldsicas 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 identificacion de estas lesiones puede tener implicancias
diagndsticas (p. ej., la presencia de metaplasia escamosa queratinizante con displasia favorece el
diagndstico de carcinoma escamoso primario), pero no tienen relevancia prondstica o clinica
comprobada. Aunque por razones de exhaustividad podria ser util informar esos resultados, no se
consideran elementos obligatorios en el contexto del diagndstico de carcinomas.
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Nota 8 - Grado histolégico del tumor (obligatorio)

Razén/datos de respaldo

Para la gradacion histoldgica de los tumores uroteliales se considera dptimo considerar dos
categorias: tumores papilares no invasores y carcinoma invasor. Para los tumores papilares no
invasores, la clasificacidon de 2016 de la OMS no cambid con respecto a la de 2004, y se continta
recomendando el sistema de gradacion propuesto originalmente en 1997 por la Sociedad
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Internacional de Patologia Uroldgica (ISUP).>® En la actualidad, este sistema es el recomendado
como el sistema de gradacidn preferente por la mayoria de las organizaciones de anatomia
patoldgica y urologia.>*

Es un sistema de 3 niveles, en el cual la categoria mds baja de neoplasia urotelial papilar de bajo
potencial de malignidad se considera que representa un tumor sin capacidad invasora o metastdsica
y, como tal, se considera una neoplasia benigna.>* Esta lesién comprende del 21% al 36% de los
tumores papilares no invasores (Ta) de nuevo diagndstico>>*® y, en general, del 11% al 21% de los
tumores papilares no invasores de la vejiga de nuevo diagndstico.>”*® 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 incluyé 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 progresion en el
2%, 7%y 29%, respectivamente.>® La mayoria de los estudios obtuvieron resultados similares, sin
riesgo o con un minimo riesgo de progresién en el grado o estadio en la neoplasia urotelial papilar
de bajo potencial de malignidad.>*>7-59.60

Entre el carcinoma urotelial papilar de grado bajo y alto hay importantes diferencias en el riesgo de
progresion a carcinoma invasor y muerte por cancer de vejiga.>>®%2 E| grado del carcinoma papilar
no invasor es la variable principal en la eleccién del tratamiento en estos pacientes.** Otras
caracteristicas importantes para predecir la evolucidn en pacientes con tumores papilares Ta son el
ndmero de tumores/multifocalidad,®2% el tamafio del tumor,52%¢8 |3 presencia de CIS asociado® y
los antecedentes de recidivas.®? También se ha sugerido que puede reducirse la frecuencia de
cistoscopias de seguimiento para los tumores papilares de grado bajo.®

La heterogeneidad del grado no es algo infrecuente en el carcinoma urotelial papilar, y se comunicé
en hasta el 32% de los casos.>*’° Actualmente se recomienda asignar el grado del tumor segun 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.>*”* Utilizando el
sistema de gradacion de la OMS de 1999, Billis et al. observaron que los tumores de grado 3 puros
invadieron el musculo mucho mas frecuentemente que los tumores mixtos de grado 2y 3.7
También comunicaron que los tumores de grado 1 puros fueron invasores en el 25% de los casos, en
comparacion con el 66% de los casos de los tumores con predominio de grado 1 mas un
componente de grado 2.7° No se informé la contribucién porcentual especifica 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 gradacion de 1998 de la ISUP.>* Los
tumores fueron evaluados segun los grados predominante y secundario, pero no se tuvo en cuenta
el componente secundario si contribuia menos del 5%.>* En este estudio, el peor grado, el grado
predominante y el grado promedio fueron todos predictores de la progresién.>* Hubo mayor
progresidn en los tumores de grado alto puros (>95% grado alto) que en los tumores mixtos de
grado alto/bajo (5% a 95% grado alto).>* En otro estudio, los tumores con menos del 10% de
histologia de grado alto (5% de los casos) se compararon con los tumores de grado bajo y alto.”? La
supervivencia sin progresion y especifica para el cancer 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.”? La cantidad
limitada de datos no permite una conclusidn definitiva sobre el informe de casos con un volumen
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pequefio de tumor de grado alto ni permite determinar qué porcentaje de tumor de grado alto es
necesario para indicar un prondstico significativamente peor. La Asamblea Internacional sobre
Enfermedades Uroldgicas (ICUD, International Consultation on Urologic Disease) recomendd no
aplicar un porcentaje arbitrario de tumor de grado alto al asignar el grado.! La clasificacién de 2016
de la OMS recomienda asignar el grado seguin el componente de mayor grado y reconoce la
incertidumbre en el abordaje de los casos con una pequefia proporcién de tumor de grado alto.
Indica que «podria ser prudente informar la proporcion de enfermedad de grado alto».

El uso del sistema de gradacion de 1973 de la OMS para los tumores papilares se sigue usando en
muchas regiones y algunas directrices publicadas recomiendan especificamente informar tanto el
grado actual de la OMS como el de 1973,*737* mientras que otras recomiendan proporcionar la
gradacién de 1973 segun la decisidn institucional.>*!2 Proporcionar un argumento detallado a favor
o en contra del sistema de 1973 de la OMS estd fuera del alcance de este comentario. El lector
interesado puede revisar este debate en la bibliografia.»’>7> Existe una abundante literatura
cientifica basada en el sistema de 1973 de la OMS que documenta su importancia como predictor de
la evolucién del carcinoma urotelial papilar. La bibliografia incluye numerosos estudios que usan
material de ensayos clinicos de fase lll. Las tablas de riesgo actuales de la Organizacion Europea para
la Investigacion y Tratamiento del Cancer (EORTC, European Organisation for Treatment and
Research of Cancer), desarrolladas a partir de los datos de 8 ensayos clinicos de fase Ill, usan el
sistema de gradacién de 1973 de la OMS.®? 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
gradacion de 2016 de la OMS un elemento obligatorio, y la inclusidn de otros sistemas de gradacion
como opcional.’?

La gradacién del carcinoma urotelial invasor es otra area de controversia. En América del Norte, la
gran mayoria 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.”®”® En los estudios que usan el sistema de gradacidn
de 1998 ISUP/2004 OMS, la gran mayoria de los tumores son de grado alto.”®#° La conclusién del
grupo de anatomia patoldgica de la ICUD fue que todos los carcinomas invasores deben considerarse
de grado alto.>®! Se ha sefialado que existen variantes de carcinoma urotelial que tienen
caracteristicas citolégicas de grado bajo, como por ejemplo la variante en nidos, pero que parecen
comportarse, estadio por estadio, como el carcinoma de grado alto usual.%%> Cuando los tumores
presentan histologia variante como estas, deben informarse como neoplasias de grado alto, a pesar
de la citologia aparentemente benigna, para reflejar su comportamiento bioldgico.®® No obstante,
también es evidente que muchos anatomopatdlogos han realizado la gradacion de los carcinomas
uroteliales invasores utilizando el sistema de 1973 de la OMS y otros sistemas, y han demostrado su
valor prondstico.>77#7:88 | 3 OMS (2016) recomienda seguir asignando el grado del carcinoma invasor
con el sistema de 2004 de la OMS, reconociendo que la gran mayoria de los tumores seran de grado
alto.!? Si la gradacidn de los tumores invasores se realiza con un sistema de gradacidn alternativo, se
debe dejar constancia de ello.

t 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.>**’3 En estos
pacientes, la ausencia de muscular propia en una RTUTV seria una indicacion para repetir la RTU si
el tratamiento no es una cistectomia. Esta 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.t® Las directrices actuales de la Asociacién Europea de Urologia (EAU, European
Association of Urology) recomiendan repetir la RTU (i) después de una RTU inicial incompleta, (ii) si
no hay mucho musculo en la muestra después de la reseccion inicial, con la excepciéon de los
tumores Ta, LG/G1 y CIS primario, (iii) en todos los tumores T1 vy (iv) en todos los tumores HG/G3,
excepto el CIS primario.** 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.

I Regresar

Nota 10 - Extensién de la invasion (obligatorio)
Razén/datos de respaldo

Informar la extensién de la invasidn es una parte esencial de la evaluacion de los carcinomas que se
originan en el tracto urinario. Los elementos incluidos reflejan las referencias anatdomicas esenciales
para la estadificacién anatomopatoldgica de cada tumor y varian segun la localizacién en el tracto
urinario.® Asignar un estadio anatomopatoldgico 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 funcién de la
evaluacién de la extension de la invasion, es posible reconocer el estadio menos patolégico en un
caso dado.

El diagndstico de la invasidn puede ser complicado. A lo largo de tracto urotelial, las caracteristicas
histoldgicas indicativas de invasion estromal comprenden la presencia de células cancerosas
individuales, nidos o cordones irregulares de células, artefactos de retraccion alrededor de nidos,
aumento de la eosinofilia citopldsmica y respuesta estromal mixoide o desmopldasica.®*°! Varios
estudios han documentado las dificultades del diagndstico de invasion.®*®* Dos estudios grandes
basados en una revision centralizada de pacientes participantes en ensayos clinicos han demostrado
un sobrediagndstico de invasion en el 35% al 53% de los casos.*> También hay estudios que
demostraron la falta de acuerdo entre anatomopatdlogos con especial interés en la anatomia
patoldgica uroldgica.”” En algunos casos, la inmunohistoquimica con un marcador pancitoqueratina
es util para identificar células individuales, especialmente en presencia de un infiltrado inflamatorio
abundante. Siguiendo los principios del sistema de estadificacion del Comité Conjunto
Estadounidense (AJCC), el diagndstico de invasidn debe limitarse a los casos en los que la invasion
es inequivoca.®

La identificacidn de invasion en las fibras musculares lisas de muestras de la pelvis renal, urétery
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 interpretacidn, ya que el compromiso de estas fibras sigue
representando un tumor T1.%8 Las fibras de la capa muscular de la mucosa pueden estar presentes
en toda la vejiga.!! La region del trigono/cuello vesical es la que con menos frecuencia tiene fibras
reconocibles de esa capa, y desde el punto de vista practico el compromiso del mudsculo liso en esta
localizacién casi siempre indica invasidn de la muscular propia. Las fibras de la capa muscular de la
mucosa son tipicamente delgadas y escasas, y forman pequefios haces que se adelgazan en los
extremos y suelen ser de pocas células de espesor. Carecen del citoplasma eosinofilico denso
caracteristico de la muscular propia. Las fibras suelen aparecen asociadas con una capa de vasos
sanguineos 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 proteina del citoesqueleto se expresa en la muscular propia y no en la capa muscular de la
mucosa.? Si bien su uso en casos dificiles podria ser de ayuda, este marcador no ha sido
ampliamente usado.}?®! Con independencia del uso de smoothelin para la estadificacion, 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 subclasificacion del tipo muscular».’® En
algunos casos es imposible asegurar si el compromiso del musculo liso afecta a la capa muscular de
la mucosa o a la muscular propia. En esos casos, debe incluirse un comentario especifico al
respecto. Asimismo, en tales casos es necesario repetir la RTU para determinar la verdadera
profundidad del compromiso.®

Los artefactos de cauterizacién también pueden entorpecer la evaluacién de la presencia o ausencia
de invasion de la muscular propia. Esto puede producir cambios estromales que dan la apariencia de
musculo liso, lo cual puede provocar una sobrestadificacidn o, si vuelve irreconocible la muscular
propia, una subestadificacion.? Los anatomopatdlogos han utilizado métodos inmunoquimicos
(tincidén tricrémica) o inmunohistoquimicos (desmina) como herramientas para determinar la
presencia de musculo en el tejido cauterizado, pero no hay estudios controlados sobre la fiabilidad
de estos métodos.

El carcinoma urotelial puede ser primario de la uretra prostatica, pero en la mayoria de los casos se
observa un compromiso neopldasico asociado con un tumor vesical.}?>1% De Ia totalidad de los
pacientes varones con cancer de vejiga, en aproximadamente el 4% de los casos hay compromiso de
la prostata.'® Se observa compromiso prostatico en el 15% al 48% de los pacientes sometidos a
cistoprostatectomia por carcinoma urotelial de la vejiga.’%¢1% En general, el compromiso es por CIS
urotelial, pero en ocasiones se ven tumores papilares. En estos casos, es comun la presencia de
extension a los conductos prostaticos, lo cual no debe interpretarse erréneamente como invasion.
Puede haber inflamacion alrededor de los conductos en ausencia de invasion. La invasion del
tejido conjuntivo subepitelial o del estroma prostatico suele provocar una respuesta

desmopldsica. A menudo es necesario recurrir a la inmunohistoquimica para diferenciar un
carcinoma urotelial de un carcinoma prostatico de grado alto.'> Puede haber diferenciacién
glandular o escamosa, como con el carcinoma urotelial en otras localizaciones.
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Nota 11 - Subestadificaciéon de la enfermedad T1 (recomendado)
Razén/datos de respaldo

Se ha dedicado mucho esfuerzo a establecer el método éptimo de identificacidon de los tumores T1
con riesgo bajo y alto de recidiva, progresién y muerte por cancer vesical. El foco de muchos de estos
informes ha sido la «subestadificacion» de los tumores T1. Los dos métodos mas utilizados pueden
dividirse en cuantitativos y anatdmicos.

En la vasta mayoria de la bibliografia, se ha intentado utilizar la capa muscular de la mucosa (CMM)
como referencia anatdmica 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 (invasidn superficial
ala CMM), T1b (invasién hasta el nivel de la CMM) y Tic (invasion profunda de la CMM).'!! Estos
autores encontraron que los parametros progresion sin cancer y supervivencia especifica para el
cancer fueron menos favorables en los casos de tumores T1b/T1c. Desde esa publicacion,
numerosos grupos han comunicado su experiencia con este enfoque.*'! El estudio mas grande hasta
la fecha es el de Rouprét et al. (2013), que evalud 587 casos de muchas instituciones de Francia.'?
En el andlisis multivariante, los tumores pT1b (con compromiso de la MM, o compromiso profundo
de la MM) los parametros de recidiva, progresion y supervivencia especifica para el cancer fueron
significativamente peores.'!? Estos autores también proporcionan una revisién exhaustiva de la
literatura que incluyé 21 publicaciones previas.''? Con base en esta revisién, se pueden hacer las
siguientes observaciones: (i) la capacidad de evaluar la CMM varid del 58% al 100% (ii) en el andlisis
univariante el uso de la CMM fue un predictor significativo de supervivencia sin recidiva en

4/12 publicaciones, de supervivencia sin progresion en 15/17 publicaciones y de supervivencia
especifica para el cancer en 4/7 publicaciones y (iii) en el andlisis multivariante, fue significativa para
supervivencia sin recurrencia en 3/12, para supervivencia sin progresion en 13/16 y para
supervivencia especifica para el cdncer en 3/6 publicaciones.!'? Posteriormente se publicaron otros
estudios.!311> E| estudio de Orsolo et al. (2015) es de destacar puesto que se trata de un estudio
prospectivo que usd la subestadificacion basada en la invasion superficial hasta la CMM (T1a) frente
al compromiso o compromiso profundo de la CMM (T1b) para estratificar el tratamiento de los
pacientes.® La publicacién informa sobre los primeros 200 pacientes incluidos en el protocolo.'* Si
bien en esta publicacién inicial el seguimiento es limitado, la subestadificacion fue un predictor
significativo de la progresion tumoral en el andlisis multivariante.''® Estos autores concluyeron que:
«En el cancer de vejiga T1 de grado alto (HGT1), la estrategia de realizar una segunda RTU solamente
en los casos T1b resulta en una tasa de progresion global baja del 15,5%. Los tumores que invaden
en profundidad la ldmina propia (HGT1b) se asociaron a un aumento de tres veces en el riesgo de
progresion. Es preciso evaluar sistematicamente la subestadificacién, con un examen minucioso de
los casos HGT1b para cistectomia. La inclusion el sistema TNM debe considerarse con mucha
atencién».1?®

El segundo enfoque de importancia para la subestadificacién ha utilizado la cuantificacién de la
profundidad o del volumen del carcinoma invasor. En este caso, la solidez de la literatura cientifica
es menor que con el uso de la CMM. Una revisidn de varios estudios'*#11612! demuestra que este
enfoque también tiene su valor. En dos de estos estudios, los autores midieron la profundidad
madxima de invasién perpendicular a la superficie mucosa.'*'?! Este método tiene el problema de la
orientacién de los fragmentos y de la identificacion de la superficie mucosa o membrana basal. En
otros estudios, la medicidn se baso en la longitud lineal maxima del tumor invasor, con
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independencia de la orientacién.'**17-121 | os valores de corte han sido 0,5 mm a 1,0 mm. La serie
mas grande (509 pacientes) que también fue en la que se hizo el seguimiento mas largo (mediana de
81 meses) utilizé el punto limite de 1,0 mm (basado en la suma de la dimensidon maxima de todos los
focos invasores) y mostré una fuerte correlacidn con la supervivencia libre de recidiva, libre de
progresion y especifica para el cancer.'®

Las directrices recientes han recomendado en general que los anatomopatdlogos proporcionen
alguna indicacion del volumen o de la profundidad de la invasidn, sin especificar un método de
preferencia.* En las recomendaciones de cuantificacion de la ICUD, Amin et al. manifestaron «Se
recomienda al anatomopatélogo proporcionar alguna forma de estimacion de la invasién de la
lamina propia en los tumores pT1 (p. €j., focal, multifocal, extensa, etc.)» y «El compromiso de la
CMM puede incluirse en un comentario para proporcionar informacién sobre la
profundidad/extensidn de la invasidn». La edicién 2016 de la OMS sigue esta recomendacion al igual

que las directrices de reciente publicacidon del Colegio Estadounidense de Anatomopatdlogos.**?

También las directrices clinicas han denotado la importancia de la profundidad de la invasion. En la
seccidn sobre tratamiento del carcinoma urotelial de grado alto Ta, CISy T1 de la ICUD, la primera
recomendacién de los autores es «La evaluacion del carcinoma urotelial T1 debe basarse en el grado
del tumor, recidiva temprana, multiplicidad, tamafo del tumor, CIS concomitante, compromiso de la
mucosa prostatica o conductos prostéticos por carcinoma urotelial y profundidad de la invasion».'??

Debido a la posible influencia directa de la informacidn adicional en los tumores T1 en las
decisiones clinicas, la elaboracion de las directrices ICCR ha incluido la subestadificacidon de la
enfermedad Tl 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.

t Regresar

Nota 12 - Invasidn linfovascular (obligatorio)

Razén/datos de respaldo

Gracias a la publicacidon de numerosas series grandes, hay una continua acumulacion de datos
sobre la invasidn linfovascular (ILV) en el carcinoma urotelial de la vejiga urinaria.1>*'?” Los datos
comprenden series muy grandes multiinstitucionales (p. ej., Kluth et al.’?® — 8102 pacientes), casos
de ensayos clinicos de fase Ill (von Rundstedt et al.'?” — SWOG4B951/NCT00005047) y la generacién
de puntuaciones de prondstico (Eisenberg et al.!?> — SPARC Score). En todos estos casos se encontrd
que la ILV es un predictor muy significativo de la evolucién.

Los estudios que han evaluado la importancia de la ILV en el material de biopsias o de RTUTV son
mucho més limitados.??128-137 Casj todos ellos se basaron en la evaluacién con hematoxilina y
eosina, y en un uso limitado de la inmunohistoquimica. La frecuencia de identificacién de ILV ha
variado desde <10% hasta cifras que alcanzan el 67%. Entre los mejores estudios estd el articulo de
Olsson et al. (2013), un estudio poblacional (todos tumores T1 de nuevo diagndstico [N=211]) en la
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regién del sudeste de Suecia con un tratamiento relativamente uniforme.'® Estos autores
identificaron ILV en el 8% de los casos y también incluyeron una categoria indeterminada (22% de
los casos).'*” La presencia de ILV fue un predictor independiente de supervivencia sin recidiva, sin
progresion y especifica para el cancer.’® En contraste, el estudio prospectivo de Orsola et al. (2005)
no encontrd una asociacién significativa con la supervivencia sin cancer o la supervivencia especifica
para el cancer.!® Este estudio tiene la limitacidn de un seguimiento de corta duracién. En general, la
mayoria de estos estudios han encontrado que la ILV es importante aunque, como se menciond, los
datos son limitados.

No hay datos especificos sobre la determinacion 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
parametros de valoracidn) en las muestras de reseccidn para carcinomas uroteliales del tracto
superior.139142 Estas series grandes contemporaneas han identificado a la ILV como un pardmetro
significativo en el cancer del tracto urinario superior. Por ejemplo, el estudio de Cha et al. (2012) fue
un analisis retrospectivo multiinstitucional de 2244 pacientes tratados con nefroureterectomia
radical.’® Los casos se dividieron en una cohorte de desarrollo y una cohorte de validacién externa.
La ILV (segun los informes de anatomia patoldgica) fue un predictor independiente de la
supervivencia sin recidiva y la supervivencia especifica para el cdncer en ambas cohortes y se incluyd
en los nomogramas de supervivencia sin recidiva y especifica para el cancer a los 2 afios y 5 afios.**

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

el carcinoma uretral de la EAU no reconocen a la ILV como un indicador pronéstico.!*

El papel de la inmunohistoquimica en la determinacién de la presencia o ausencia de ILV ha sido
limitado. La dificultad de reconocer la ILV en cortes tefiidos con hematoxilina y eosina ha sido

143 y Lopez-Beltran’3, entre otros, han sefialado la

demostrado para el carcinoma urotelial. Algaba
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 flotacion en la
luz de un espacio con recubrimiento de células endoteliales inequivoco, presencia de fibrina y/o
hematies alrededor del trombo, y el espacio preferentemente asociado con una arteriola con

estroma circundante de aspecto normal.'4

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

130 ge realizé inmunohistoquimica para D2-40 y CD34 en

pero con escasos datos. En una publicacion
25 muestras de RTU, y la evaluacién con hematoxilina y eosina se modificé solamente en un Unico
caso. Esto difiere del articulo publicado por Larsen et al. (1990), quienes encontraron que solamente
el 14% de los casos de diagndstico de ILV con hematoxilina y eosina fueron confirmados por
inmunohistoquimica.'® Es probable que el estudio de Larsen sobreestime el problema de
sobreestimacion de ILV en la practica actual. El comité de anatomia patoldgica de la ICUD destacé
que la utilidad de usar inmunohistoquimica estd bien documentada en otros érganos para maximizar
la deteccidén de ILV (p. ej., mama, etc.) pero poco en el caso del carcinoma urotelial. Concluyeron
gue «El uso general de inmunohistoquimica en el contexto de rutina no puede, sin embargo,
recomendarse, ya que efectuar dos tinciones inmunohistoquimicas incluso en bloques de parafina
con cancer de vejiga seleccionados insumiria demasiado tiempo y seria econémicamente costoso» .8

Aunque los datos sobre la ILV en las muestras de biopsia/RTU son escasos, la sélida fuera
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probatoria obtenida en los estudios grandes sobre la reseccién del carcinoma urotelial de la vejiga
urinaria y tracto urinario superior respalda su inclusion como elemento obligatorio en este conjunto
de datos.

I Regresar

Nota 13 - Patologia coexistente (recomendado)
Razén/datos de respaldo

Las muestras de biopsia y reseccién endoscdpica de todo el tracto urinario en las que se diagnostica
carcinoma también pueden presentar varias otras anomalias no neoplasicas. Si bien algunas
caracteristicas como la metaplasia escamosa queratinizante y la metaplasia intestinal difusa podrian
tener relevancia en un caso especifico, el informe de estos hallazgos no tiene suficiente significancia
como para que se los considere elementos obligatorios.

t Regresar

Nota 14 - Estudios auxiliares (recomendado)
Razén/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 inmunohistoquimicos para el diagndstico
diferencial o para ayudar en la estadificacidn o en la deteccién de ILV, deben enumerarse en esta
seccion. Si se realizan estudios auxiliares a solicitud del médico o por cumplimiento de las normas
institucionales o por cualquier otra razén, deben incluirse en el informe.
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