ATUALIZACAO /

GENERALIDADES SOBRE OS TUMORES RENAIS

RESUMO

O aumento na incidéncia do carcinoma de células renais,
na maior parte da populacdo, deve-se em parte a0 aumento
do numero de tumores detectados incidentalmente com
novos métodos de diagndsticos por imagem. As
sofisticagcdes dos instrumentos diagnosticos e
terapéuticos modificaram as perspectivas dos pacientes
com carcinoma de células renais. Um aumento na taxa de
sobrevivéncia ¢ uma reducdo da morbidade foram
alcangados. As neoplasias malignas do trato génito-
urinario compreendem, aproximadamente, metade dos
tumores diagnosticados em homens, e a incidéncia deste
grupo de cancer aumenta com a idade. O carcinoma de
células renais representa a terceira neoplasia génito-
urinaria mais freqiiente.

Descritores: neoplasias renais.

ABSTRACT

The increasing incidence of RCC in most populations
may in part be due to increasing numbers of incidentally
detected cancers with new imaging methods. The many
improvements in diagnostic and therapeutic tools over
the last half-century have changed the prospects for
patients with renal cell carcinoma. Higher survival rates
and less morbidity have been achieved. Genitourinary
malignancy comprises nearly half of the cancers diagnosed
inmen, and the incidence of this group of cancers increases
with age. Renal cell carcinoma represents the third
genitourinary malignancy more frequent in most
population.

Key-words: kidney neoplasms.

INTRODUCAO

As doengas cronicas, tais como neoplasias e doengas
cardiovasculares, constituem as principais causas de morte no
mundo ocidental. Os fatores de risco mais importantes para
tais comorbidades incluem idade, fatores genéticos, estilo de
vida e habitos alimentares.'

O termo “cancer” ¢ utilizado para designar os varios
tipos de tumores malignos e as doengas causadas pelos
mesmos. O cancer, entretanto, constitui-se fundamentalmente
em um fendmeno genético. Ocorre quando uma célula, ou um
grupo delas, apds sofrer diversas mutagdes no DNA, escapa
do controle homeostatico, um estado de equilibrio entre as
fungdes corporais, ¢ passa a se dividir e a se multiplicar
indiscriminadamente, promovendo padrdes de crescimentos
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celulares anormais.

No momento da instalacdo do processo neoplésico, a
célula-mae transmite as células-filhas todas as suas
caracteristicas tumorais. Estas alteragdes génicas, todavia,
podem ser desencadeadas por inumeras etiologias,
comumente representadas por fendmenos quimicos, fisicos
ou biologicos. Este primeiro estagio da instalagdo de uma
neoplasia recebe o nome de estagio de iniciagio.’

O estagio de promogao constitui a segunda fase da
carcinogénese. Nele, as células geneticamente alteradas, ou
seja, “iniciadas”, sofrem o efeito dos agentes cancerigenos
classificados como oncopromotores. A célula iniciada ¢
transformada em célula maligna de forma lenta e gradual,
sendo que para que ocorra essa transformagao ¢ necessario
um longo e continuado contato com o agente cancerigeno
promotor. Diversos fatores, tais como, habitos alimentares,
estresse fisico e psiquico, produtos quimicos cancerigenos,
radiagdo ionizante, virus, horménios e hereditariedade
apresentam relacdo direta com o surgimento de um processo
tumoral. Estima-se que 80% a 90% de todas as neoplasias
estdo relacionadas a fatores ambientais.”

Os rins, por exemplo, sdo visceras provenientes de um
complexo desenvolvimento embriolégico, que apresentam
uma grande variedade de tumores." Algumas dessas
neoplasias possuem equivalentes em outros 6rgaos, enquanto
outras sio exclusivas do sitio renal.’

O carcinoma de células renais (CCR) representa a
terceira neoplasia génito-urindria mais freqiiente.’ Esse tumor
vem apresentando, nos ultimos 20 anos, um aumento
consideravel em sua incidéncia anual, fendomeno que
determina um risco de ocorréncia do CCR a partir dos 40 anos
deidade de 1,34%, e um risco de morte superiora 0,5%.™*

A sobrevida desses pacientes depende da extensdo da
doenga no momento do diagndstico, existindo outros fatores
prognosticos bem definidos na evolugdo do CCR, como
arquitetura sarcomatéide, grau histolégico nuclear, o
tamanho do tumor e a presenga de invasdo microvascular
intratumoral.”**

Ha 20 anos, os casos incidentais de CCR nao
ultrapassavam 5% do total de neoplasias renais. Atualmente,
entretanto, gracas ao uso rotineiro de técnicas radiologicas
ndo invasivas, tais como a ultra-sonografia e a tomografia
computadorizada, houve um aumento superior a 30% no
diagnostico precoce da neoplasia.” Esses tumores
freqlientemente sdo pequenos e encontrados apos exames de
rotina e avaliacdo de outras doencas." Recentemente, todavia,
com o auxilio dos métodos de diagnostico baseados em
imagens, de 9% a 38% dos CCR diagnosticados precocemente
sdo menores que 3 cm, contribuindo para o tratamento eficaz e
paraum prognoéstico melhor daneoplasia.”"
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ASPECTOS DOS TUMORES RENAIS A ULTRA-SONOGRAFIA

(LONGITUDIMNAL

Figura 1 - Ultra-sonografia do rim esquerdo, tomadas longitudinal (A) e transversal (B). Lesdo expansiva renal solida, heterogénea, com focos
hiperecogénicos esparsos (calcificagdes) e areas centrais hipoecoicas (necrose/hemorragia) de permeio. Observa-se relativa preservagdo do
aspecto anatdmico do polo renal inferior (setas).

ASPECTOS DOS TUMORES RENAIS A TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
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Figura 2 - A: tomografia computadorizada do abdome sem contraste endovenoso evidenciando tumoracao renal heterogénea a esquerda, com
focos e calcificagdo dispersos em seu interior. B, C, D: cortes tomograficos apos injegdo do meio de contraste iodado. Em B, a lesdo sofre
impregnagdo heterogénea e predominantemente periférica, demonstrando grandes areas centrais hipoatenuantes, consistentes com
necrose/hemorragia antiga (seta). Ha ensificago difusa da gordura perirrenal (pontas de setas). Em C, nota-se invasio tumoral do mtsculo
psoas ipsilateral (seta) e linfonodomegalia hilar (pontas de setas). Em D, parte do p6lo renal inferior encontra-se preservado (seta). Obs.: cisto
hepético simples (segmentoVI) e colelitiase sdo observados em B.
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ASPECTOS MORFOLOGICOS DOS TUMORES EM PECAS

Figura 3 - A: fotografia do espécime cirurgico revela aumento globoide do rim esquerdo, com superficie lobulada a custa de multiplas
nodulagdes tumorais. B: corte mostra areas centrais de hemorragia e necrose.

DISCUSSAO

O CCR compreende 3% dos tumores malignos do
adulto e é a neoplasia renal mais freqiiente. Incide nas sexta e
sétima décadas de vida, com predominéncia do sexo masculino
narazao de 3:2 casos. A maioria dos casos ¢ esporadica e 4% a
15% dos casos sdo familiares. Nos Gltimos anos, observou-se
um aumento em sua incidéncia devido ao uso mais freqiiente da
ultra-sonografia e da tomografia computadorizada
abdominal.”" A utilizacio desses métodos de diagndstico por
imagem também tém auxiliado no estadiamento pré-operatdrio
do tumor, objetivando delinear as margens tumorais, a
infiltrag@o de estruturas vasculares e linfonodais bem como na
pesquisa de implantes metastaticos.”"!

Os CCR sdo originarios dos tubulos renais. Do
proximal, o carcinoma de células claras renais representa 70% a
80% dos casos. Os CCR papiliferos representam 10% a 15%,
os cromofobicos 4% a 5% e sdo originarios de tiibulos mais
distais. Estes dois Glltimos apresentam melhor prognéstico que o
CCR de células claras convencional. Os CCR oriundos dos
tubos coletores e da medular representam menos de 1% a2%e
sdo de pior progndstico. Os oncocitomas ocorrem em 3% a 7%
dos casos e apresentam um comportamento benigno.”

A variante sarcomatdide do CCR ocorre em 1% a 13%
dos casos.” O carcinoma sarcomatdide de células renais
(CSCR) consiste em um CCR associado a células fusiformes
pleomorficas, similares as do fibrossarcoma, cujos focos de
transi¢gdo entre células carcinomatosas e células
sarcomatoides podem ser comumente demonstrados.

O CSCR apresenta atividade proliferativa muito intensa,
determinando péssimo progndstico, visto que seu diagnostico
geralmente ¢ efetuado apenas em estagios avangados daneoplasia
em fungio da pobreza de manifestagdes clinicas iniciais.” O
CSCR e 0 CCR convencional revelam similaridade quanto a faixa
etaria, sexo e distribuicdo topografica nos rins, porém,
demonstram diferengas no comportamento bioldgico e nas
repercussdes clinicas."

As caracteristicas macroscopicas do CSCR s3o quase
indistinguiveis do CCR convencional.” S3o predominantemente
parenquimatosos, ndo encapsulados, localmente invasivos, de

tamanho grande e com didmetro médio de 10 cm." As lesdes
costumam apresentar aspecto heterogéneo, com dareas
amareladas, friaveis, multinodulares e, ocasionalmente,
hemorragicas.”

O aspecto microscopico tipico dos CSCR inclui tumor
misto com padrdo dismorfico contendo varios focos de
elementos sarcoma-simile de alto grau de anaplasia associados
aos classicos componentes epiteliais malignos interpostos ou
adjacentes.” O CSCR apresenta mitoses abundantes e
aberrantes, alto grau de pleomorfismo celular e extensas areas
de necrose confinadas geralmente a regido sarcomatosa.'* """

Os CCR descobertos incidentalmente apresentam
melhor prognostico, pois possuem tamanho menor, grau
nuclear reduzido, pequena incidéncia de invasao microvascular
e ocorrem em estadios iniciais da doencga, proporcionando
maior sobrevida livre da comorbidade nos pacientes
acometidos.’

Demonstrou-se também que o carcinoma renal
sarcomatodide ¢ uma neoplasia agressiva, cujas caracteristicas
clinicas e radiologicas sdo similares as do carcinoma de
células renais convencionais (células claras). O tumor ¢
composto por camadas de células fusiformes malignas com
aspectos imuno-histoquimicos e ultra-estruturais de células
epiteliais e estromais, também podendo conter areas mixoides
de células gigantes osteoclasto-simile, células pleomorficas
rabdomioblasto-simile bem como outros componentes
sarcomatéides raros.”"
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