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SUMMARY :
We present 15 cases of low incidence renal cell carcinomas. Materials and methods: We studied 7 renal oncocytomas, 2 chromopho-.
be cell carcinomas, 3 Bellini duct carcinomas and 3 papi//ary renal carcinomas using macroscopic, histological, ultrastructural and cyto-

genic analysis. Results: Although oncocytomas and eosinophilic variants of chromophobe renal cell carcinoma may be of similar morp-

hology, a detailed histo/ogiéal study and, above all, ultrastructural analysis. bermit a differential diagnosis. On the other hand, papi/lary‘ \
and Bellini duct carcinomas ‘may show similar morphological features and differential diagnostic difficulties. In the future, cytogenetics’ )
may prove a good techniqué to discriminate between both carcinoma types. Rev Esp Patol 1998; 31(4): 393-402.
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RESUMEN

Presentamos 15 carcinomas renales de baja incidencia. Material y métodos: Hemos realizado un estudio macroscdpico, histoldgico,
ultraestructural y citogenético de 7 oncocitomas, 2 carcinomas croméfobos, 3 carcinomas de los ductos de Bellini y 8 carcinomas papi-
lares de rifion. Resultados: Aunque los oncocitomas y fa variante eosindfila del carcinoma croméfobo puedan presentar criterios mor-
folégicos similares, un estudio histoldgico detallado'y, sobre todo. un andlisis ultraestructural permiten un diagndstico diferencial entre
ambos. Por otra parte, los carcinomas papilares y los carcinomas de los ductos de Bellini pueden presentar una morfologia similar y .
cierta dificultad diagndstica. En un futuro, la citogenética tal vez sea una buena técnica con posibilidades para discriminar ambas enti-
dades. Rev Esp Patol 1998; 31(4): 393-402. ‘

. Palabras clave: Oncocitoma renal - Carcinoma créméfobo - Carcinoma renal papitar - Carcinoma de ios ductos de Bellini

INTRODUCCION mente variada, no sélo intertumoral sino también intrélj

) tumoral. La diversidad citoldgica que presentan y su dis-
El estudio histolégico de los tumores renales del adulto tribucién caprichosa en distintos patrones histolégicds
revela con frecuencia una morfologfa extraordinaria- han sjdo motivo de estudio anatomopatolégico (1), ana-

*Este trabajo se ha subvencionado en parte con la ayuda de la AECC (Valencia).
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tomoclinico (2) e inmunohistoquimico (3), siendo el tipo
celular predominante el criterio esencial para su clasifi-
cacion (4).

Los carcinomas de células claras representan alrede-
dor del 80% de todos los tumores renales del adulto. El
20% restante se reparte entre los oncocitomas (5%), los
carcinomas croméfobos (5%), los carcinomas de los
ductos de Bellini (2% a 5%) y los carcinomas papilares
(10%). Todos ellos han sido definidos detalladamente
desde el punto de vista histoldgico, aunque los criterios
diagndsticos en carcinomas papilares se mantienen algo
arbitrarios y la dificultad frente a algunos carcinomas
croméfobos y carcinomas de los ductos de Bellini es a
veces manifiesta.

El objetivo del presente trabajo es presentar una serie
de tumores renales de baja incidencia, destacando el per-
fil histolégico, ultraestructural y citogenético de cada
uno de ellos e incidiendo en los problemas de diagnGsti-
co diferencial que en ocasiones plantean y en la consi-
guiente utilidad de estudios complementarios para su
correcta tipificacion.

MATERIAL Y METODOS

Entre enero de 1991 y octubre de 1997 hemos estudiado
95 tumores renales del adulto procedentes del Hospital
Clinico Universitario y del Instituto Valenciano .de On-
cologfa. Corresponden a pacientes sometidos a nefrecto-
mia radical por diagnéstico clinico de carcinoma renal.
En todos los casos se remitié al laboratorio la pieza
quirtrgica en fresco, lo cual ha permitido el estudio ul-
traestructural y citogenético.

El matertal seleccionado para el estudio ultraestruc-
tural se ha fijado con glutaraldehido tamponado al 2,5%
durante dos horas a 4 °C, y tras lavar con tampén fosfato
se ha refijado con tetréxido de osmio al 1% durante una
hora. Se ha deshidratado con concentraciones crecientes
de acetona e incluido en Epon. Mediante control dptico se
han seleccionado las areas mds representativas para el
estudio ultraestructural, el cual, tras la tincién de los cor-
tes ultrafinos con citrato de plomo v acetato de uranilo, se
ha realizado en microscopios Jeol 100B y Zeiss 10A.

Los andlisis citogenéticos se han efectuado por el
método de cultivo a corto plazo tras digestién con 2 mg/ml
de colagenasa tipo II. Los cultivos se han iniciado con me-
dio RPMI-1640 suplementado con un 15% de SBF, 1%
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de antibidticos y 1% de L-glutamina, y se han incubado
a 37 C en atmosfera himeda con un 5% de CO,. A los
14 dfas se ha realizado el sacrificio segin la técnica
estdndar. Las metafases se han analizado y cariotipado
con bandas GTG utilizandose el sistema de nomenclatu-
ra cromosémica ISCN (1995) (5).

El material restante se ha fijado en formol al 10%,
procesado segun técnicas habituales, incluido en parafi-
na y tenido con HE.

El estudio histologico ha revelado 77 carcinomas de
células claras, 7 oncocitomas, 2 carcinomas cromofo-
bos, 3 carcinomas de los ductos de Bellini y 3 carcino-
mas papilares. Hemos excluido los carcinomas de célu-
las claras, considerando globalmente a los demdas como
tumores de baja incidencia.

RESULTADOS

Oncocitomas

Macroscopicamente han consistido en tumores cortica-
les homogéneos, bien delimitados, de color pardo y con-
sistencia media, con banda fibrosa central en tres casos.
Histoldgicamente destaca un patrén mondtono, sélido tra-
becular, de células grandes, poligonales e intensamente
eosindfilas, con frecuentes irregularidades en su contorno
nucléar, hipercromasia y ocasional binucleacion (Fig. 1a).
Una caracteristica microscopica frecuente ha sido la pre-
sencia de bandas conectivofibrosas tabicando las trabécu-
las, asi como microcalcificaciones focales.

En todos los casos la ultraestructura ha mostrado célu-
las poligonales, dispuestas en trabéculas o 4cinos, con
unioﬁps intercelulares tipo desmosoma y el citoplasma
ocupado en su préctica totalidad por mitocondrias de ta-
maﬁd y forma variables. En tres casos, algunas células
también contienen vacuolas lipidicas (Fig. 1b).

Citogenéticamente presentaron los siguientes carioti-
pos: 36,XY,-1,-2,-3,-6,-8,-9,-15,-17,-21,-22[6]/35,idem,
-Y[4]/35.idem,-20[3] (1 caso); 46,XX (3 casos); 46, XY
(2 casos); 46,XY[12]/46,XY,r(9)[7] (1 caso). Asociacio-
nes teloméricas no clonales se presentaron en tres casos
(Fig. 2).

Carcinomas cromofobos

Los dos casos estudiados corresponden a tumores corti-
cales de 7 y 10 cm de didmetro maximo, localizados en
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Figura 1. Oncocitoma. a) Células poligonales de citoplasma amplio eosindfilo que adoptan un patrén sélido-trabecular (original, HE x40). b) Células
poligonales con citoplasma ocupado por mitocondrias (original, citrato de plomo y acetato de uranilo x4500).

el polo renal inferior, de coloracién pardo amarillenta y
bordes nitidos. Microscdpicamente adoptan un patrén
tibulo-acinar de grandes células poligonales, con fina
reticula citoplasmatica eosinéfila, halos claros perinu-
cleares y marcado refuerzo de la membrana celular. Los
nicleos, de tamailo y contornos irregulares, presentan
frecuentes figuras picnéticas y ocasional binucleacién
(Figs.3ay b).
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Las caracteristicas ultraestructurales mds destacadas
se localizan en la membrana citoplasmatica y el propio
citoplasma. El aspecto prominente de los bordes celula-
res se evidencia por la presencia de mecanismos de
unién desmosoma-like, filamentos intermedios y micro-
villi en la periferia de la célula. Sin embargo, lo més des-
tacado es el contenido del citoplasma, ocupado en su
prictica totalidad por estructuras vesiculares de tamafio
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Figura 2. Oncocitoma: cromosoma 9 en anillo.

395



L. Morell-Quadreny, M.A. Gregori-Romero. C. Carda-Batalla. P. Chuan-Nuez. E. Solsone-Narbén y A. Llombart-Bosch

REV ESP PATOL

Figura 3. Carcinoma cromoéfobo. a) Células poligonales con nucleos pleombrficos, intenso refuerzo de la membrana y citoplasma eosindfilo reticus
lar (original, HE x100). b) Detalle de la reticula citoplasmatica (original, HE x400). ¢} Numerosas formaciones vesiculares junto a mitocondrias balo-
nizadas ocupan la practica totalidad del citoplasma (original. citrato de plomo y acetato de uranilo x20.000). .

variable rodeadas de membrana junto a numerosas mito-
condrias degeneradas y-balonizadas, con pérdida de
crestas y alteraciones en su orientacién (Fig. 3c¢).

Los cariotipos han sido: 70, XXYY,+4,+5,+6,+8 49,
+10,+10,+11,+12,412,+13,+14,+15,+16,+16,+17,+19,
+19,+20,+20,4+21,+22 (caso 1); 46XY (caso 2).

Carcinomas de los ductos de Bellini

Macroscopicamente, los casos 1 y 2 corresponden a tu-
mores de localizacion medular de 6 y 7 cm de didmetro
maximo, de coloracidon amarillento grisacea, con focos de
necrosis y friables al tacto. El caso 3 no presenta nédulo
tumoral aparente, sino amplias bandas fibrosas que desde
la medular irradian a la cortical del rifién, en una exten-
sién aproximada de 9 cm, confiriendo a todo el érgano
una consistencia acartonada y una coloracion grisicea.
Histolégicamente, los casos 1 y 2 muestran un patrén
tiibulo-papilar, con focos microquisticos sin infiltracién
macrofégica, y células de nticleo redondeado, homogé-
neo, con escasa actividad divisional. pequefios nucléolos
y muy escaso citoplasma discretamente eosindfilo. En la
vecindad del tumor se evidencia una marcada desmo-

plasia v, en el caso 1, displasia epitelial leve en los duc-
tos colectores. La pelvis renal estd indemne en ambos
casos. El caso 3 difiere notablemente de los anteriores,
siendo lo més destacable Ja severa desmoplasia tumoral
que englobaba todo el rifién y un patrén carcinomatoso
cordonal con extensién intratubular de células hipercré-
micas con marcada anisocariosis y escaso citoplasma.
La pelvis renal presenta una displasia epitelial severa
(Fig. 4a). El estudio ultraestructural revela una configu-
racién tiubulo-papilar, con células cuboidales contenien-
do algunos microvilli proyectados al espacio luminal y
complejos de unién intercelular junto con ldmina basal,
separdndose de los ejes conectivovasculares. El ntcleo
presenta la cromatina parcialmente condensada en la
periferia y el nucléolo prominente. El citoplasma es rico
en organelas, con reticulo endoplasmético rugoso y ribo-
somas libres, mitocondrias redondas con crestas lamela-
res elongadas y algunas formas vesiculares, lisosomas
de tamafio variable y estructuras golgianas poco desa-
rrolladas (Fig. 4b).

Citogenéticamente, han presentado las siguientes al-
teraciones: 91-92.XXY,-Y[4],+12,+12[6],-15[5]1,-16[7],
-18[6].+mar{8][cp8] (caso 1) (Fig. 5); 53.XY,+2[9], t(2;7)
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Figura 4. Carcinoma de los ductos de Bellini. a y b) Patron tibulo-papilar con areas gue presentan una marcada desmoplasia del estroma (original,
HE x40). ¢) Células cuboidales con algunos microvilli proyectados al espacio [uminai (original, citrato de plomo y acetato de uranilo x2500).

(p22:q11).dex(2)t(2;7)(p22:q1 D[ 111+3[13],41(3)[13],add
(5)PISH117,4+7[91,-8[13],+12[ 1 11,+17[12],+r(17)[91,+20
[13],-21[13][cp13] (caso 2); 44-47.X.-Y[14],+9[12],+16
[71,-21[4][cp201/46,XY[9] (caso 3).

Carcinomas papilares

Los casos 1 y 2 corresponden a tumoraciones centrales
de 6 y 8 cm de didmetro maximo que distorsionan te sis-
tema pielocalicial, rodeadas por una banda fibrosa y
centralmente necrosadas. El caso 3 se trata de una umo-
racién blanquecina, mal delimitada. de 6 cm de diéme—
tro maximo, que ocupa todo el polo superior alcaszando
la grasa perirrenal. Microscopicamente consisten en
estructuras papilares rodeadas por una gruesa ba‘nd?a de
tejido conectivo denso, dando una imagen pseudocavita-
ria y, en los casos 2 y 3, multinodular, debido a gruesos
tractos conectivos que tabican el tumor. El aspecto ci-
tolégico y la disposicién de las papilas han sido diféren—
tes para cada tumor. El caso 1 contiene células de aniplio
citoplasma cilindrico, eo§inc’>ﬁlo, con nicleos redondos
u ovales, moderadamente pleomdrficos, y grandes
nucléolos eosindtilos (Fig. 6a). Circunscribe a] tumor un
infiltrado inflamatorio de predominio linfocitario y dis-
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tribucién nodular. Tanto en el interior como en la perife-
ria tumoral existen focos hemorrdgicos con algunos ma-
créfagos cargados de pigmento de hemosiderina. La
suprarrenal presenta una masiva colonizacion metastdsica
de caracteristicas histologicas similares al tumor original.

El caso 2 se trata de un tumor ampliamente necrosado
y henionﬁgico, separado del rifiién por una gruesa banda
fibrosa con acimulos linfoides, que delimita una gran
cavidad quistica con formaciones papilares de amplio eje
conectivofibroso, revestidas por células cilindricas de
nicleo basal o medial. contornos irregulares y nucléolc}
prominente. Existe abundante fibrina y depdsitos cristali-
nos con reaccidén gigantocelular a cuerpo extrafo, asf
como numerosos cuerpos de psamoma (Fig. 6b).

El caso 3, aun cuando se trata de un tumor multino-
dular rodeado de gruesas bandas de tejido conectivofij-
broso, muestra una imagen abigarrada y sélida por conj—
fluencia de papilas. con amplias dreas de necrosis cen-
tral. Las células tienen un citoplasma finamente reticu-
lar, mal delimitado, ¥ ntcleos muy pleomoérficos con
irregularidades en su forma y tamafio y nucléolos pro-
minentes. Infiltrando las papiIas y sin relacién con lia‘
necrosis existe un intenso infiltrado polinuclear con,
abundantes eosinéfilos (Fig. 6c¢).
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Figura 5. Carcinoma de los ductos de Bellini. Se observan anomalias numéricas clonales en Y, 12, 15, 16 y 18, y la presencia de un cromosoma
marcador, también clonal, de origen desconocido.

Ultraestructuralmente los casos 1 y 2 muestran un cadas, descansando sobre una basal que las separa del
patron tipicamente papilar, con células cilindricas dis- eje fibrovascular, asi como microvellosidades a nivel
puestas en monoestrato y puntualmente pseudoestratifi- citoplasmaético luminal. Mitocondrias, lisosomas y RER

Figura 6. Carcinoma papilar. 1zqda.) Caso 1: células de amplio citoplasma eosindfilo y ntcleos pleomérficos con prominente nucléolo (original, HE x40).
Centro) Caso 2: células con escaso citoplasma cilindrico que revisten papilas de amplio eje conectivo. Se observan numerosos cuerpos de psamo-
ma (original, HE x10). Dcha.) Caso 3: papilas revestidas por células de nicleos pleomérficos que han perdido la polaridad y citoplasma cilindrico o
poligonal (original. HE x40).
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han sido los orgdnulos mas abundantes. En el caso 3
coexiste ademds un patrén sélido, con nicleos abigarra-
dos, a veces dobles, y a nivel citopldsmico el glucégeno,
los acimulos lipidicos y los lisosomas son los hallazgos
mds significativos.

Los cariotipos son normales en los casos 1 y 2:
46,XY. El caso 3 presenta una gran heterogeneidad cito-
genética, con un rango comprendido entre 35 y 130 cro-
mosomas, moda hipotriploide y diversas anomalias clo-
nales: 35-45,X,X[7],+1[5],del(1)(p(22)[8],-2[5].-3[6].
-5[31,-6[51,+7[31.-8[51,:9[3]1del(10)(q22)[5],-11[3].
+12[4],+12,del(12)(q15)[2],-15[5],-16.-16[5],-17(6],-18
[6],-19[4],+20[3],+21[6],[cp14]47-57 XX, +1[8].del(1)
(p22)[9],+2[7],+4[2]+6[3],+7[3],+8[3],add(9)(q34)[4].
+10,+10[4],del(10)(q22)[7],+11[3],+12,+12[5].del(12)
(q15)[7],+14[3],+15[3],-16[71,+17[2],+19(3],+20[4],
+21[51,+22[2][cp12].

Asociaciones teloméricas no clonales en el 10%: del(3)
(p12)[4/38].

DISCUSION

Durante muchos afios, la polémica sobre los tumores
epiteliales renales del adulto se ha centrado erj el adeno-
carcinoma renal y sus subtipos citolégicos y arquitectu-
rales. Posteriormente se han afiadido las descripciones
del oncocitoma renal, la variante croméfoba del adeno-
carcinoma y el carcinoma de los ductos colectores (6).

Los oncocitomas, carcinomas de células granulares,
la variante oncocitica de los carcinomas cromoéfobos y
algunos carcinomas papilares, estan constituidos por cé-
lulas de amplio citoplasma eosinéfilo y granular. El
diagnéstico diferencial de estas entidades rebasa el puro
interés anatomopatolégico, pues cada una de ellas posee
connotaciones pronésticas bien distintas.

Los criterios recomendados para el diagndstico de
los oncocitomas siguen siendo muy rigidos. considerdn-
dose excluyentes aquellos tumores que presenten dreas
papilares, alguna mitosis atipica, focos de necrosis o
cualquier foco de células claras (7). Algunos patdlogos
prefieren interpretar estos casos como adenocarcinomas
renales de bajo grado con caracteristicas oncociticas. Sin
embargo, nosotros hemos estudiado detalladamente una
serie de tumores oncocitarios con atipias y, al comparar-
los con otra serie de oncocitomas sin atipias; no hemos
encontrado diferencias inmunohistoquimicas, ultraes-
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tructurales, morfométricas ni citofluorométricas entre
ambos grupos, con una evolucidn clinica excelente en
todos ellos (8). Por tanto, creemos que la presencia de
necrosis focal, el polimorfismo nuclear y/o la ocasional
demostracién ultraestructural de acimulos intracitoplas-
maticos de lipidos no excluyen el diagnéstico de onco-
citoma. Por otra parte, algunos autores han sugerido que
las alteraciones mitocondriales cuantitativas y cualitati-
vas de las células oncocitarias son suficientes para con-
firmar el diagnéstico (1), aunque esta opinién no es
compartida por todos (9). -

La variante eosinéfila del carcinoma cromofobo pue-
de presentar una gran similitud macroscépica y micros-
cépica con el oncocitoma. La positividad al hierro coloi-
dal de Hale es una técnica valiosa para el reconocimiento
del carcinoma cromofobo, aunque el diagndstico debe
confirmarse por la demostracién de las microvesiculas
caracteristicas observadas a microscopia electrénica (10).

A nivel citogenético, los oncocitomas pueden presen-
tar cariotipo normal y/o patolégico. Se han diferenciado
dos subgrupos, uno caracterizado por translocaciones
que afectan a 11q13 y otro con -Y,-1, sugiriéndose que
este lltimo es mds susceptible de progresar de tumor
benigno a maligno (11). En nuestro estudio, cinco de los
siete casos analizados presentaron un cariotipo diploide
normal, un caso presenté un cariotipo normal en mosaico
con otro que como Unica anomalia tenfa un cromosoma 9
en anillo, la cual no se ha descrito en ningiin oncocitoma
de los referidos en la literatura. El tnico caso con carioti-
po anormal tenfa una moda hipodiploide y numerosas
pérdidas cromosémicas clonales, més propias de los car-
cinomas croméfobos que de los oncocitomas (12).

Los carcinomas croméfobos han sido poco estudiados
citogenéticamente, caracterizdndose por multiples pér-
didas cromosémicas, -Y,-1,-2,-6,-10,-13,-17,-20, asocia-
das a una moda hipodiploide (11). De los dos casos ana-
lizados, uno presenté una moda hipertriploide con diver-
sas anomalias numéricas que difieren considerablemente
de las alteraciones citogenéticas descritas para esta enti-
dad (13). El otro caso tenfa un cariotipo normal.

Los carcinomas papilares fueron descritos originaria-
mente como un subtipo histolégico de carcinoma renal,
distinto del carcinoma de células claras, en el cual al
menos el 50% del tumor estaba compuesto por papilas
(14, 15). Sin embargo, la propia definicién de estos
tumores viene siendo motivo de polémica, pues mientras
que unos autores consideran que al menos el 50% del
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tumor esta constituido por papilas (16), para otros esta
configuracién debe apreciarse en al menos el 75% (17),
lo cual cambia sustancialmente la estimacién de su inci-
dencia. Resulta paradéjico que la clase celular dominan-
te sea esencial para tipificar correctamente los tumores
renales del adulto, y que en los papilares no se tenga en
cuenta el tipo citolégico que los constituye, siendo éste
tan variable en su presentacién como lo pueda ser en los
tumores sélidos, tal como queda reflejado en las distin-
tas series publicadas (14, 18, 19) y como lo hemos cons-
tatado, con una citologia completamente distinta en cada
uno de los tres casos estudiados. Ademds, algunos car-
cinomas papilares exhiben un patrén de crecimiento
tubular y sélido, producen una marcada desmoplasia del
estroma y ocupan la medular. Estos hallazgos se han
referido al carcinoma colector (20-23), sugiriendo que
estas dos variedades tumorales pueden ser dificiles de
diferenciar en ocasiones.

Los carcinomas papilares muestran anomalias numé-
ricas primarias: -Y,+7,+17; otras alteraciones (+12,+16,
4+20) se han asociado con la progresion de adenoma a
carcinoma. Anomalias estructurales t(X;1)(p11.2;q21)
se han observado en este tipo tumoral, sugiriéndose que
los casos con esta translocacién constituyen un subgru-
po de carcinomas papilares que presentan caracteristicas
citogenéticas similares a los de células claras (11). En
nuestro estudio, el tinico caso con cariotipo anormal pre-
sentd una gran heterogeneidad citogenética, con multi-
ples anomalias numéricas y estructurales caracteristicas
de los carcinomas papilares (trisomias de 7, 12, 17),
junto a otras descritas en los carcinomas de células cla-
ras: del(3)(p12). Fleming y Lewi en 1986 (20) descri-
bieron seis casos de carcinomas de los ductos colectores
como una entidad diferente de los carcinomas papilares
renales. Desde entonces se han publicado pequenas
series de tumores supuestamente originados en los duc-
tos colectores o en la medular del rindn (24-26), pos-
tuldndose una correspondencia morfoldgica e histogené-
tica y desligdndolos de los carcinomas papilares, térmi-
no que quedaria reservado para los que se originan en la
cortical del rifidn. Ademds se cree que los carcinomas de
los ductos de Bellini se originan de las células principa-
les de los ductos colectores y que los carcinomas medu-
lares proceden de la papila renal (25). Ambos tipos,
junto a algunos casos atipicos de carcinomas transicio-
nales de la pelvis renal, se han englobado genéricamen-
te bajo el término carcinoma de los ductos colectores. El
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diagndstico diferencial entre el carcinoma medular y el
de los ductos de Bellini se establece debido a la asocia-
cién clinica en todos los casos descritos de carcinoma
medular con nefropatia de células falciformes, y por su
caracteristico patron microscdpico reticular. Ademds el
diagnéstico diferencial entre el carcinoma de los ductos
de Bellini y el carcinoma transicional de pelvis renal €s
posible mediante el estudio histolégico detallado de la
pelvis. que en el carcinoma de los ductos de Bellini estd
indemne. Por otra parte, el carcinoma papilar cortical y-
el de los ductos de Bellini pueden tener caracteristicas
histoldgicas similares. especialmente los papilares de alto
grado, que exhiben pocos macréfagos, menos necrosis,
menos citoplasma y pocos granulos de hemosiderina,
pudiendo producir una gran desmoplasia del estroma y
ocupar la medular del rifién con una extensién intratu-
bular. La ultraestructura no ha revelado diferencias sig-
nificativas para ambos grupos, aunque el estudio inmu-
nohistoquimico con lectinas y queratinas de alto peso
molecular puede ayudar a su correcta tipificacién (20,
22, 26-28).

Existen muy pocos estudios citogenéticos publicados
sobre carcinomas de los ductos de Bellini (29-32). De-
bido a ello y a la disparidad de los resultados comunica-
dos, no existen marcadores cromosémicos especificos
para estos tumores. En nuestra casuistica hemos encon-
trado algunas anomalias referidas en la literatura a los
carcinomas papilares (trisomias en 7, 12 y 17), lo cual
puede sugerir mecanismos patogenéticos similares para
ambos, tipos tumorales. Por otra parte, no hemos encon-
trado referencias sobre estudios citogenéticos de carci-
nomas medulares.

Las asociaciones teloméricas descritas en los tumo-
res renales de tipo oncocitoma, carcinomas croméfobo y.
papilar (11), también han sido observadas por nosotros
en tres oncocitomas y un carcinoma papilar, aunque en.
nuestro caso todas ellas fueron no clonales.

Clasicamente, el estudio citogenético de los tumores
renales del adulto se ha asociado a una delecién de una o
ambas copias del cromosoma 3p, una alteracidén carac-
teristica de los carcinomas de células claras. Estudios:
moleculares. tanto en carcinomas de células claras fami-
liares como esporddicos, han mostrado la pérdida de la re-
gién cromosdmica comprendida entre 3pl4 y 3p26 (33).

Coincidiendo casi en el tiempo con la clasificacién
morfoldgica propuesta por Thoenes de los tumores rena-
les del adulto (1), en 1989 Kowvacs (18) comunicé en una
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serie de 11 carcinomas renales papilares alteraciones
citogenéticas distintas a las de los carcinomas de células
claras, sugiriendo un genétipo especifico para cada uno
de los subtipos tumorales. Desde entonces se vienen pu-
blicando estudios de cada uno de ellos, intentando bus-
car correspondencias clinicas, morfoldgicas y citogené-
ticas. Las observaciones iniciales de Kovacs se han
venido confirmando en los carcinomas papilares, consi-
derédndose como alteraciones genéticas habituales la mo-
nosomia de Y y las trisomias de 7y 17.

Los carcinomas croméfobos, al igual que los oncoci-
tomas, se originan en las células intercaladas de los duc-
tos colectores y se caracterizan por su buen prondstico.
Los escasos estudios citogenéticos vienen a coincidir en
que son tumores hipodiploides, con pérdidas tanto de
cromosomas completos como de regiones de los mis-
mos. En un alto porcentaje de oncocitomas se ha descri-
to la pérdida de los cromosomas 1 e Y. Sin embargo, pa-
rece que lo mds destacable ocurre a nivel molecular, con
una pérdida de 40 kb de DN A mitocondrial, que pudie-
ra ser la causa de la gran abundancia de mitocondrias
que presentan las células encociticas (34).

Por todo ello creemos que la aplicacién de técnicas
citogenéticas cldsicas y moleculares puede ser un pilar
importante para una clarificacién del espectro de los
tumores renales. El trabajo de Kovacs impulsé la pro-
puesta de una nueva clasificacion de los tumores renales
del adulto basada en la combinacidén de caracteristicas pa-
tolégicas y citogenéticas. Y, a su vez, los diferentes tipos
histolégicos de tumores renales del adulto han demos-
trado diferentes alteraciones. tanto citogenéticas como
moleculares, que han venido a validar la clasificacién pro-
puesta por Thoenes.
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