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INTRODUÇÃO

O rim, resultado de um complexo de-
senvolvimento embriológico, apresenta
uma grande variedade de tumores, alguns
dos quais têm equivalentes em outros ór-

gãos, porém alguns sendo exclusivos do
sítio renal(1).

O carcinoma de células renais (CCR) é
o tumor maligno mais comum do rim(2).
Compreende 3% dos cânceres em adul-
tos(3) e corresponde a um adenocarcinoma
com variações histológicas dos tipos célu-
las claras ou convencional (70%), papilar
(15% a 20%), células granulares (7%), cé-
lulas cromófobas (6% a 11%), células do
ducto coletor (menos que 1%) e o subtipo
sarcomatóide(4).

A variante sarcomatóide do CCR ocor-
re em 1% a 13% dos casos(5–7), segundo al-
gumas séries. Inicialmente acreditava-se
que um crescimento simultâneo de células
epiteliais e estromais originavam esses tu-
mores sarcomatóides incomuns, sendo
erroneamente classificados como carcinos-
sarcomas(5).

A observação histológica da presença
de células renais malignas sofrendo graves
transformações metaplásicas para um pa-
drão sarcoma-símile resultou na criação da
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denominação “carcinoma renal sarcoma-
tóide” (CRS)(6).

O CRS consiste em um CCR associado
mais comumente a células fusiformes pleo-
mórficas similares às do fibrossarcoma,
cujos focos de transição entre células car-
cinomatosas e células sarcomatóides po-
dem ser comumente demonstrados(7).

Além do CCR convencional, a metapla-
sia sarcomatóide também tem sido descri-
ta no carcinoma renal papilar, no carcino-
ma dos ductos coletores e em séries de
carcinoma renal cromófobo(8–10).

O CRS possui atividade proliferativa
muito intensa, determinando péssimo
prognóstico, pois seu diagnóstico comu-
mente é realizado apenas em estágios avan-
çados(11), em função da pobreza de mani-
festações clínicas iniciais.

Comparação entre CRS e CCR conven-
cional revela similaridade quanto a faixa
etária, sexo e distribuição topográfica no
rim, porém com diferenças no comporta-
mento biológico e repercussões clínicas(5).
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Os vários métodos de diagnóstico por
imagem podem fornecer achados impor-
tantes para diferenciar o CRS de tumores
sarcomatosos verdadeiros(5,12). A utilização
desses métodos auxilia no estadiamento
pré-operatório, objetivando delinear as
margens tumorais, infiltração de estruturas
vasculares, linfonodais, bem como na pes-
quisa de implantes metastáticos.

Relatamos, neste trabalho, um caso de
CRS, enfatizando os aspectos revelados
pelos métodos de imagem e pela anatomia
patológica inerentes a esta neoplasia, bem
como destacando a necessidade de um
correto diagnóstico para a determinação de
abordagem terapêutica e de análise prog-
nóstica mais precisas.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 54 anos de
idade, foi atendido no Serviço de Urolo-
gia do Hospital das Clínicas da Universi-
dade Federal de Goiás, Goiânia, GO, com
quadro clínico iniciado três meses antes da
consulta, consistindo em hematúria ma-
croscópica, dor lombar à esquerda, fraque-
za e perda ponderal de aproximadamente
10 kg. Ao exame físico evidenciou-se mas-
sa palpável no flanco esquerdo, de apro-
ximadamente 20 � 15 cm de diâmetro, de
consistência endurecida e aderida aos pla-
nos profundos.

A avaliação radiológica por urografia
excretora demonstrou: acentuado aumen-
to volumétrico do rim esquerdo com cal-
cificações distróficas e irregulares no seu
interior; retardo na concentração e elimi-
nação do meio de contraste iodado; pre-
sença de cálices renais identificáveis ape-
nas na porção inferior do órgão (os quais
estavam deslocados, alongados e distorci-
dos) e ureter ipsilateral pérvio e anatômi-
co, porém rechaçado (Figura 1). O rim
contralateral não mostrou anormalidades.

A ultra-sonografia (US) delineou com
maior precisão os achados presentes à uro-
grafia excretora, mostrando o rim esquer-
do bastante aumentado de volume, com
distorção de sua arquitetura normal, à cus-
ta de volumosa lesão expansiva eco-com-
plexa, de contornos lobulados, com áreas
anecóicas e focos de calcificação grossei-
ros de permeio. A quase totalidade do rim
estava acometida, sendo observado parên-

quima preservado apenas em seu pólo in-
ferior (Figura 2).

A tomografia computadorizada (TC),
além de ratificar os achados dos exames
anteriores, forneceu dados importantes a
respeito do grau de vascularização da le-
são, mostrando impregnação heterogênea
do meio de contraste, com realce periféri-
co das áreas necróticas. Permitiu, também,
avaliar a extensão tumoral e infiltração das
estruturas adjacentes, revelando invasão da
gordura perirrenal e do músculo psoas ip-
silaterais. A veia renal esquerda aparente-
mente estava preservada e linfonodomega-
lia hilar ipsilateral foi evidenciada (Figura
3). Não havia focos metastáticos nos de-
mais órgãos abdominais, porém múltiplos
implantes secundários nodulares foram
vistos nas bases pulmonares e verificados
também à radiografia de tórax, configuran-
do estádio IV pré-cirúrgico.

Nefrectomia total esquerda foi realiza-
da, retirando-se, conjuntamente, a lesão de
2.500 g, medindo 28,0 � 26,0 � 22,0 cm
nos maiores diâmetros, de limites capsula-
res evidentes, coloração branco-amarela-
da, com áreas de hemorragia, de necrose e
calcificações irregulares dispersas. Havia
invasão da gordura perirrenal e comprome-
timento de linfonodos peri-hilares. A por-

ção proximal da veia renal estava parcial-
mente comprometida (Figura 4).

O diagnóstico histopatológico foi de
CRS composto por áreas com padrão de
carcinoma de células claras e outras com
aspecto de fibro-histiocitoma maligno, de
leiomiossarcoma e de condrossarcoma. A
análise imuno-histoquímica das áreas sar-
comatóides com múltiplos marcadores
confirmou a origem epitelial em função da
positividade destas para a citoceratina
(AE1/AE3) e caracterizou os vários pa-
drões sarcoma-símile (Figura 5).

Atualmente o paciente encontra-se em
acompanhamento ambulatorial e sob qui-
mioterapia sistêmica complementar.

DISCUSSÃO

A denominação “carcinoma renal sar-
comatóide” foi inicialmente proposto por
Farrow et al.(6), em 1968, após a análise de
37 casos de malignidade renal caracteriza-
dos por um padrão misto de células neo-
plásicas. O entendimento da patogênese do
CRS foi obtido pela observação de áreas
tumorais com morfologia transicional en-
tre carcinomas e sarcomas. Esses focos
transicionais forneceram a evidência de
serem as áreas sarcomatosas adjacentes ao
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CCR resultado da transformação metaplá-
sica de células epiteliais malignas e, por-
tanto, a denominação escolhida foi consi-
derada mais apropriada(6,9).

O CRS é neoplasia relativamente rara,
cuja natureza não havia sido destacada nas
primeiras classificações das malignidades
renais, sendo inicial e erroneamente con-
siderado sarcoma verdadeiro, derivado de
fibroblastos e células musculares lisas do
interstício renal ou da cápsula(9).

As características macroscópicas do
CRS não são diagnósticas desta neoplasia,
sendo o CRS praticamente indistinguível
do CCR convencional(8). Esses tumores
são predominantemente parenquimatosos,
não encapsulados, localmente invasi-
vos(5,6), comumente de tamanho grande e
com diâmetro médio de 10 cm(5,6,13,14). Es-
sas lesões costumam mostrar aspecto he-
terogêneo, com áreas amareladas, friáveis,
multinodulares e ocasionalmente hemor-
rágicas de CCR convencional adjacentes a
outras regiões com aspecto mais sólido e
fibroso, típico dos componentes sarcoma-
tóides(5). A proporção de componentes sar-
comatosos e carcinomatosos pode variar
em diferentes tumores e ambas as regiões
podem ser bem demarcadas ou indistintas
entre si(5,15).

O aspecto microscópico típico dos CRS
inclui tumor misto com padrão dimórfico
contendo vários focos de elementos sarco-
ma-símile de alto grau de anaplasia asso-
ciados aos clássicos componentes epiteliais
malignos interpostos ou adjacentes(5).

A histologia das porções carcinomato-
sas do CRS apresenta padrão epitelióide
que pode ser comum a qualquer tipo de
CCR, incluindo tumores de células claras,
cromófilos ou papilares, cromófobos, car-
cinoma dos ductos coletores ou subtipos
sem classificação definida(5,8,13,14). Os com-
ponentes carcinomatosos de células claras
ou cromófilos são os mais comumente en-
contrados(5,13,14).

A histologia do componente sarcoma-
tóide pode variar, porém a presença de
células fusiformes pleomórficas e/ou célu-
las gigantes é vista na maioria dos tumo-
res(5,15). Grande parte dos CRS mostra mi-
toses abundantes e aberrantes(5,13), alto
grau de pleomorfismo celular(5,9,13) e exten-
sas áreas de necrose confinadas geralmen-
te à região sarcomatosa(5,13).

Variantes sarcomatóides têm sido des-
critas. Os tipos mais comuns assemelham-
se ao fibrossarcoma ou ao histiocitoma fi-
broso maligno(5,6,13). Menos comumente, o
CRS pode assemelhar-se a rabdomiossar-
coma(5,6,9), hemangiopericitoma(5,13,15), sar-
coma osteogênico(5,6,16) ou conter focos de
tecido mixóide com células gigantes mul-
tinucleadas osteoclasto-símile em um fun-
do de elementos sarcomatosos(5,9,13).

Raramente os CRS contêm áreas de
osteóide ou trabéculas ósseas mineraliza-
das em associação a camadas mais típicas
de células fusiformes malignas e a focos de
cartilagem maligna. Tais tumores têm sido
denominados CRS osteogênicos, e na
grande parte dos menos de 20 casos repor-

tados até o ano de 2000, áreas de típico
CCR convencional foram encontradas ad-
jacentes às células sarcomatóides(6,9,17,18).

A imuno-histoquímica também fornece
evidência da patogênese dessas lesões, re-
velando tumores que expressam variáveis
marcadores epiteliais. Em muitas séries a
anticitoceratina AE1/AE3 foi encontrada
em quase todos os casos(3,5), sendo o mais
sensível marcador da natureza epitelial
metaplásica dessas lesões(3). Antígenos de
membrana epitelial estão presentes nas
células fusiformes malignas em cerca de
50%(3) dos casos e a expressão da vimen-
tina é geralmente mais prevalente nos ele-
mentos sarcomatóides que nos carcinoma-
tosos(3). Os principais aspectos anatomopa-
tológicos foram coincidentes ao nosso
caso, porém a presença de três subtipos
sarcomatóides (histiocitoma fibroso malig-
no, leiomiossarcoma e condrossarcoma)
em uma única lesão torna este caso ainda
mais raro em comparação à maioria dos já
publicados, principalmente em função da
presença das áreas condrossarcomatóides.

Pacientes com CRS geralmente apre-
sentam-se com sinais e sintomas típicos de
CCR convencional. Os mais comuns são
idênticos à tríade clássica do CCR: dor
abdominal ou no flanco, tumoração palpá-
vel e hematúria(5,6,13). Não têm sido repor-
tados casos de CRS bilaterais(5). A maio-
ria dos CRS é encontrada em pacientes
idosos e masculinos, semelhantemente ao
CCR convencional(9). A média de idade
varia de 56 a 61 anos(9).
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O CRS é o mais agressivo subtipo de
CCR, apresentando péssimo prognóstico
na atualidade(7). Este está diretamente re-
lacionado a critérios anatomopatológicos
detalhadamente estudados.

Poucos CRS estão confinados à cápsula
renal por ocasião do diagnóstico(5) e vários
estudos têm mostrado que o estádio pato-
lógico é o fator de prognóstico isolado mais
importante(5,14,15), com a sobrevida média
para o estádio I de 50 meses e de apenas
4–5 meses para os estádios III e IV. Outros
fatores associados com pior prognóstico
incluem o envolvimento linfonodal e me-
tástases a distância(5,12). Outros aspectos
histológicos, tais como padrão de cresci-
mento sarcomatóide, nível de celularidade,
grau de fibrose e a quantidade dos elemen-
tos sarcomatóides, aparentemente não ma-
nifestam influência prognóstica(5).

Os CRS são radiologicamente indistin-
guíveis de outros carcinomas renais, mas
podem ser suspeitados na vigência de le-
sões altamente agressivas(19).

À radiografia simples, os grandes tumo-
res infiltrantes podem causar aumento de
todo o contorno renal. Podem deslocar o
rim completamente e até mesmo cruzar a
linha mediana(19). Focos de calcificação
com aspecto curvilíneo, puntiforme ou flo-
cular(19) também podem ser evidenciados.

À urografia excretora, esses grandes
tumores costumam causar distorção do
contorno renal normal e deslocamento do
sistema coletor(19). Ocasionalmente, os car-
cinomas renais invadem os cálices ou a pel-
ve renal, causando falhas de enchimento
liso ou irregular, podendo também obstruir
o sistema coletor(19). A ausência de elimi-
nação do meio de contraste pelo rim con-
tendo um carcinoma usualmente indica
oclusão da veia renal por comprometimen-
to tumoral, mas pode ser decorrente de
uma extensa infiltração renal ou obstrução
na junção pieloureteral pelo tumor(19).

À US, os maiores CCR costumam apre-
sentar contornos lobulados e textura hete-
rogênea. Focos hiperecogênicos produto-
res de sombra acústica posterior corres-
pondem a calcificações intratumorais(20). A
invasão do sistema coletor não é rotineira-
mente detectada pela US e o envolvimen-
to de linfonodos hilares é normalmente
identificado(20). A extensão extracapsular
do tumor e a invasão da gordura perirrenal

são identificáveis com maior facilidade
pela TC(20). Estes últimos aspectos não
foram fielmente obtidos na análise ecográ-
fica de nosso caso, sendo imprescindível o
estudo da lesão por meio de TC.

A TC é o método de escolha no diag-
nóstico e estadiamento do tumor renal. O
aspecto do tumor pela TC e sua repercus-
são sobre o rim e estruturas adjacentes
dependerão de seu tamanho, localização e
composição(20).

Os tumores sarcomatóides tendem a ser
heterogêneos. As áreas císticas represen-
tam necrose ou hemorragia antiga e as só-
lidas, regiões mais celulares do tumor(20).
Focos hiperdensos podem corresponder a
hemorragias recentes e calcificações são
identificadas e delineadas com precisão
pela TC(20), estando presentes em cerca de
10% dos casos(12). Na fase contrastada, o
CRS geralmente mostra-se com um realce
heterogêneo ou predominantemente peri-
férico(4). O meio de contraste iodado tor-
na mais evidente as áreas císticas, de teci-
do necrótico ou de hemorragias antigas,
pois estas não se impregnam(20).

 A evidenciação de trombos tumorais na
veia cava inferior e veias renais também
pode ser feita pela TC. O trombo tumoral
é identificado como uma falha de enchi-
mento na luz do vaso e habitualmente o
calibre do vaso pode estar aumentado(20).
Quando o trombo adquire vascularização
própria por meio de capilares arteriais
malformados, a TC é capaz de demonstrar
a impregnação do trombo na fase pós-con-
traste imediato(20). Em nosso caso não con-
seguimos identificar trombos tumorais na
veia renal ipsilateral, a qual apresentava
calibre e opacificação usuais, apesar de
conter pequenos focos de infiltração neo-
plásica em sua porção proximal à análise
anatomopatológica.

Quanto à disseminação linfática do tu-
mor renal, linfonodos com mais de 1 cm de
diâmetro são considerados suspeitos e
quando maiores de 2 cm de diâmetro qua-
se sempre são metastáticos(20). Esta disse-
minação se faz inicialmente para os linfo-
nodos do hilo renal e depois para outros
do retroperitônio, ao redor da aorta e da
veia cava inferior.

A infiltração perirrenal e de estruturas
e órgãos vizinhos também ficará mais evi-
dente após injeção do contraste, particu-

larmente se for possível realizar-se TC di-
nâmica ou angio-TC(20).

A ressonância magnética (RM) ratifica
os achados tomográficos, mostrando mas-
sa irregular com margens mal definidas e
realce heterogêneo em imagens pós-gado-
línio imediatas que diminui em fases pós-
contraste mais tardias(2). São tumores fre-
qüentemente hipervasculares que rapida-
mente apresentam um “washout” do con-
traste, enquanto o córtex normal eviden-
cia hipersinal devido à retenção de contras-
te nos túbulos renais(2). Áreas de hemor-
ragia comumente apresentam hipersinal
nas seqüências ponderadas em T1(20).

Calcificações tumorais não são satisfa-
toriamente detectadas pela RM(20), e os lin-
fonodos acometidos possuem sinal de mé-
dia intensidade em T1 e alta intensidade
em T2, não sendo possível, por este méto-
do, distinguir linfonodomegalia por infil-
tração tumoral de linfonodomegalia por hi-
perplasia reativa.

A RM também tem sido útil na avalia-
ção de trombos tumorais ou extensão do
tumor aos órgãos adjacentes. Trombos são
bem evidenciados em imagens spin-eco
devido ao elevado contraste entre o trom-
bo e a ausência de sinal do sangue nestas
seqüências(2). A boa demonstração de
trombose vascular ou infiltração tumoral
de órgãos ou estruturas vizinhas pela RM
revela ser este método de acuidade seme-
lhante à TC(20). A RM está indicada quan-
do houver antecedente de alergia ao meio
de contraste iodado usado em TC(20).

Os sítios metastáticos mais comuns são
os pulmões e ossos (particularmente pel-
ve e fêmur)(5,11,13,14), porém qualquer órgão
pode ser afetado. Normalmente, implantes
em órgãos distantes estão presentes devi-
do ao estágio avançado quando os tumo-
res são descobertos e ao comportamento
muito agressivo do CRS.

Embora os métodos de imagem sejam
úteis para tentar diferenciar os sarcomas
verdadeiros do CRS, não podem ser utili-
zados para diferenciar o CRS do CCR con-
vencional, sendo estes praticamente indis-
tinguíveis(5,12).

O CRS caracteristicamente surge do pa-
rênquima renal, é consistentemente hiper-
vascularizado em áreas não necróticas,
possui abundante neovascularização e fre-
qüentemente estende-se às veias renal e
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cava inferior(5). Também pode ter extensão
direta às regiões para-aórticas e estar co-
mumente associado a linfonodomegalia re-
troperitoneal(5,12).

Os sarcomas verdadeiros, tumores ex-
tremamentes raros(3), opostamente, tendem
a se originar da cápsula renal ou do seio
renal, permanecem confinados à cápsula,
sem envolvimento das veias renal ou cava
inferior, geralmente são hipovasculares e a
presença de tecido adiposo sugere tratar-
se de um lipossarcoma, nesse contexto(5,12).

Em nosso caso foram observadas exten-
são aos linfonodos hilares e invasão do
músculo psoas, refletindo a agressividade
da lesão e sugerindo um CRS também
como hipótese diagnóstica.

A conjunção dos vários métodos de
diagnóstico por imagem torna mais preci-
sa a abordagem cirúrgica das lesões malig-
nas renais ao auxiliar no seu estadiamen-
to, bem como sugerir as hipóteses diagnós-
ticas mais prováveis frente às suas caracte-
rísticas. Apesar da relatada raridade do
CRS, a sua confirmação pelo estudo his-
tológico prediz um mau prognóstico e su-
gere ao médico urologista as reais expec-
tativas de sobrevida do paciente, mesmo
diante das avançadas abordagens terapêu-
ticas existentes atualmente.
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