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INTRODUCCION 

El termino, Carcinoma de Células Escamosas, define a un grupo de neoplasias uroteliales 
con patrón citológico e histológico de características que semejan otras neoplasias malignas 
epidérmicas. 
La histogenesis en este caso, es mejor conocida que en otras neoplasias. 

Se considera que solo el 1 °/í, al 6°/í, de los t:umores uroteliales de tracto urinario superior son de 
tipo Carcinoma epidermoide puro, siendo éste, el que tiene peor pronóstico en relación con 
otras neoplasias. (3,1,6,14,18) 
Diversas series y estudios, revelan una incidencia clínica del 5'Yo para el tumor maligno de 
células escamosas; sin embargo, otras coinciden con una frecuencia de 10 al 15 (Faysal, 1981, 
Friedell e. Al 1976, Rundle et.al 1987, Schoder et.al 1986). 
Comparado con el carcinoma de células transicionales, varios estudios reportan un 
incremento relativo en la frecuencia de carcinoma epidermoide en la mujer; sin embargo, se 
mantiene una relación de presentación en relación al sexo de 4:1, hombre mujer.(8) 
La edad promedio reportada es de 60 a 70 años. 
En la vejiga urinaria, cuando ésta neoplasia ocurre en zonas endémicas al Schistosozoma 
haematobium, se considera un factor causal importante. En zonas no endémicas, se 
encuentran asociados a irritación crónica y a infección de repetida. 
"En las regiones endémicas para Schistozoma haematobium, la asociación con un huevo de 
parásito calcificado, es suficientemente alta, para sugerir que, la irritación crónica con 
cuerpos calcificados, es el mayor agente etiológico".(El Bolkainy et. al, 1981). 
Existe un incremento en la frecuencia de este tipo de neoplasias, en pacientes con vejigas no 
funcionantes, que requieren cateterización permanente, así como en padecimientos con 
infección crónica, divertículos y cálculos de vejiga o vías urinarias altas. (Bejany et. al ,1987, 
Loke et. al ,1985). 

Los signos mas comunes de presentación en el cáncer epidermoide de aparato urinario son, 
hematuria macroscópica en el 70'\I\, de los casos, y un tercio de los pacientes, presenta ademá 
s, disuria, nicturia, frecuencia, dolor. La bacteriuria se ha encontrado en aproximadamente 
so•y., de los pacientes. 

Histológicamente, el carcinoma de células escamosas, aparece en urotelio e infiltra tejidos 
adyacentes en nidos, islas o grupos de células tumorales. El componente celular, tiende a 
diferenciarse hacia epitelio de tipo escamoso, semejante al de la epidermis. Las células son 
poliedricas, de citoplasma acidofilico o amfofílico, frecuentemente presentan pequeñas 
vacuolas.(8,30) 
La presencia de queratina en las células, se observa como un aspecto vidrioso del citoplasma. 
Las áreas menos diferenciadas, tienen núcleos pleomórficos, irregularmente distribuidos, 
con cromatina granular y algunas mitósis. 
La disqueratosis es característica de las lesiones escamosas; y la clasificación en base al grado 
de queratinización es de: Bien, moderado, y poco diferenciado, o bien, grados, 1, 11, Y 111, 
respectivamente. 

MOSTOFI: (8), ha clasificado las posibles respuestas del epitelio de vías urinarias, y vejiga, a 
la irritación crónica, dentro de tres categorías: 
1.- Proliferación no neoplasica. 
2.- Metaplasia. 
3.- Neoplasia. 

----- -------------------------------------
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En un elevado porcent:aje, los individuos que 
n permanent:e, desarrollan met:aplasia escamosa, y muchos de 
neoplasia. 

t:ienen catet:erizació 
estos, post:eriormente una 

Kaufman y asociados(S), reportaron carcinoma escamoso en 6 de 62 pacientes con dafio 
espinal, los cuales t:uvieron cat:ét:er Foley por más de 10 afios. 
Otros est:udios, han reportado similar coorelación ent:re carcinomas escamosos y el uso 
prolongado de catéteres. 
Así mismo, se han documentado casos de metaplasia escamosa que sigue a una 
t:raqueostomía, o en sitios próximos a la instalación de un catéter, y a la metaplasia, les ha 
seguido, en ocasiones, un papiloma ( 9,13) 
Por lo tanto, la presencia de cat:éter, sea en la tráquea, o en la vejiga, puede en consecuencia, 
desarrollar epitelio anormal, con cambios escamosos alrededor del cuerpo ext:raño. 
Los autores, Nicholas St:roumbakis, Mohammad S. Y José Hernández, del Departamento de 
Urología del Colegio Médico de Nueva York (8), presentaron recientemente, un caso, nunca 
antes reportado en la lit:eratura, de un carcinoma de células escamosas, que apareció en un 
paciente Haitiano, de 80 años de edad con cateterización permanente, de larga evolución. El 
tumor se presentó como una masa suprapúbica de 7 meses de evolución, que envolvía el 
catéter, el exámen histológico, reveló Carcinoma escamoso, sin involucramiento de la pared 
vesical. Estudios posteriores exhaustivos en el paciente, descartaron que el t:umor proviniera 
de otra estructura orgánica. 
Breul J, Block T, del Departamento de Urología de la Universidad Técnica de Munich. Al. 
(13), dieron a conocer un caso, de un paciente, hombre, que fue tratado con cistostomía 
suprapúbica percutánea, por retención urinaria, posteriormente, al remover el catéter,se 
encontró un tumor vesical. Se realizó resección t:ransuretral del mismo, y el diagnóstico 
histológico fue, de Carcinoma de células escamosas. Por la edad avanzada del paciente, y las 
malas condiciones generales, no se realizó cistectomía radical, solamente resección 
transuretral del tumor y prost:atectomía. Ocho semanas después, el paciente ingresa con 
deterioro del estado general, y hematuria macroscópica. A la revisión quirúrgica, se encontró 
implantación del tun~or(metást:asis), en la pared abdominal, exactamente en el sit:io donde 
anteriormente se habia colocado el catéter; y múltiples metástasis al pulmón. El paciente 
muria en la primer semana de internamiento. 

Teniendo en cuenta lo anterior, debemos considerar, que para el estudio de este tipo de 
neoplasia, se ha de considerar y comprender la patogenia de los diversos factores que 
interactúan para producir los cambios en el epitelio del aparato urinario, est:os son los 
siguientes: 

Factores mecánicos, que actúan como agente "irritante", dentro de los cuales, los más 
frecuentes e importantes en nuestro medio, son la litiasis, y la cat:eterización. 
El cambio celular a nivel epitelial conocido como Met:aplasia esca1nosa, como -
consecuencia al agente nirritante" .. 
Finalmente, no menos importante, es la respuesta particular de cada paciente, hacia 
los factores desencadenantes del cambio anterior, y que dependen principalmente del 
sistema inmunológico. 

Es necesario revisar los conceptos anteriores, para la mejor comprensión del desarrollo de los 
cambios, y la probable aparición, consecuencia de éstos, de una neoplasia. 

TprT" r<rYf\,J 
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LITIASIS URINARIA: 
Los estudios arqueológicos, muestran que la litiasis de las vías urinarias afligían a la 
humanidad desde el año 4800 a.C. (Shattock, 1905.2). 
Los antiguos médicos griegos y romanos anotaron los síntomas y tratamientos de la litiasis 
urológica, pero se dio poca atención a la localización del cálculo o a la causa de la formación. 
En el siglo XX, los adelantos tecnológicos y las técnicas de microscopía han permitido 
comprender n-.ejor las características estructurales de los cálculos, su composición química y 
los diversos componentes de la orina. La litiasis, depende de la interacción de múltiples 
factores, muchos de Jos cuales aún no se conocen. 
Existen varias teorías para la formación de un cálculo: 
a.- Teoría de la Nucleación: 
La formación de un cálculo se inicia con la presencia de un cristal o cuerpo extrañ 
o en la orina sobresaturada con sal cristalizante, que favorece el crecimiento de una rejilla de 
cristales. Estas sustancias se encuentran en la orina y se incorporan al material de la matriz. 
b.-Teoria de la Matriz del cálculo: 
Una matriz orgánica de proteínas séricas y urinarias, (albumina, alfa1, alfa2, y en ocasiones 
Beta-globulinas, mucoproteínas y sustancia matriz A), proporcionan la estructura para el 
depósito de cristales. 
c.-Teoria del Inhibidor de la Cristalización: 
Algunas sustancias urinarias, por ejemplo, magnesio, pirofosfato, citrato, fosfocitrato, 
mucoproteinas, glicosaminoglicanos y varios péptidos, inhiben la formación de cristales. La 
falta de inhibidores, y/o la baja concentración de éstos, permite por lo ta.nto, la cristalización. 

La mayoria de los investigadores, reconocen estas tres teorías, que describen los factores 
básicos que influyen en la formación de un cálculo urinario. 
Otros factores de riesgo, que pueden influir, serían; el estado metabólico del paciente, 
antecedentes genéticos, desequilibrios hormonales, factores ambientales, excesos dietéticos 
y anormalidades anatómicas. 
Existen varias teorías en relación a el sitio en que ocurre la formación de un cálculo en el 
Riñón: 

Depósitos de calcio en la membrana basal de los tú bulos colectores y la superficie de las 
papilas. (placas de RandaJl). 
Depósito de precipitados lineales de calcio dentro de los linfáticos renales, que producen 
obstrucción y alteración de la membrana que separa los linfáticos de los túbulos 
colectores. 
Depósitos intratubulares de deshechos celulares necróticos amorfos. 

Suele aceptarse que los cálculos renales se forman en principio en las vías urinarias 
proximales y pasan en forma progresiva a los cálices, la pelviciJla renal y el uréter. 
La sintomatologia está en relación a el sitio de localización del cálculo, si no producen 
obstrucción, suelen pasar desapercibidos, en cambio, si obstruyen, suele presentarse dolor 
espasmódico de intensidad proporcional a la obstrucción, con irradiación, naúsea y vómito. 
Los cálculos de oxalato y fosfato cálcico, se encuentran entre los más frecuentes, sus 
componentes son sales muy insolubles en la orina, lo que explica su frecuencia elevada. 
Los estudios epidemiológicos han demostrado que la frecuencia de litiasis es mas elevada de 
los 30 a Jos 50 años, y que la manifestación inicial ocurre en Ja tercera década. 
Cuando se considera a la litiasis en general, la frecuencia es igual para hombres que para 
mujeres, pero los cálculos de calcio, son tres veces más frecuentes en hombres. 
Se estima que, una vez formado el cálculo inicial, el paciente tiene 60°/., de probabilidad de 
formar un segundo cálculo en el transcurso de siete años. ~--.=----_ - ---.-~ 
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Por lo que respecta a los cálculos de la vepga urinaria, la mayoría son secundarios, y 
resultado de otro transtorno urológico, casi siempre ocurren en varones y se relacionan con 
estásis urinaria e infección crónica. 
La obstrucción urinaria a su vez, puede deberse a hiperplasia prostática o estrechez uretral. 
La disfunción vesical neurógena, puede causar infección crónica, retensión urinaria y 
finalmente formación litiásica. 
Los pacientes con sondas permanentes desarrollan con frecuencia incrustaciones en la sonda 
y cálculos vesicales, ya que los cuerpos extrafios, pueden actuar como núcleos para el 
depósito de calcio y formación de cálculos. 
La composición varia según el p.H urinario y la concentración de elementos que forman 
cálculos en la orina. En los Estados Unidos, el constituyente más común es el oxalato cálcico, 
en tanto que en los paises europeos, predominan los de ácido arico y urato. 
En la uretra, los cálculos suelen relacionarse con anormalidades de las vías urinarias 
inferiores, que causan en forma característica estasis de la orina e infección crónica. 
Los pacientes con divertículos uretrales, estrecheces, cuerpos extrafios, fístulas, hiperplasia 
prostática y estenosis del meato uretral, son los menos propensos a desarrollar cálculos 
uretrales; de estos, la mayor parte se localizan en uretra anterior (59'Yo a 63'Y.>), y hasta 11°/a en 
la fosa navicular. 

MET APLASIA ESCAMOSA: 
Es un término que describe la apariencia de epitelio queratinizado o no queratinizado, que 
reemplaza porciones de epitelio normal (urotelio). 
La entidad se conoce desde el siglo pasado, pero su significado clínico es reciente. ( Recce and 
Koontz, 1975 ). 
Existe controversia si la lesión del epitelio cornificado, o queratinizado, tiene diferente 
potencial biológico del epitelio no queratinizado, aunque ambos,', pC>r, definición son 
metaplasia escamosa. 

/

---;----,¡ 
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Tomando en cuenta ambos tipos de metaplasia, la incidencia en vejiga urinaria norma 
adulta es de 36 a72%. (3,5,23,45,55) , ", . ~-----' 
La metaplasia escamosa es 6 veces más frecuente en la mujer que.en':el,hombre, muchas 
lesiones aparecen de "novo", y varios autores consideran que la ·metaplasia escamosa es 
normal en la mujer. Se ha descartado la posibilidad de la teoria,horrnonal por muchos 
investigadores, ya que cambios histológicos idénticos ocurren en el homb're,·y en el periodo 
de la menopausia en la mujer. 
La metaplasia escamosa se asocia con irritación crónica (litos, catéteres), y es usualmente del 
tipo queratinizado. 
Los signos y síntomas asociados a la metaplasia escamosa, son inespecíficos, y muchas de las 
lesiones son descubiertas durante una cistoscopía u otros estudios, como ultrasonido y rayos 
X. 

Patológica1nente las lesiones se componen de epitelio escamoso estratificado, comunmente 
no queratinizado y rico en glucógeno, las células del estrato basal son alargadas, de núcleo 
irregular, pero la atípia celular en ausencia de Cáncer es inusual. 
Las células de metaplasia escamosa, se exfolian en la orina, pero son indistinguibles de las 
células del epitelio vaginal. 
La relación de metaplasia escamosa, con cáncer urotelial, puede ser bien apreciada, en 
lesiones queratinizadas. Algunos casos en que el carcinoma urotelial se ha desarrollado en 
vejigas con metaplasia incluyen la variedad queratinizante. 
Si la metaplasia es queratinizante, se asocia más frecuentemente con la irritación crónica, se 
ha manejado el término leucoplaquia y se considera factor de riesgo probable en cáncer de 
vejiga. 
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La metaplasia no queratinizante, es posiblemente una lesión de bajo riesgo para el desarrollo 
futuro de una neoplasia. 
La frecuencia de relación de metaplasia escamosa con cáncer epidermoide es de 3 a 20'Yo, 
cuando no existe una causa aparente como la irritación crónica, para explicar la 
metaplasia.(3,14,8,22) 
El riesgo de cáncer es mayor, cuando la metaplasia escamosa resulta de la irritación crónica, 
como sucede con los pacientes con litiasis o catéteres. (Locke et.al, 1985). Cerca de todas las 
neoplasias que aparecen des pues de una metaplasia escamosa, es carcinoma epidermoide. 

Una vez establecido el diagnóstico de carcinoma epidermoide, asociado o noa metaplasia 
escamosa, tiene esencialmente el mismo pronóstico que otras neoplasias de altá-grado de 
malignidad. · · · - · · 

Es conocido que la metaplasia escamosa de tipo cornificado (queratinizado), comuninente se 
asocia con mayor frecuencia de cáncer._ , .. ó· _ .·.. _ 

El tipo histológico de neoplasia, asociado a irritación, es comunmente el Carcinoma 
epidermoide. (Rowland et.al,1980, Drone·r,1986.( 8) 

Existen varios tipos de factores carcinógenicos asociados a cáncer en tracto urinario. 
Establecidos: 

• Bet-naphylamina (2 naphtilamina, 2-aminonaftalenos, 2-naftalenos). 
• 4 Aminobiphenyl 

• Chlornaphazine. 

• Tabaco. 

Sospechosos: 

• Shistosomiasis 
• Cyclophosphamide 

• • • • 

Phenacetin 

Cálculos, irritación crónica, obstrucción . 

Benzidina, Aura mine, productos de Aluminio . 
Agua dorada para beber. 

FALLA_., 

Teóricos no probados: Sacarina, ciclamato; café, radiadón, dieta rica en grasas y aceites, 
deficiencia de vitamina A, nitratos, nitritos, nitrosaminas, infección de tracto urinario de 
repetición, triptófan, azatriopina, opio, virus, hormonas, humo de motores, alcohol, tintes de 
pelo. 

FACTORES INMUNOLOGlCOS EN TUMORES URINARIOS: 

Existen dos componentes del sistema inmunológico: Humoral, y Celular . 
• Celular: Compuesto por macrofagos y linfocitos. 
Los macrófagos son células derivadas de los monocitos y se encuentran en todo el cuerpo, es 
posible observarlos en los sistemas circulatorio y linfático, o bien, inmóviles en los tejidos, 
por ejemplo, las células de Kupffer del sistema reticuloendotelial del hígado, tienen como 
función secretar mediadores biológicamente activos que rigen el tipo y magnitud de las 
respuestas de las células Ty B a un reto antigénico, así como son las principales células que 
fagocitan y destruyen células extrañas y poseen capacidad de presentar antígenos. 
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Los linfocitos son específicos de antígeno, y actúan a través de receptores en su superficie. 
Los linfocitos T, pueden clasificarse en células T reguladoras, y células T efectoras, ó células 
Tasesinas. 
Los linfocitos B, son precursores de las células formadoras de anticuerpos y pueden 
designarse según las clases de Ig. Las células B maduras productoras de anticuerpos, también 
se denominan células plasmáticas. 
La médula ósea, es el principal sitio de maduración de los macrófagos y linfocitos. La 
maduración de cepas celulares pluripotenciales, tiene lugar por estímulo de los factores 
estimulantes de colonias, que estimulan a los neutrófilos, crecimiento de Jos monocitos, 
eosinófilos eritroides y megacariocitos. (2,4,) 

En tanto que las moléculas de anticuerpos son principalmente producto de las células B, 
varias otras proteínas de peso molecular bajo, son secretadas por linfocitos y macrófagos en 
respuesta a estímulos antigénicos. Los productos de los linfocitos, se denominan linfocinas, 
y los de los monocitos, monocinas. Entre las principales linfocinas, estan las interleucinas, 
interferones, y factor de necrosis tumoral; en la actualidad se conocen varios tipos de 
interleucinas. 
Las linfocinas son activas en concentración baja e interactúan con varias células, incluyendo 
células somáticas, otros linfocitos y macrófagos para producir efectos biológicos. 

Aparte de las anteriores, otras células circulantes participan en la actividad inmunológica. 
Estas células no son especializadas y sus acciones son inespecüicas, incluyen neutrófilos, 
basófilos, eosinófilos, plaquetas, células cebadas, entre otros. 

Humoral: El componente básico de la inmunidad humoral, es la molécula ·de 
lnmunoglobulinas. (Ig.) 

Estructuralmente, las moléculas de inmunoglobulinas están compuestas por 4 cadenas 
polipeptídicas, dos ligeras idénticas, y dos pesadas idénticas. 
Cada una tiene una región constante y una variable, la primera determina la función 
biológica, la segunda, el sitio receptor antigénico y la especificidad de ideotipo que ayuda en 
parte, a controlar la magnitud y duración de la respuesta anticuerpo. 
Las moléculas de Inmunoglobulinas tienen las siguientes funciones: 
1.- Forman anticuerpos liberados por células B maduras, en respuesta a un reto antigénico. 
2.- Funcionan como receptores específicos de antígeno de superficie de los linfocitos B. 
3.- Cuando la inmunoglobulina se une a antígenos, inician una diversidad de fenómenos 
inmunológicos secundarios, como fijación del complemento y liberación de mediadores 
bilógicos por interacción de linfocitos y macrófagos. 

Tienen como fin, la respuesta inmunológica al reto antigénico y neoplásico.(2,4). 
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CONTROL GENETlCO DEL SISTEMA INMUNOLOGICO Y REGULACION 
INMUNOLOG ICA: 
Se ha aclarado a nivel molecular, varios mecanismos de control genético del sistema 
inmunológico. Uno de ellos es la generación de una diversidad de anticuerpos, que permite 
que algunos tipos de moléculas o células inmunocompetentes, generen 10, a 10 , diferentes 
moléculas de anticuerpo. 
Ello se logra en parte, por dos genes estructurales separados, que colaboran para formar una 
ntolécula de inmunoglobulina. Otro mecanismo es la regulación del sistema inmunológico 
por los genes del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC). 
Los genes MHC, modulan la producción de tres clases de moléculas, las que participan en la 
"tipificación" del antígeno, la interacción de linfocitos y la activación del complemento. 
Estas moléculas regulan la respuesta a antígenos, las reacciones injerto contra huésped, la 
sensibilidad a enfermedades autoinmunes, las reacciones alégicas, la resistencia contra virus 
y muchas más. 
Al parecer, la capacidad para rechazar tumores, (antígeno de transplante), se localiza en la 
región D, en un extremo del complejo MHC.(2) 

CONCEPTOS lNMUNOLOGICOS DE LA ONCOGENESIS: 
El concepto de vigilancia inmunológica, fue propuesto por primera vez por Thomas, y 
popularizado por Burnet (1970), como mecanismo normal para la prevención del desarrollo 
de tumores. (2) 
La justificación es que, en todos los individuos, surgen con frecuencia las células tumorales 
por "mutación", pero suelen ser identificadas como extrañas, y destruidas por el sistema 
inmunológico. 
Se ha comprobado experimentalmente, que las células tumorales que se desarrollan en el 
sistema circulatorio en individuos normales, son destruidas con rapidez por el sistema 
inmunológico, por lo tanto, cuando no existe un sistema inmunológico normal, la frecuencia 
de tumores, y metástasis de los mismos, ha de ser elevada. 

Existen diversas técnicas bioquímicas e inmunológicas que han identificado la presencia de 
antígenos relacionados con tumores, tanto en suero, orina, y otros líquidos corporales. Si 
bien, estos expresan de manera preferencial por células del tumor, no necesariamente son 
únicos de ellas. 
Los que han sido más útiles en la clínica, son la Alfafetoproteína (AFP), la subunidad de la 
gonadotropina coriónica humana (B-hCG), y el antígeno Carcinoembriónico, además del 
antígeno prostático especifico. 
Existen otros marcadores de tumor para diagnóstico y clasificación de la etapa de cánceres 
urinarios, como son, la Fosfatasa alcalina placentaria, antígenos del grupo sanguíneo 
ABO,antígenos relacionados con el embarazo, etc., pero su utilidad está limitada por la 
complejidad técnica y la relativa insensibilidad. 
Old y cols. (2), en fechas recientes, reafirmaron la existencia de reactividad serológica a 
diversos cánceres y sugirieron un medio útil para clasificar los anticuerpos antitumor, 
basados en tres clases de antígenos: 

Clase 1.- Unicos para el tumor del paciente y que no existen en otros tumores de la misma 
variedad histológica. 
Clase II.- Que se encuentran en todos los tumores con histología similar, y en algunos 
otros tumores, pero no en células normales. 
Clase III.- Que existen en una diversidad de células tumorales y en algunas células 
normales. 

FALLJ-, 
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Así pues, la interacción de los factores ya mencionados, y las condiciones del sistema 
inmunológico de cada paciente por separado, son los que condicionaran la respuesta del 
organismo a la agresión, y por lo tanto, al desarrollo de cambios a nivel celular, que 
predispongan o favorezcan la aparición de una neoplasia. 

fP1--:T1°"'! 
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ANTECEDENTES HlSTORlCOS 

Es habirual señalar el comienzo del esrudio de las neoplasias con la observación de Pott sobre 
el hollín y el cáncer en desollinadores, publicada en 1775 (1) 
Pero esta, debe ser precedida, con toda justicia, por la de otro médico y botánico londinense, 
quien 14 años antes, advirtío la relación entre el tabaco y el cáncer, fue el Dr. Jhon Hill en 
1761. 
Entre varias historias clínicas, Hill relata dos casos de "pólipos" nasales, que él creía, 
representaban cáncer. Ambos pacientes murieron a causa de la enfermedad, y Hill 
consideraba que eran provocados por el tabaco que usaban como rapé. 
En 1930, en Inglaterra, existen esrudios previos, a los escritos que comienzan a aparecer en el 
mundo occidental en el año de 1939, en estos se relaciona el carcinoma, con el há 
bito de fumar cigarrillos, y los trabajos experimentales sobre carcinogenesis del tabáco, 
introducidos a comienzo de Ja década de los treintas por Roffo en Argentina, no se abrieron 
camino hasta después de 1950. 
En 1775, Sir Percival Pott, miembro de Ja Royal Society, publicó, su breve obra, "Chirurgical 
Observations", que incluía el reconocimiento de la asociación entre el cáncer del escroto y la 
presencia de hollín en la piel y las ropas de los limpiadores de chimineas. 
Sir Percival no tenía idea de la patogénia, es decir, de los mecanismos patogénicos por los 
cuales, el hollín podía actuar sobre el DNA de las células de la piel del escroto del 
desollinador y causar cáncer. 
Sus observaciones apuntaban hacia la etiología de la enfermedad, a la importante asociación 
entre estos dos hechos. 
Yarnagiwa e lchikawa en 1915, se dispusieron a comprobar la hipótesis de Virchow, es decir, 
que" la irritación crónica, era la causa del cáncer". 
Corno animal experimental escogieron al conejo, y corno agente irritante, al alquitrán, con 
éste, pintaron la superficie interna de la oreja de los conejos con alquitrán, cada dos o tres 
dias, por largos periodos, hasta que comenzaron a aparecer algunos tumores benignos, en las 
áreas pintadas, a los que siguieron más tarde, carcinomas, que incluso, produjeron 
metástasis en ganglios linfáticos regionales. Yamagiwa e Ichikawa concluyeron que la teoría 
de Virchow de la "irritación crónica", era en efecto cierta, pero no mencionaron la 
posibilidad, de que alguna sustancia química que se encontraba en el alquitrán, y no el 
traumatisn10 repetido, podía ser el agente desencadenante. 
La búsqueda organizada del agente carcinogénico del alquitrán, fue iniciada, llevada a cabo, 
y terminada en forma brillante por Sir Ernest Kennaway y cols. 
Después de 17 años de trabajo, Kennaway y su grupo, pudieron anunciar al mundo 
científico, que sus carcinógenos sintéticos eran idénticos a los obtenidos mediante pirólisis y 
extracción en alcohol a partir del alquitrán. Dichos carcinógenos eran hidrocarburos 
policíclicos del tipo perileno, 1,2 benzopireno y 3,4-benzopireno. 
La identificación química precisa de sustancias con capacidad de inducir neoplasias 
experimentales, fue la piedra angular de la investigación del cáncer. 

La mayoría de las neoplasias tienen naturaleza cambiante, Farber (1) cree que cada vez que se 
produce un cambio en algunas de las características biológicas del tumor, se debe a otro 
"infrecuente" fenómeno, seguido por la selección del nuevo clonen proliferación. 
En el Hombre, la progresión encontraría un ejemplo adecuado, en el reemplazo sucesivo 
através del tiempo, de un epitelio normal, por hiperplasia, hiperplasia atipica, carcinoma in 
situ, carcinoma ivasor, y cáncer metastásico.(1,27,28,32) 

'")T' 0 1c: :·r,N 
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En 1903, Borre) sugirió que los virus,(1) apenas descritos 4 años antes por Beijerinck, podían 
participar en la etiología de las neoplasias, basándose sus observaciones sobre la acción 
proliferativa de éstos tejidos. 
A éstos, siguió en 1908, la clásica demostración de Ellerman y Bang, de Ja naturaleza viral de 
la leucosis aviaria, aún cuando, en ese momento la enfermedad no se consideraba 
neoplásica. 
Luego en 1911, Rous demostró que un sarcoma de células fusiformes que aparecía 
expontáneamente en la pechuga de un pollo Pleymouth Rock, podía ser reproducido en el 
mismo tipo de pollo, mediante la inyección de un ultrafiltrado de extracto del tumor, y el 
nuevo tumor, producía metástasis pulmonares. 
Siguieron a éstos, otros estudios, que demostraron la asociación de los virus con diversos 
tipos de cancer, como el virus del Epstien Barr, en el linfoma de Burkitt, ( 1, 16,55), el 
herpesvirus simple tipo 2 y el carcinoma del cuello uterino, entre el V.I.H y el sarcoma de 
Kaposi en jóvenes homosexuales, entre el virus de la hepatitis B, y el hepatocarcinoma. 
Por otra parte, se ha demostrado, que, tanto Ja luz solar, como las radiaciones ultravioleta, 
inducen tumores en circunstancias experimentales. 
La exposición prolongada a la 1 uz solar, produce neoplasias epiteliales. 
La longitud de onda carcinogénica de Ja radiación ultravioleta se encuentra entre 260 y 340 
nm. Las radiaciones ionizantes son potentes carcinógenos, el primer caso de carcinoma de la 
piel, claramente relacionado con ésta, fue publicado en 1902. 
Sumado a lo anterior, se sabe que la dieta puede influir en el desarrollo .de neoplasias, 
mediante la ingesta de carcinógenos, y precarcinógenos químicos. 
De la misma manera, en el desarrollo del cáncer actúan factores intrínsecos, como el factor 
genético, las hormonas, que pueden actuar como carcinógenos en sí, o bien,. l1na vez 
establecido el tumor, pueden influenciar en su evolución. . ..•.. · . 
Los estrógenos y las gonadotrofinas (testosterona), son hormonas implicadas y han 
producido neoplasias hipofisiarias, ováricas, renales, testiculares, mam.arias uterinas y de 
otros órganos. · 

FA.LLA 
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OBJETIVOS: 

1.- Conocer la frecuencia con que se presenta el Cáncer de Aparato urinarfu en fa población 
del Hospital General "Dr. Miguel Silva". 

2.- Localización más :frecuente, desde el punto de vista anatómico, del tumor. 
~--=-=--- - -o_-o=- _- -- -

3.-Conocer los signos y síntomas más comunes de las neoplasias del aparato urinario. 

4.- Determinarla fr~cuencia d~ Carcinoma. epidermoide de Aparato Urinario. 

5.- Identificar losccathbÍos hÍstológicoscasociados al Cáncer epidermoide en el Aparato 
urinario~ 

6.- Conocer los factores asociados y/o causantes del carcinoma epidermoide del Aparato 
Urinario. 

TPC'T::' !'QN 
FALLJ, DE CJEIGEN 

-···--··-·-----------------------------
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HIPOTESIS 

DESDE EL PUNTO DE VISTA HISTOLOGICO, EL APARATO URINARIO SE 
ENCUENTRA REVESTIDO POR EPITELIO DE TIPO TRANSICIONÁL; ESTE HA DE 
PASAR POR VARIAS FASES DE TRANSFORMACIÓN PARA CONVERTIRSE 
FINALMENTE EN EPITELIO DE TIPO ESCAMOSO. · 

ES CONOCIDO .. QUE LA "IRRITACIÓN CRÓNICA" ES UN FACTOR 
DESENCADENANTE DEL PROCESO ANTERIOR. 

¿ES EN REALIDAD LA LITIASIS, EL FACTOR INICIAL EN EL DESARROLLO DEL 
CARCINOMA EPIDERMOIDE DEL APARATO URINARIO?. 

HIPOTESIS 

¿ LA PRESENCIA DE ENFERMEDAD LITIASICA FAVORECE EL CAMBIO 
MET APLÁSICO DEL EPITELIO TRANSICIONAL A EPITELIO ESCAMOSO, Y 
POSTERIORMENTE A DESARROLLO DE CARCINOMA EPIDERMOIDE? 

12 



MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente, es un estudio Transversal, Retrospectivo, realizado en un periodo comprendido 
del1 º.De Enerode1992,al31 de Diciembrede2000. 
Se revisó material quirúrgico del Departamento de Anatomía Patológica del Hospital 
General "Dr. Miguel Silva", así como expedientes clínicos del archivo general del mismo 
Hospital. 

JUSTIFICACIÓN 

El estudio, fue realizado, para conocer la frecuencia con que se presenta el Cáncer 
epidermoide de Aparato Urinario en la población de dicho Hospital. 
Así mismo, para determinar el porcentaje de asociación entre la Litiasis, o bien, otros factores 
y/o enfermedades, en el desarrollo de cáncer escamoso de aparato urinario. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Todos los pacientes que acudieron al Hospital por presentar sintomatologia urinaria, y a los 
cuales se les tomó biopsia o se les extirpó algún órgano como medio de diagnóstico o 
terapéutico, y que fueron atendidos durante al periodo de tiempo que duró dicho estudio. 

- .. --_. -, ' 

CRITERIOS DE ExCLUSIÓN 

Todos los pacientes atendidos por otras ;patologías, y que por lo tanto, no se les tomó alguna 
muestra quirúrgica de los órganos'a estudiar.' 
Se excluyeron los pacientes que no'contaron con expediente clínico, aun cuando presentaron 
patología urinaria. 

----¡ 
l 

FALL:,, ,; _,. _ ., ~:.rJ \ 
~---------------' 
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FUENTES DE INFORMACION PARA LOS CRITERIOS 
DE INCLUSIÓN. 

Archivo del Departamento de Anatomía Patológica del Hospital General "Dr. Miguel Silva". 
Expedientes clínicos del Archivo general, del mismo Hospital. 

14 

.... _ 



RESULTADOS 

En una revisión retrospectiva, transversal, durante un periodo de 9 años, comprendido del 1 º 
de Enero de 1992, al 31 de Diciembre de 2000, se realizaron en el departamento de Anatomía 
patológica del Hospital General Dr. "Miguel Silva", un total de 33,528 estudios 
histopatologicos; de estos, solo 1092 corresponden a biopsias de Aparato Urinario y 
representan un 3.25°/o del total revisado. 

Gráfica No.1 

Universo de trabajo 

:;,lg'Jj Universo de trabajo 

111$ Biopsias de aparato urinario 
--~ 

La distribución por órganos fue de la siguiente manera, siendo más frecuente la patología 
prostática con 786 casos y 71.971!1.1, en segundo lugar el Riñón con 233 casos y 21.33'Yo, la Vejiga 
urinaria 54 casos y 4.94'X1; la uretra 10 casos,-0.91 'Y.1, finalmente el uréter representa 0.82º/Íi con 
9casos. 

Ver gráfica 2. 
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De todos los anteriores, únicamente 13 casos correspondieron a Carcinoma epidermoide, lo 
que representa un 0.03'Y.1 del Universo de trabajo, y un 1.19'Yo en relación a la patología 
urinaria. 

Gráfica No. 3 

Universo de trabajo 

Cancer Epidermoide • l!J 

Carcinoma Epidermoide 

• 
~¡ Patologia Urinaria 

•. Cancer Epidermoide 

Fue necesario excluir 2 casos del presente estudio, ya que no se dispuso del expediente 
clínico, por lo que solo se tomarán 11 casos de referencia. 

En contraste con lo anterior, se encontró con mayor frecuencia, variedades histológicas de 
neoplasias sin diferenciación escamosa, siendo las· 'más frecuentes, las neoplasias 
glandulares como el adenocarcinoma. 
De estas, la mayor parte se presentó en la próstata, con.174 casos (15.93º/o), seguido del Riñón 
con 49 casos (4.4S'Y.1), en tercer sitio, la vejiga urinaria con 34 casos (3.11º/\1),; en Uretra se 
encontró solo un caso (0.09'%), mientras que en Uréter, no se documentó la presencia de 
ningún tipo de neoplasia. 
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Como marco de referencia, encontramos así mismo, un elevado porcentaje de otras 
patologías, entre las cuales, el primero lo ocupa la Hiperplasia prostática con 612 casos,, que 
representan un 56.04'11<>, ésta hiperplasia estuvo asociada en el 100°/o de los casos, con proceso 
inflamatorio crónico del órgano. 
Las infecciones y procesos inflamatorios, representan el 12.91º1<>, con 141 casos, otras 
patologías no determinadas representan el 4.21 'Yo con 46 casos. Finalmente las Litiasis puras 
de los diferentes órganos del aparato urinario representan el 2.01º1<> con 22 casos 
documentados. 

Véase gráfica No. 4 
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Se encontraron solo 11 casos que correspondieron a Carcinoma Epidermoide de Aparato 
Urinario, lo que representa un 0.03º/o del universo de trabajo y U:n 1.19°/o en relación a la 
patologia urinaria. 

Los órganos afectados en órden de frecuencia, fueron los siguientes: 
La vejiga urinaria con 7 casos, lo que representa un total de 63.63°/o del total de casos de cáncer 
de células escamosas. 
En riiión se documentaron 4 casos, y 36.36º/u 
En el resto de los órganos, no se documentó la presencia de neoplasia escamosa primaria. 

Gráfica No. 5 

Carcinoma Epidermoide 
Distribucion por organ.os 

_J Vejiga urinaria 

_J Rifton 

Se observó marcado predominio del sexo masculino, sobre el femenino, encontrándose 9 
casos en hombres, y 2 en mujer, con un porcentaje de frecuencia de 81.8"/o para el sexo 
masculino, y 18.1°/u para el sexo femenino. 

Gráfica No. 6 
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Por lo que respecta a la edad, la máxima incidencia de presentación de cáncer epidermoide 
fue en la 7ª. Y 8ª década de la vida con un porcentaje de 27.27°/o y 18.18%1 respectivamente. El 
segundo pico de incidencia se observó en la 5ª. Década de la vida, con tres casos, lo que 
representa un 27.2°/o. 
Se documentaron casos, en los extremos de la vida, uno para una paciente mujer de18 años, el 
otro, un paciente hombre de 86 años. 

Véase gráfica 7. 
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ASPECTOS CLINICOS. 

En relación al entorno clínico, las manifestaciones del proceso neoplásico, antes y durante el 
diagnóstico, fueron registrados de la siguiente manera: 
De los 11 pacientes con cáncer, 8 de ellos(72.7'llo), presentaron dolor en fosa renal, lumbar e 
hipogástrico relacionado a la presencia del tumor. 
Los t:res restantes(27.2%>), no refirieron sintomatología dolorosa. 

En 9 de los casos(81.8%>), se documentó Hematuria silenciosa y/o macroscópica al momento 
del diagnóstico. 1 paciente no la presentó(9.09%>). El caso restante(9.09°/o)se ignora. 

4 de los pacientes (36.3'llo), se reportaron con niveles elevados de calcio sérico, en 3,(27.2°/o), los 
niveles estuvieron por debajo de los límites normales. Un caso se reportó n·ormal,·y los dos 
restantes, no documentaron el dato en el expediente clínico. 

Por ot:ro lado, en 8 de los pacientes (72.7'Y.1), se detectó al momento de la exploración, una 
Masa tumoral palpable, tanto en :fosa renal, e hipogastrio respectivamente. 
En los 3 casos restantes (27.2%1), la exploración fue negativa. 

Véase gráfica 8. 
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De los 11 casos documentados de Cáncer epidermoide de Aparato Urinario, 8 estuvieron 
relacionados con la presencia de Litiasis renal y/o Vesical, tanto al momento del diagnóstico, 
o bien como antecedente bien conocido para el paciente, lo que representa un porcentaje de 
asociación entre litiasis y tumor, de 72.7'Yo. 
De los anteriores, 5 pacientes (45.4'Yo), presentaron antecedente de cirugía previa por 
diagnóstico confirmado de litiasis, antes del diagnóstico de tumor. 

Por otro lado, en 8 de los pacientes, se documentó el hábito del Tabaquismo crónico, de 
moderado a intenso, como dato relevante de su historial clínico. 
En los tres restantes, el dato es negativo. 

Véase gráfica 9. 
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ESTUDIOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO. 

En 10 de los pacientes, (90.9°/o), se realizaron estudios de laboratorio de cuantificación de 
Urea y Creatinina, ninguno de los anteriores, mostró variaciones significativas de los valores 
habituales. 
En el caso restante, no se documentó este dato. 

En 4 pacientes (36.3°/o), se reportó proteinuria de moderada a severa. 
Los 7 restantes(63.6'Yo), no presentaron alteraciones a éste nivel. 

Como método auxiliar de diagnóstico, a 9 de los pacientes se les realizó Ultra-sonograma 
(81.8°/.>), siendo de utilidad en la presencia del tumor. 
A 2 de los pacientes (18.1 'Y.>), no se les realizó el estudio. 
En 5 casos, se indicó una Tomografía axial computarizada (45.S'Yo), y en 7 pacientes, (63.3°/o), 
se tomó Urografía excretora. La utilidad de ambos estudios fue significativa, ya que se 
documenta sospecha de neoplasia maligna, y/o alteración a nivel del órgano afectado, que 
posteriormente se corroboró por medio de estudio anatomopatológico. 

Fig. 1-. Imagen Rx de Urografía excretora en un 
caso de cáncer epidermoide de Pelvis renal 
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Solo 1 caso, documenta como estudio auxiliar de diagnóstico, a la Citología Urinaria, lo que 
representa un 9.09º/o, con resultado positivo de alta con.fiabilidad en el diagnóstico de 
neoplasia escamosa. 
A los 10 pacientes restantes, (90. 9°/.>), se les omitió el estudio. 

Véase TablaNo.1. 
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Como otros factores asociados, solo uno de los pacientes, refirió antecedentes 
heredofamiliares conocidos de cáncer, lo que representa solo el 9.09'Yo. 
3 pacientes, reportaron familiares con Diabetes Mellitus, (27.2°/o). 
Finalmente, un paciente (9.09'Y.>), refirió un familiar consanguíneo con diagnóstico 
establecido de Litiasis 

Al momento del diagnóstico, los pacientes presentaron síntomas y signos asociados a 
proceso neoplásico. 
Todos los pacientes, fueron intervenidos quirúrgicamente, y solo en 3 de ellos, (27.2'%) 
existía el diagnóstico de neoplasia maligna confirmada con biopsia previa. 
Los especímenes quirúrgicos de los pacientes en estudio, macroscopicamente, 
correspondieron a neoplasias malignas en estadio avanzado, con necrosis, hemorragia 
extensa y afección de estructuras vecinas. 

Fig. 2-. Neoplasia escamosa de Pelvis renal asociada a Litiasis, 
con afección del uréter e infiltración del paréquima. 
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. . . 

24 



Histologicamente, 9 de los tumores (81.8'Yo), fueron neoplasias malignas moderadamente 
diferenciadas, mientras que las 2 restantes (18.1 '%),reportan tumores poco diferenciados. 

Gráfica No.10 
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Fig. 3-. Imagen microscopica de neoplasia epidermoide moderadamente 
diferenciada, asociada a proceso inflamatorio. 
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En Jas neoplasias de Vejiga Urinaria, al momento del diagnóstico, ésta se extendió mas allá 
de la cápsuJa, afectando vasos sanguíneos, recto y /o pared vaginal. 

Fig. 4-. Superficie de corte de neoplasia epidermoide vesical, 
que infiltra pared y estructuras vecinas. 

Fig. 5-. Cáncer epidermoide de Pelvis renal asociado 
a hidronefrosis y litiasis. 
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La evolución de los pacientes fue insidiosa, el 100º/o, se consideraron graves, de pronóstico 
malo en corto tiempo. 

7 de los pacientes (63.6º/o), murieron en un lapso promedio de 3 meses, posterior a la cirugía. 
2 pacientes (18.1°/o), durante el postoperatorio mediato. 
Los 2 restantes (18.1°/o), fueron dados de alta, para control externo, mismo que no se encontró 
documentado en el historial clínico. 

Gráfica No. 11 
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CONCLUSIONES. 

1.- En el estudio realizado de los años de 1992 a 2000, de patología quirúrgica del 
departamento de Anatomía Patológica del Hospital General "Miguel Silva", se encontró que, 
de 33,528 piezas quirúrgicas, solo el 0.03°/., corresponden a Carcinoma epidermoide de 
Aparato Urinario, porcentaje que concuerda con la literatura diversa. 

2.- En el Hospital General "Dr. Miguel Silva", el cáncer epidermoide, representa, solo el 
4.08'\lo del total de neoplasias de Aparato urinario; siendo más frecuente otros tipos 
histológicos de neoplasia. 

r 

Fig. 6 y 7-. Cortes histológicos de tumor de pelvis renal, se aprecia nUidamente 
el cambio de epitelio transicional a escamoso. 
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3.-El 72.7'\lo de los casos de carcinoma epidermoide de Aparato urinario estuvieron asociados 
con Litiasis de largo tiempo de evolución en el órgano afectado, este porcentaje es alto, y en 
concordancia a los estudios realizados en otras instituciones, así como lo mencionado en la 
literatura. 

4.- Un porcentaje similar (72.7º/u), presenta asociación del hábito tabáquico, con la presencia 
de neoplasia maligna. 

5.- En nuestro material, se encontró marcado predominio masculino (81.8°/o), sobre los casos 
documentados en el sexo femenino, que representan solo el 18.1 •y.,_ 
lo anterior concuerda con los datos de diversos autores, en donde se menciona una frecuencia 
de presentación para el cáncer epidermoide de Aparato urinario, de 4:1, hombre-mujer.3.-El 
72.7º/.• de los casos de carcinoma epidermoide de Aparato urinario estuvieron asociados con 
Litiasis de largo tiempo de evolución en el órgano afectado, este porcentaje es alto, y en 
concordancia a los estudios realizados en otras instituciones, así como lo mencionado en la 
literatura. 

4.- Un porcentaje similar (72.7º/.>), presenta asociación del hábito tabáquico, con la presencia 
de neoplasia maligna. 

5.- En nuestro material, se encontró marcado predominio masculino (81.8°/.>), sobre los casos 
documentados en el sexo femenino, que representan solo el 18.1 'Yo. 
Jo anterior concuerda con los datos de diversos autores, en donde se menciona una frecuencia 
de presentación para el cáncer epidermoide de Aparato urinario, de 4:1, hombre-mujer. 

: ;,. 
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Fig. 8-. Nidos de células escamosas en las que se observa una gran perla de queratina. 
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6.- En nuestro estudio, se encontraron 2 picos máximos de edad, al momento del diagnostico 
de cáncer epidermoide, el primero de ellos en la 5ª década de la vida, el segundo pico, en las• 
década, presentándose sin embargo, edades extremas, (18 y 86 afios). 
Lo anterior difiere con otros autores, en los que se considera la 6ª década de la vida como el 
pico máximo de incidencia para este tipo de neoplasia. 

7.- los síntomas y signos clínicos más frecuentes en asociación a la neoplasia. escamosa, 
fueron Dolor, Hematuria macro y microscópica, así como masa tumoral palpable,·que 
confirma lo referido en la literatura. =='·~·""·=-~=~;cc~~-==-c·--=~=--

- . . - -
8.- los métodos auxiliares de diagnóstico más utilizados 'f{i~r~n l~boi~io~~~ clínico, 
ultrasonograma y urografía excretora. 

9.- En nuestro estudio, las cuantificaciónes séricas de calcio; urea y creati.hiri.'a; ri:omostraron 
utilidad para el diagnóstico de cáncer epidermoide. · · · 

10.- Es importante sefialar, que en nuestro 
(9.09º/I>), se realizó Citología de orina, que 
variedad histológica. 

medio hospitalario,, solo en uno de, los casos 
reportó la presencia de neoplasia :maligna y 

Lo anterior, demuestra un uso infrecuente de éste recurso diagnóstico de 
confiabilidad, en la detección de neoplasias de Aparato Urinario. 

Fig. 9-. Queratinización en grupo de una neoplasia escamosa. 
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11.- En el estudio histopatológico de las piezas quirúrgicas, se encontró, en concordancia a 
otros est:udios, que, el 81.S'Y.• de los tumores, presentaron diferenciación moderada, y 2 de los 
casos, fueron neoplasias poco diferenciadas. 

·~. 

Fig. 10-. Corte histologico de neoplasia escamosa, muestra células de núcleos 
prominentes, y mitosis atípicas. 
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Fig.11-. Se observa una zona de carcinoma in situ y la infiltración abrupta. 
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12.- En nuestro medio hospitalario, fue posible documentar la existencia de proceso 
rnetaplásico, asociado a la presencia de tumor, en 3 casos, (27.2'!1..) al realizarse el estudio 
histológico del órgano afectado. En los casos restantes,(8),72.7º/Í•, esto no fue posible, debido 
al estadio avanzado de la neoplasia. 

-·:.;t.--.... 

.,!,f¡ 

;-

Fig. 12-. Tumor vesical con zonas de metaplasia escamosa y cáncer epidermoide. 

1 
! ; 

Fig. 13-. Cáncer epiderrnoide asociado a proceso inflamatorio. 
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Fig. 14-. A mayor aumento se observa a detalle núcleos prominentes con 
nucléolos visibles 

13.- La mortalidad de los pacientes fue elevada, 7 de ellos (63.3º/o), murieron en un lapso de 3-
6 meses posterior a la resección del tumor. 
2 pacientes más, (18.1'Y.>), en el postoperatorio mediato. Los 2 restantes (18.1º/.i), a­
parentemente continuaron seguimiento externo.; lo que confirma, la evolución y pronóstico 
sombrío, para este tipo de neoplasia. 
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