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RESUMO 

 

 

Santos VE. Estudo do valor prognóstico e expressão imuno‐histoquímica do gene setd2 em 

carcinoma  de  células  renais  do  tipo  células  claras.  [Dissertação].  São  Paulo:  Fundação 

Antônio Prudente; 2021. 

 

Objetivo:  Avaliar  o  impacto  prognóstico  da  expressão  imuno‐histoquímica  de  SETD2  em 

pacientes com carcinoma renal do tipo células claras (ccRCC). Pacientes e métodos: Um total 

de  662  pacientes  com  ccRCC  primário  ou  metastático  foram  avaliados.  Dois  patologistas 

revisaram todos os casos, e determinaram a seleção das áreas tumorais mais representativas 

para  a  construção  do  tissue microarray  (TMA). Resultados:  A  coloração  nuclear  de SETD2 

mostrou que 101  (15,3%)  tiveram expressão negativa e 561  (84,7%) expressão positiva de 

SETD2. A expressão da proteína do SETD2 foi associada ao estádio clínico (p<0,001), estádio 

pT (p<0,001), tamanho do tumor (p<0,001), invasão de gordura peri‐renal (p <0,001), ECOG 

(p=0,004), tipo de cirurgia (p<0,001), grau de ISUP (p<0,001) e necrose tumoral (p<0,001). O 

padrão de expressão IHQ de SETD2 influenciou as taxas de sobrevida câncer específica (SCE) 

e a sobrevida global (SG). As taxas de SCE em pacientes com expressão positiva e negativa de 

SETD2 foram 90,2% e 58,4%, respectivamente (p<0,001). As taxas de SG em pacientes com 

expressão positiva e negativa de SETD2 foram 87% e 55,4%, respectivamente (p<0,001). Em 

uma  análise  multivariada  de  Cox,  a  expressão  negativa    de  SETD2  foi  um  preditor 

independente de SCE (HR 1,690, IC 95% 1,058 ‐ 2,700, p = 0,031) e SG (HR 1,641, IC 95% 1,039 

‐2,593,  p  =  0,037). Conclusão:  Nosso  estudo mostrou  que  a  expressão  negativa  de  SETD2  

associou‐se    a  um  pior  prognóstico,  sendo  um  preditor  independente  de  SG  e  SCE    em 

pacientes com ccRCC. 

 

Descritores: Carcinoma de Células Renais. Prognóstico. Biomarcadores. Imuno‐histoquímica 

   



SUMMARY 

 

 

Santos  VE.  [Study  of  the  prognostic  impact  and  immunohistochemical  expression  of  the 

setd2 gene  in clear cell  renal  cell  carcinoma].  [Dissertação]. São Paulo: Fundação Antônio 

Prudente; 2021. 

 

Purpose: To evaluate the prognostic impact of immunohistochemical expression of SETD2 in 

patients with  clear  cell  renal  cell  carcinoma  (ccRCC). Patients and methods: A  total of 662 

patients with  primary  or metastatic  ccRCC were  evaluated.  Two  genitourinary  pathologist 

reviewed all of the cases for uniform reclassification and determined the selection of the most 

representative  tumor  areas  for  the  construction  of  the  tissue  microarray  (TMA).  Results: 

SETD2 nuclear  staining showed  that 101  (15,3%) had negative expression and 561  (84,7%) 

positive expression of SETD2. The protein expression of SETD2 was associated with clinical 

stage  (P<0.001),  pT  stage  (P  <  0.001),  tumour  size  (P  <  0.001),  perinephric  fat  invasion 

(P<0.001), ECOG status (P=0.004), surgery type (P < 0.001), ISUP grade (P < 0.001) and tumor 

necrosis (P <0.001). SETD2 influenced disease specific survival (DSS) and overall survival (OS). 

DSS rates in patients with positive and negative expression of SETD2 were 90,2% and 58,4%, 

respectively (P < 0.001). OS rates in patients with positive and negative expression of SETD2 

were 87% and 55,4%, respectively (P <0.001). In a Multivariate Cox analysis negative SETD2 

expression was a independent predictor of DSS (HR 1.690, 95% CI 1.058 ‐ 2.700, p= 0.031) and 

OS (HR 1.641, 95% CI 1.039 ‐2.593, p= 0.037). Conclusion: Our study showed that the negative 

expression of SETD2 was associated with a worse prognosis, being an independent predictor 

of survival in patients with ccRCC. 

 

Keywords: Carcinoma, Renal Cell. Prognosis. Biomarkers. Immunohistochemistry 
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1  INTRODUÇÃO 

 

 

1.1  O CARCINOMA DE CÉLULAS RENAIS (CCR) 

 

  O carcinoma de células renais (CCR) é uma neoplasia comum, sendo mundialmente  o 

sexto câncer diagnosticado com mais frequência em homens e o décimo em mulheres, isto 

corresponde a até 5% de todas as malignidades em adultos (Capitanio et al. 2019). Nas últimas 

décadas,  houve  um  aumento  em  sua  incidência  global,  devido  ao  envelhecimento 

populacional  e  principalmente  a  uma maior  detecção  radiológica  incidental  (Bandini  et  al. 

2018). Somente nos Estados Unidos, ocorrem cerca de 76.000 novos casos e quase 14.000 

mortes por CCR a cada ano (Siegel et al. 2021). Em todo o mundo, em 2018, houve cerca de 

403.000 novos casos de CCR e 175.000 mortes devido ao câncer renal (Bray et al. 2018). 

O CCR acomete aproximadamente duas vezes mais homens do que mulheres, ocorrendo 

predominantemente na sexta à oitava década de vida (Siegel et al. 2021). Alguns fatores de 

risco  como  o  consumo  tabaco,  obesidade  e  hipertensão  já  estão  bem  estabelecidos.  Já 

existem evidências que evitar o tabagismo e reduzir a obesidade sejam as formas mais eficazes 

de profilaxia do CCR (Tahbaz et al. 2018). Uma recente  revisão de literatura, mostrou que 

exercícios  regulares,  consumo  de  frutas  e  vegetais  e  o  uso  moderado  de  álcool  possam, 

também, ter algum papel benéfico da prevenção do CCR (Al‐Bayati et al. 2019). 

O carcinoma de células  renais de células  claras  (ccRCC) é a variante histológica mais 

comum, correspondendo até a 75% dos casos de CCR, além disso, é responsável pela maioria 

das  mortes  relacionadas  ao  câncer  renal  (Palsdottir  2012).  Outros  subtipos  histológicos 

incluem tumores papilíferos (15%), cromófobos (5%) e variantes mais raras  como carcinoma 

de ductos coletores e o carcinoma medular (Dunnick 2016). 

A maioria  dos pacientes com CCR apresentam‐se assintomáticos ao diagnóstico, tendo 

em vista que, mais de 50% são diagnosticados incidentalmente (Jayson e Sanders 1998). Para 

pacientes  não  diagnosticados  acidentalmente,  os  sinais  e  sintomas  geralmente  estão 

relacionados  à  invasão  de  estruturas  adjacentes  ou  metástases  a  distância.  Uma  análise 

retrospectiva de 721 pacientes identificou 43% de casos sintomáticos, sendo os sintomas mais 

comuns, hematúria macro ou microscópica, dor abdominal, edema em membro  inferiores, 
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síndromes paraneoplásicas ou combinações destes (Lee et al. 2002). A tríade clássica de dor 

no  flanco,  hematúria  visível  e  massa  abdominal  palpável  é  rara  e  se  correlaciona  com 

histologia agressiva e doença avançada (Patard et al. 2003). 

Historicamente a nefrectomia radical  foi o tratamento padrão para todos casos de CCR 

localizado (Robson et al. 1969), porém, nas últimas décadas a cirurgia poupadora de néfrons 

vem ganhando cada vez mais espaço. Atualmente a nefrectomia parcial é a abordagem de 

escolha para tumores renais T1a (<4cm) e sempre que tecnicamente factível para tumores 

T1b (< 7cm ), uma vez que quando comparada a nefrectomia radical  apresenta resultados 

oncológicos  semelhantes,  preserva  a  função  renal  e  pode  reduzir  o  risco de  complicações 

cardiovasculares (Huang et al. 2009; Kates et al. 2011).  

A vigilância ativa com realização periódica de exames de imagem pode ser uma opção 

factível, sobretudo para pequenas massas renais em pacientes idosos e com comorbidades, 

haja  vista  que,  a  maioria  dos  pequenos  tumores  crescem  lentamente  e  possuem  baixo 

potencial de tornarem‐se metastáticos (Wehle et al. 2004; Lamb et al. 2004). Neste mesmo 

grupo  de  pacientes,  as  terapias  ablativas  como  crioablação  e  radiofrequência,  também 

aparecem como uma abordagem interessante, uma vez que, evitam a morbidade cirúrgica e 

oferecem um tratamento potencialmente curativo (Andrews et al. 2019). 

Para  tumores  maiores  (≥T2)  e  localmente  avançados,  a  nefrectomia  radical 

laparoscópica  ainda  aparece  como  a  melhor  opção,  apresentando  menor  tempo  de 

internação, menos dor no pós‐operatório e com tempo de convalescença significativamente 

menor, quando comparada a técnica convencional aberta (Hemal et al. 2007; Steinberg et al. 

2004).  A  nefrectomia  radical  laparoscópica  com  auxilio  do  robô  apresenta  resultados 

oncológicos  semelhantes  a  laparoscopia  simples,  todavia,  com  um maior  custo  hospitalar 

(Asimakopoulos et al. 2014; Jeong et al. 2017). 

O papel da linfadenectomia permanece um tema controverso o EORTC 30881 é o único 

estudo randomizado que avaliou a linfadenectomia em combinação com a nefrectomia radical  

no tratamento do CCR, e nenhuma vantagem de sobrevida  pode ser demostrada (Blom et al. 

2009). Outros estudos retrospectivos, sugerem que a linfadenectomia pode ter algum efeito 

benéfico,  sobretudo,  em  casos  localmente  avançados  e  com  características  clínicas  e 

patológicas desfavoráveis (Studer e Birkhäuser 2009; Capitanio et al. 2011). 

Não  há  ainda  indicação  para  o  uso  de  terapia  adjuvante  após  ressecção  cirúrgica 

completa  do CCR,  não  existindo na  literatura  evidências  que  suportem  tal  terapia  fora  de 
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estudos  clínicos  (Haas  et  al.  2017;  Motzer  et  al.  2017).  O  estudo  de  fase  III  S‐TRACT, 

randomizou  615  pacientes  com  ccRCC  operados,  comparando  Sunitib  adjuvante,  com 

placebo. Trata‐se do único trial que demostrou algum benefício em sobrevida livre de doença, 

mas não em sobrevida global (SG), e á custa de elevada toxicidade (Ravaud et al. 2016). 

No cenário da doença metastática o progresso ocorre principalmente no ccRCC, onde 

imunoterapia vem mostrando resultados superiores quando comparadas ao uso isolado de  

inibidores de tirosina quinase (ex: Sunitib, Sorafenib, Pazopanib). A escolha do tratamento é 

baseada na estratificação de pacientes em grupos de  risco,  favorável,  intermediário e alto 

risco, utilizando os critérios criados pelo IMDC ‐ International Metastatic Renal Cell Carcinoma 

Database  Consortium  (Heng  et  al.  2013).  A  combinação  de  nivolumab/cabozantinib,  bem 

como,  pembrolizumab/axitinib  ou  pembrolizumab/lenvatinib  são  hoje  consideradas  o 

tratamento padrão para todos os   grupo de risco do  IMDC  (Rini et al. 2019; Choueiri et al. 

2021; Motzer et al. 2021). Além destas, a associação de nivolumab/ipilimumab aparece como 

mais uma opção nos grupos intermediário e alto risco (Motzer et al. 2018a). 

Levando em consideração que o CCR pode ter um amplo espectro de apresentação 

clínica, desde uma pequena massa renal indolente, até uma doença agressiva e metastática, 

muitos  autores  tem  se  concentrado  em  identificar  características  clínicas  e  patológicas  

associadas ao seu prognóstico. A extensão anatómica da doença, avaliada através do TNM 

(Tumor‐Node‐Metastasis), é o fator que mais influencia o prognóstico. Uma série americana 

utilizando 87.225 pacientes do banco de dados do National Cancer Institute, identificou uma 

SCE  em  5  anos  de  97,4%,  89,9%,  77,9%  e  26,7%  para  pacientes  estádio  I,  II,  III  e  IV 

respectivamente (Cheaib et al. 2020). 

Alguns  fatores  patológicos  também  são  relevantes  no  desfecho  do  CCR.  Desde  o 

estudo clássico realizado por Fuhrman et al. em 1982, o grau nuclear tumoral tem sido um dos 

mais importantes. Tumores de alto grau (III/IV) tem um comportamento mais agressivo, com 

maior propensão a evoluirem para doença mestastática, quando comparados a tumores de 

baixo grau. O grau nuclear de Fuhrman amplamente utilizado por décadas, atualmente  foi 

substituído pelo grau nuclear de ISUP (Delahunt et al. 2013). Outros fatores como presença 

de  necrose  tumoral  e  degeneração  sarcomatóide,  também  estão  associadas  a  uma  pior 

sobrevida (Sengupta et al. 2005; Kim et al. 2015). 

Além da extensão anatômica da doença e dos critérios  patológicos, diversos fatores 

clínicos  também podem  impactar a evolução da doença. Um performance  status  ruim e a 
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presença  de  sinais  e  sintomas  como  caquexia,  perda  de  peso,  trombocitopenia  e  anemia, 

estão associados a um prognóstico adverso (Motzer et al. 1999; Bensalah et al. 2006; Kim et 

al. 2004). Alguns modelos prognósticos tem sido desenvolvidos para integrar as informações 

do estadiamento anatômico, com parâmetros histopatológicos e clínicos, como por exemplo, 

o sistema de estadiamento integrado da Universidade da Califórnia, Los Angeles (UCLA) (UISS), 

que  utiliza  o  estadiamento  T,  o  grau  nuclear  de  ISUP  e  o  status  perfomance  ECOG,  para 

estratificar pacientes e predizer a SCE em 5 anos (Zisman et al. 2002). 

O avanço na identificação de marcadores prognósticos biomoleculares relevantes, tem 

sido mais limitado e a crescente disponibilidade de drogas direcionadas molecularmente para 

pacientes com ccRCC ressaltou a necessidade de verdadeiros biomarcadores que predizem o 

comportamento tumoral (Hakimi et al. 2013b; Piva et al. 2015). 

Dentre as alterações genéticas presentes no ccRCC, a deleção do gene supressor de 

tumor Von Hippel Lindau (VHL) foi a primeira a ser estudada, tal mutação  pode estar presente 

em até 90% dos casos esporádicos de ccRCC, sendo  considerada um evento  precoce e com 

importante papel na carcinogênese  (Yao et al. 2002). No entanto,  sua  inativação  isolada é 

insuficiente para desencadear esse processo, sugerindo que mutações em outros genes são 

necessárias. Além disto, a mutação do VHL não demonstrou afetar o comportamento clínico 

do ccRCC, não sendo portanto, um bom  biomarcador  prognóstico da doença (Hakimi et al. 

2013b; Alves et al. 2014; da Costa et al. 2014). 

Estudos  recentes  de  sequenciamento  de  exoma  completo  identificaram  mutações 

recorrentes  em  uma  série  de  genes  próximos  ao  gene  VHL  (Figura  1),  como  proteína‐1 

associada a BRCA‐1 (BAP1), Polibromo‐1 (PBRM1) e conjunto de domínio contendo 2 (SETD2). 

Apesar  de  parecem  ser  eventos  secundários,  possuem  potencial  prognóstico  relevante, 

contribuindo para o  desenvolvimento de  fenótipos  de maior  agressividade  (Mitchell  et  al. 

2018). Estes genes codificam proteínas que estão envolvidas na remodelação da cromatina e 

metilação  de  histonas,  e  a  maioria  das  mutações  relatadas  resulta  em  perda  de  função, 

indicando que essas proteínas funcionam como supressores de tumor (da Costa et al. 2018). 
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Fonte: Hakimi et al. (2013b) 

Figura 1 ‐ Mapa do cromossomo 3p, evidenciando a proximidade entre o VHL e o SETD2. 

 

  Uma  revisão  de  literatura  realizada  em  2015,  ressaltou  o  papel  prognóstico  de 

mutações em genes como BAP1, PBRM1 e SETD2 (Piva et al. 2015). Um estudo realizado em 

2018  por  da  Costa  et  al.,  demonstrou  que  pacientes  com  ccRCC  em  estágio  inicial  e  que 

apresentavam perda  concomitante da  expressão  de  PBRM1 e  BAP1,  evoluíam  com piores 

taxas  de  sobrevida  e  um  maior  risco  de  recorrência  tumoral  e  óbito.  Outros  estudos 

corroboram o promissor papel prognóstico destes genes (Hakimi et al. 2013a e b, Morris e 

Latif 2016). 
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1.2  O MARCADOR 

 

O gene SETD2 está localizado no braço curto do cromossomo 3p, e nos últimos anos 

vem atraindo atenção por seu potencial papel como supressor tumoral. Sua mutação ou perda 

funcional  está  relacionada  a  surgimento  e  progressão  de  diversos  tumores  como  ccRCC, 

mama, pulmão , leucemia, entre outros (Forbes et al. 2015). O gene codifica a proteína SETD2 

que  pertence  a  família  das histone  lysine methyltransferases  (KMTs),  responsável  pela  tri‐

metilação da histona H3K36, gerando então a histona  modificada H3K36m3. Estudos recentes 

revelam  que  a  metilação  de  histonas  desempenha  um  papel  crucial  em  mecanismos 

regulatórios intracelulares (Li et al. 2016). 

Os  mecanismos  moleculares  exatos  nos  quais  o  SETD2  parece  atuar  na  supressão 

tumoral  não  estão  totalmente  esclarecidos.  A  função  mais  proeminente  estudada  é  a 

regulação da  transcrição e  correção de danos do DNA exercida diretamente pela proteína 

SETD2, mas principalmente pela H3K36m3  (Figura 2). Além disto a proteína SETD2 parece 

ligar‐se também, diretamente em receptores do gene P53 ativando processos de apoptose 

celular (Li et al. 2016; Chen et al. 2020). 

   



7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Li et al. (2016) 

Figura 2 ‐ Representação esquemática da tri‐metilação da H3K36, mediada por SETD2 e uma 

visão geral dos leitores H3K36me3. First roud = ocorre a tri‐metilação (em vermelho) mediada pela SETD2. 

Following rounds = Recrutamento dos  leitores de H3K36me3 (mostrados nas caixas cinzas),  responsáveis por 

vários processos biológicos de regulação da transcrição e reparos ao DNA. 
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A primeira associação entre SETD2 e câncer renal ocorreu em 2010, quando Dalgliesh et 

al.  sequenciaram 407  amostras  tumorais  de  pacientes  com  ccRCC  e  identificaram 12  (3%) 

casos  com  mutações  no  SETD2,  desde  então,  outros  autores  seguem  a  mesma  linha  de 

pesquisa.  Hakimi  et  al.  em  2013b  avaliaram  185  amostras  de  DNA  extraídas  de  tecido 

congelado de ccRCC e descreveram 7,6% de mutações do SETD2.  

De acordo com diferentes estudos, a incidência de mutações do SETD2 em tumores 

ccRCC esporádicos, varia de 3% a 16%, estando entre os genes mais frequentemente mutados 

da doença (Gossage et al. 2014, Wang et al. 2016). Notadamente, a maioria dessas mutações 

levam a perda da expressão proteica de SETD2 (Liu et al. 2017).  

Além de relativamente frequente, a mutação do SETD2 tem sido associada a um pior 

prognóstico  em  pacientes  com  ccRCC.  Um  estudo  de  2013  avaliou  uma  coorte  de  421 

pacientes oriundos do banco de dados genômico e clínico do The Cancer Genome Atlas (TCGA) 

e  evidenciou  que,  quando  presente,  a  mutação  do  SETD2  associou‐se  a  piores  taxas  de 

sobrevida  câncer específica  [HR 1.68; 95% CI 1.04–2.73; p=0.036;]  e estádios  clínicos mais 

avançados (Hakimi et al. 2013a) (Figura3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Hakimi et al. (2013a) 

Figura 3 ‐ Associação entre mutações do SETD2, VHL, PBRM1 e BAP, com os diversos estádios 

do carcinoma renal de células claras  
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Tendo em vista que a maioria das alterações genéticas do SETD2,  levam a perda da 

expressão  proteica,  alguns  autores,  tem  utilizado  análise  imuno‐histoquímica  (IHQ)  para 

avaliar a expressão da proteína SETD2 e correlacionar com dados clínicos e patológicos. Em 

2017 Liu et al., estudaram 135 pacientes com ccRCC e identificaram que a baixa expressão 

protéica de SETD2 associou‐se significativamente a estágio tumoral mais avançado, metástase 

à distância, maior grau nuclear de ISUP e piores taxas de SG. 

Wang  et  al.  em  2016,  avaliaram  retrospectivamente  111  pacientes  com  ccRCC 

metastático  tratados  com  Sunitinib  ou  Sorafenib  e  identificaram  que  a  baixa  expressão 

protéica do SETD2 associou‐se a redução da SG e sobrevida livre de progressão. 

Outro  estudo  em  2015,  realizado  em  um  único  centro  na  China,  analisou  

retrospectivamente 192 pacientes com ccRCC não metastático, e  identificou que pacientes 

com baixa expressão de SETD2 eram propensos a possuir tumor  de tamanho maior e estágio 

pT mais avançados (Liu et al. 2015). 

Embora  já  existam  na  literatura  evidências  descrevendo  o  padrão  de  expressão 

protéica do SETD2 como um potencial biomarcador prognóstico no ccRCC, ainda não se trata 

de um marcador bem estabelecido, não sendo usado rotineiramente na prática clínica, devido 

à disponibilidade limitada de estudos, ao pequeno número de pacientes nos estudos atuais e 

à falta de estudos externos de validação (Hakimi et al. 2013b; Liu et al. 2015; Wang et al. 2016; 

Liu et al. 2017). 
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2  OBJETIVOS 

 

 

2.1  OBJETIVO GERAL 

 

  Analisar  a  incidência  da  perda  de  expressão  imuno‐histoquímica  de  SETD2  e  seu 

impacto prognóstico em amostras de tumor primário de pacientes portadores de ccRCC. 

 

2.2  OBJETIVO ESPECÍFICO 

 

  Analisar o impacto dos níveis de expressão do SETD2 nas taxas de SG e SCE. 
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3  ARTIGO ACEITO PARA PUBLICAÇÃO 
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4  CONCLUSÕES 

 

 

- A  expressão  negativa  de  SETD2  ocorreu  em  15,3%  dos  casos  de  ccRCC,  estando  

associada a  fatores clínico e patológicos  de pior prognóstico . 

- A expressão negativa de SETD2 foi um fator prognóstico independente de SCE e SG, 

levando‐nos  a  concluir  que  o  uso  desse marcador,  associado  a  outras  informações 

prognósticas, pode ajudar a definir melhor o desfecho dos pacientes com ccRCC. 
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Anexo  1  ‐  Classificação  de  performance/status  do  ECOG:  Eastern  Cooperative  Oncologic 

Group Performance Status Classification. 

 

 

0 – Assintomático. 

1 – Sintomático, mas completamente ambulatorial. 

2 – Sintomático, permanece no leito <50% do dia. 

3‐ Sintomático, permanece> 50% do dia no leito, mas não restrito ao leito. 

4 – Restrito ao leito. 

5 – Morto. 
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Anexo 2 ‐ Classificação TNM de 2009 da “American Joint Committee on Cancer” 
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Anexo 4 ‐ Classificação UISS ‐ University of California ‐ Los Angeles Integrated Staging System 
/ localize. d disease 
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Anexo 5 ‐ Critérios estratificação risco doença metastática IMDC 
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Apêndice 1 ‐ Ficha levantamento de dados  

 

 

Nome: ______________________________________________________  

Registro: __________________ 

Lâmina: ___________________ 

Data de admissão: __________________  

Idade (anos): __________________  

Raça: (1) Branco (2) Não branco 

Sexo: (1) Masculino (2) Feminino Tabagismo: (1) Fumante (2) Não fumante 

 ASA:(1)1 (2)2 (3)3 (4)4  

Sintomas: (0) Ausência (1) Hematúria (2) Dor lombar (3) Emagrecimento (4) Febre (5) Outros 

(6) Massa palpável (9) Ignorado 

Tempo de Evolução (meses): _________________ 

Tumor incidental: (0) Sim (1) Não  

Metástase ao diagnóstico: (0) Não (1) Sim 

Hemoglobina: ___________ Hematócrito: ______________ 

Cirurgia: (1) Radical (2) Parcial 

Incisão: (1) Abdominal (2) Lombotomia 

Ressecção:  (0)  Irressecável  (1)  Ressecção  total  (2)  Margem  microscópica  (3)  Margem 

macroscópica 

Tempo de Cirurgia: _________________ 

Data da Cirurgia: ___________________ 

Transfusão: (0) Não (1) Sim Volume de transfusão: ________________  

Complicações Precoces: (0) Não (1) Insuficiência renal aguda (2) Íleo paralítico (3) Infecção (4) 

Cardiovascular (5) Tromboembolismo (6) Fistula urinaria (7) Hemorragia (8) Outras 

Internação (dias): _________________ 

Complicações  Tardias:  (0)  Não  (1)  Insuficiência  renal  aguda  (2)  Suboclusão  intestinal  (3) 

Parede abdominal (4) Hipertensão arterial sistêmica (5) Outras Estadio T: (1) T1a (2) T1b (3) 

T2a (4) T2b (5) T3a (6) T3b (7) T3c (8) T4 

Estadio N: (0) N0 (1) N1 (2) N2 (3) Nx 

No de Linfonodos: _______________ No de Linfonodos +: ____________ 



 

 

Estadio clínico: (1) I (2) II (3) III (4) IV  

Grau de Fuhrman / ISUP: (1) I (2) II (3) III (4) IV 

Tipo  Histológico:  (1)  Células  claras  (2)  Papilífero  (3)  Cromófobo  (4)  TTE3  Gene  (5)  Ductos 

coletores (6) Inclassificável (7) Outros 

Diâmetro tumoral (cm): ___________________ 

Lateralidade: (1) Direito (2) Esquerdo (3) Bilateral 

Tumor bilateral: (0) Não (1) Sincrônico (2) Metacrônico 

Multifocal: (0) Não (1) Sim 

Topografia: (1) Polo superior (2) Terço médio (3) Polo inferior (4) Mais de um polo Invasão 

vascular: (0) Não (1) Sim 

Invasão linfática: (0) Não (1) Sim 

Invasão de veia renal: (0) Não (1) Sim 

Invasão de veia cava: (0) Não (1) Sim 

Invasão de pelve e/ou ureter: (0) Não (1) Sim 

Invasão de gordura: (0) Não (1) Sim 

Necrose tumoral: (0) Não (1) Sim 

Invasão de Adrenal: (0) Não (1) Sim 

Falha: (0) Não (1) Sim Data da falha: __________________ 

Falha: (0) Não (1) Local (2) Pulmão (3) Osso (4) Fígado (5) SNC (6) Rim contralateral (7) Outro 

Tratamento:  (0)  Não  (1)  Cirurgia  (2)  Radioterapia  (3)  Cirurgia  +  RT  (4)  Imunoterapia  (5) 

Imunoterapia + quimioterapia (6) Outro (7) Quimioterapia (8) Inibidor tirosina quinase  

Data da última consulta: ________________________  

Status: (1) Vivo sem doença (2) Vivo com doença (3) Morte outras causas (5) Morte por câncer 

(6) Perda de vistaÓbito: (1) Sim (2) Não 

Sobrevida global (meses): __________  

Sobrevida livre de doença (meses): __________  

Seguimento atualizado (meses): __________ 


