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RESUMEN 

Sobre un total de 53 casos de tumores renales diagnosticados en un lapso de 16 años.c-i se separan 
33 casos de adenocarcinoma para su estudio analítico. 

Estos tumores, denominados antes hipernefromas o tumores de Grawitz, son considerados como típicos 
del parénquima renal. Los datos de presentación clínica inclinan a dar mayor relevancia a las manifestaciones 
extrarrenales (hipertensión arterial, anemia, policitemia, fiebre, etc.) frente a la clásica tríada dolor-tumor ab­ 
dominal-hematuria. Las nuevas técnicas para detección de marcadores hormonales pueden constituirse en un 
importante recurso diagnóstico ya que e! laboratorio de rutina es poco característico. La arteriografía selec­ 
tiva y la tomografía axial son de máxima utilidad cuando el diagnóstico está orientado. Se comentan breve­ 
mente los actuales recursos terapéuticos y valor relativo. El promedio de sobrevida hallado (26,5 meses) y los 
porcentajes de sobrevida (57 % al año; 10 % a los 5 años) pueden mejorarse sustancialmente con una mayor 
integración de las disciplinas clínicas y oncológicas, como se ha verificado en otros países. 

SUMMARY 

From 53 cases of kidney's tumors diagnosed in 16 years,<*) 33 cases of renal adenocarcinoma are 
separated. This tumors, previously termed hipernephromas and Grawitz's tumors, are analytically studied as 
typical of the renal parenchima. Clinical data incline to give more importance to the extrarenal manifesta­ 
tions, forehead the clasical triad pain, abdominal mass and hematuria. New techniques to detect hormona!­ 
markers can be usefull, because a lack of carachteristical findings in the routine laboratory. Selective arterio­ 
graphy and axial tomography are extremely important when diagnostic is suspected. A brief commentary is 
made on therapeutical resources and its relative value. The survival rate (26,5 months) and the percent of 
survival (first year 57 % ; 5-year 10 %) can be improved substantially when cl inical and oncologycal disciplines 
became more integrated, as preved in other countries. 

INTRODUCCION 

Dentro de las neoplasias humanas los carci­ 
nomas renales tienen una baja incidencia. En las 
estadísticas abarcan entre 1 y 3 % de la totalidad. 
Este hecho, sin embargo, no hace que disminu­ 
ya su importancia, si tomamos en consideración 
la elevada tasa de mortalidad por ellos ocasio­ 
nada. El solo hecho de tener origen en un órga­ 
no profundamente ubicado en la cavidad abdo- 

(*) Instituto de Oncología, Mendoza. 

Servicio de Urología, Hospital Central, Mendoza. 

minal y de difícil acceso a la exploración clínica, 
parece explicar, en parte, la demora que existe 
para un diagnóstico temprano. Además, son tu­ 
mores de lenta progresión que sólo dan síntomas 
importantes en etapas tardías. De manera que 
entre 30 y 50 % de los pacientes ya han sobre­ 
pasado la etapa quirúrgica cuando concurren por 
primera vez a la consulta: A estos factores hay 
que unir la carencia de un tratamiento razona­ 
blemente seguro. 
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Por otro lado, y salvo que existan síntomas 
orientadores, es raro que el médico sospeche es­ 
te tipo de patología y, aun, que preste atención a 
una microhematuria informada en un examen de 
rutina. El carácter polifacético y desorientador 
de los síntomas suele contribuir a retardar e! diag­ 
nóstico. Debido a eso, aún con los modernos 
recursos diagnósticos,  son pocas las neoplasias 
que se diagnostican en fases lo suficientemente 
tempranas para permitir un tratamiento exitoso. 

Considero de utilidad realizar una actualiza­ 
ción de los conocimientos referentes a neoplasias 
renales, con un enfoque clfnico-oncológico. Con 
esa finalidad he tomado como material de refe­ 
rencia los casos tratados en el Instituto de Onco­ 
logía de esta ciudad desde 1 96 2  hasta la fecha 
y en el Servicio de Urología del Hospital Central 
Mendoza desde 1 96 8 .  

Mi propósito será entonces comparar \os da­ 
tos obtenidos del estudio analítico del grupo de 
pacientes mencionado, con los datos existentes 
en la literatura sobre el tema; señalar si surge de 
ello alguna divergencia significativa y, si así fue­ 
ra, intentar la explicación pertinente. 

CASUISTICA 

Se revisaron más de 100 historias clínicas pro­ 
cedentes del Instituto de Oncología y del Hospital 
Central, todas con el diagnóstico de "tumor re­ 
nal". Se halló que, en cerca de la mitad los datos 
consignados eran inadecuados o insuficientes pa­ 
ra un estudio retrospectivo. Pero en 53 casos la 
información existente fue adecuada para evalua­ 
ción. Dichos casos fueron diagnosticados y tra­ 
tados en un lapso de 76 años. El diagnóstico se 
confirmó por examen anatomopatológico de !a 
pieza quirúrgica en 49 de los 53 casos. En 4 ca­ 
sos el diagnóstico se confirmó por otros medios: 
dos por biopsia ganglionar¡ uno por biopsia he­ 
pática y otro por citología del esputo, pues exis­ 
tían metástasis pulmonares. En ninguno de los 
casos fa!lecidos pudo realizarse necropsia. Los 
tumores renales evaluados .se discriminan de la 
siguiente forma: 

Adenocarcinomas (o h iperne- 
fromas) 33 casos (62,2 %) 

Nefroblastomas (o tumores de 
Wilms) . .  .  .  7 casos (13,2 %) 

Carcinoma pielocalicial 6 casos (11 ,3 %) 

"Blastema renal" sin especifi- 
car tipo 5 casos ( 9,4 %) 

Otros tumores (adenomas, etc.) 2 casos 

Considero conven iente  separar a partir de 
ahora los 33 casos de adenocarcinoma hallados 
para un estudio más exhaustivo y por las siguien­ 
tes razones: a) son los tumores más frecuentes 
de localización renal; b) se originan en estruc­ 
turas propias del nefrón (túbu!o contorneado pro­ 
ximal)¡ e) su sintomatología inicial es variada y 
cae a menudo en el ámbito del clínico general; 
es necesario que éste conozca las formas atípicas 
de presentación y sepa d irigir los estudios perti­ 
nentes. 
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Los tumores de Wilms, en cambio. originados 
en el blastema renal embrionario, se presentan 
casi siempre en la infancia v son detectados por 
el pediatra. En esta casuística se registra un caso 
de nefroblastoma en una paciente de 54 años. 
En cuanto a los tumores originados en estructuras 
pie!ocaliciales, inclu ido el "bellinoma", participan 
de la patente clínica y evolutiva de los tumores 
de las vías urinarias inferiores y su tratamiento 
entra en el ámbito de la urología. 

Limitándome entonces a los adenocarcinomas, 
su distribución por sexo resultó ser: varones: 18 
casos (54,5 %); mujeres: 1 5  casos (45,4 º•). Es 
decir que existe una ligera predominancia mascu­ 
lina de 1,2 : 1 .  Esto es análogo a lo observado en 
otras series q ue  dan 2 : 1  (14) y aún 3 :1 (10). 

La edad promedio de los pacientes fue 58,3 
años, con un máximo de 76 y un mínimo de 
25 años, pero con un neto p r e d o m i n i o  entre 
la 5,;1 y 6,;1 década. Relacionando la edad con el 
sexo, los hombres tuvieron un promedio de 60,4 
años al ser asistidos inicialmente por esta neo­ 
plasia; las mujeres tenían un promedio de 5 años 
menos (55,8 años}. Esto sugiere la existencia de 
una evolución más rápida en el sexo femenino, 
quizá condicionada por factores hormonales (¿dé­ 
ficit de progesterona?). 

Respecto a la localización, fue equivalente pa­ 
ra ambos lados, con 16 tumores en riñón dere­ 
cho y 17 en riñón izquierdo. No se registró nin­ 
gún caso de tumor bilateral, ni anomalía renal 
concomitante. 

INCIDENCIA 

Tomando sólo en cuenta los datos de regis­ 
tro del Instituto de Oncología (65 tumores rena­ 
les, para unos 25.000 pacientes examinados en 
16 años), la incidencia sería de 0,26 % del total 
de consultas. Esta cifra es, desde luego, muy su­ 
perior a la que mencionan Cox y cols.,<14) pero 
debe tenerse en cuenta que corresponden a un 
centro de derivación oncológica y no a un hos­ 
pital general. 

En relación con el total de tumores tratados 
por año, la incidencia estaría en 0,5 % con unos 
4,5 casos nuevos cada año. Estos datos están por 
debajo de los habitualmente mencionados en la 
literatura.P: 1º· l4J pero pueden explicarse por fa­ 
llas en la detección, cuyo comentario se hará 
luego. 

Aunque los adenocarcinomas renales no son 
muy frecuentes, pueden hallarse con una frecuen­ 
cia análoga al carcinoma de endometrio y al de 
páncreas. Históricamente se señala un aumento 
lento, pero persistente de la incidencia, con 118 
casos cada 100.000 habitantes en 1940 y 2,76 ca­ 
da 100.000 dieciocho años después. csi También 
se comprueba un neto aumento de incidencia re­ 
lacionado con la edad: 7 cada 100.000 a los 50 
años y 25 cada 100.000 a los 70 años.ci0l 

Se estima que el tiempo de latencia neoplá­ 
sico varía entre 1 O y 30 años. 



HALLAZGOS CLINICOS 

La mayoría de los autores no titubea en cali­ 
ficar de "proteiforme" y "caleidoscópico" al gru­ 
po de síntomas que puede originar un adenocar­ 
cinoma renal.'>" 201 Al respecto conv iene citar 
también a Marshall y co1s.,<27l quienes apuntan 
que "el adenocarcinoma renal puede ser uno de 
los grandes «enmascarados de la Medicina),", y 
destacan la alta frecuencia de m a n i f e s t a c i o n e s  
extrarrena!es ( f iebre ,  policitemia, hipercalcemia, 
etcétera). No son raros los pacientes que durante 
meses o años presentan síntomas vagos de pe­ 
sadez y dolor en un flanco y son tratados como 
dispépticos intestinales o lumbociatalgias, hasta 
que aparece hematuria o tumor palpable. Segui­ 
ré a Holland(20l en un intento por ordenar los 
síntomas ocasionados por esta neoplasia: 

1 .  Por efecto local: 
a) hematuria (micro o macroscópica, con 

o sin cólico); 
b) dolor lumbar o en el flanco; 
c) tumor abdominal palpable; 

d) varicocele agudo por compresión ve­ 
nosa; 

e) fallo cardíaco agudo por fístula arterio­ 
venosa. 

2. Por efecto sistémico: 
a) fiebre; 
b) anemia; 
c) "hepatopatía"; 
d) amiloidosis; 
e) neuromiopatía; 
f) anorexia y pérdida de peso. 

3. Efectos "endocrinos": 

a) eritrocitosis ( ¿producción eritropoye­ 
tina?); 

b) h i p e r t e n s i ó n  arter ia l  (¿hiper-renine- 
mia?);  

c) hipercalcemia; 
d) enteropatía perdedora de proteínas; 
e) producción de gonadotrofinas, etc. 

Mientras que los efectos locales se explican 
por el crecimiento expansivo e invasivo del tumor 
dentro de las estructuras renales y perirrenales, 
resulta más difícil hal lar explicación para los efec­ 
tos generales. Estos parecen depender de la pro­ 
ducción y circulación de sustancias con efecto 
biológico semejante a eritropoyetina, renina, pa­ 
rathormona, etc., y que han sido reconocidas y 
dosadas mediante radioinmunoensayo y otras téc­ 
nicas en el últ imo decenio.O"- 29· 32· 36l Si la exis­ 
tencia de tales sustancias se expresa mediante un 
síndrome clínico y éste sigue las variaciones de 
la masa tumoral, estaremos entonces en presencia 
de un verdadero síndrome paraneoplásico.v" 

Los 33 pacientes estudiados presentaron esta 
distribuc ión de síntomas: 

Hematuria (macroscópica), presente en 22 de 
30 casos (73,3 % ) .  

Dolor lumbar o en flanco, presente en 1 9  de 
30 casos (63,3 %). 

Tumor abdominal palpable, presente en 17 

de 30 casos (57,0 %). 

La asociación clásica de estos tres síntomas 
se halló en 1/:i de los casos. En un 28 % de los 
pacientes se agregó dolor de tipo cólico ureteral 
a la hematuria y en un 23 % trastornos miccio­ 
nales (disuria, polaquiuria, etc.). Varicocele agudo 
homolateral se comprobó en un caso que fue 
operado de éste, 7 meses antes de que se des­ 
cubriera y extirpara un carcinoma renal del mis­ 
mo lado. 

Fiebre (de probable causa tumoral), presente 
en 2 de 30 casos (7 %). 

Anemia (de moderada intensidad), presente en 
16 de 30 casos (53 % ). 

Anorexia y pérdida de peso, presente en 14 
de 30 casos (46,6 %). 

En 5 casos se comprobó compromiso hepáti­ 
co tumoral (16,6 %),  pero sólo en uno existió 
una verdadera "hepatopatía" con elevación de 

b i l i rrub ina y transaminasas, que cedió luego de 
nefrectomía. 

Se comprobó hipertensión arterial en 8 ca­ 
sos (27 %), e hipercalcemia en � casos (10 %). 

De los casos de hipertensión, sólo uno aparece 
como síndrome verdaderamente asociado al tu­ 
mor. Se trataba de una mujer de 58 años que pre­ 
sentó cifras tensionales elevadas (200-100 mm Hg) 
desde 2 años antes del descubrimiento del tumor 
renal. Realizada la nefrectomía, su tensión arte­ 
rial disminuyó hasta 140-100 mm Hg, pero luego 
volvió a elevarse, ev idenc iándo se entonces la 
existencia de metástasis óseas. No se dosaron ni­ 
veles de renina en este caso. 

En cuanto a las enfermedades concomitantes, 
se registraron: diabetes mellitus en 3 casos; en­ 
fermedad pulmonar obstructiva crónica en 2 ca­ 
sos; uno con moderada poliglobulia; litiasis renal 
en un caso; epiteliomas cutáneos mú ltiples en un 
caso y angiomas cutáneos y mucosos mú ltiples 
en otro. Este ú lt imo paciente, incompletamente 
estudiado, sugiere la asociación con un síndrome 
de von Hippe l-Lindau, rara enfermedad heredo­ 
familiar, en la cual el carcinoma renal es una 
manifestación frecuente y tard.e.c". 251 

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 

Los estudios de laboratorio (cuadro 1 )  permi­ 
tieron comprobar la frecuente alteración de sólo 
dos parámetros a) el recuento eritrocitario que 
tuvo cifras por debajo de lo normal en la mitad 
de los casos (anemias de tipo normocítico-hipo­ 
crómico), y b) la eritrosedimentación que en pro­ 
medio estuvo elevada 6 a 7 veces por encima de 
lo normal. Ameos son datos inespecíficos y no 
tienen relevancia diagnóstica. El recuento leuco­ 
citaria, de plaquetas, los dosajes en z im á t icos ,  
químicos, etc., resultaron hab itualmente norma­ 
les. En la orina se detectó: albuminur ia en 9 ca­ 
sos; hematuria microscópica en 6; cil indruria en 
2 casos; y piuria en 6 casos. 
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C U A D R O  

Hallazgos de laboratorio promedio en 30 de 
los 33 casos de adenocarcinoma renal 

Recuento eritrocitario 
(mill./mm3) 

Hombres 4,0 5,1-3,0 5,5-4,5 
Mujeres 3,8 4,9-2,5 5,0-4,0 

Recuento leucocitaria 
(miles/mm3) 8,3 17,6-3,1 6,0-10,0 

Porcentaje de linfoci- 
tos 23 % 44-15 35-25 

Recuento de plaque- 
tas (mi1es/mm3) 280 410-114 150-350 

Eri trosed i m en taci ó n 
(mm en la 1.;t hora) 72 9-130 4-10 

Urea plasmática 
(g por mil) 0,36 0,58-0,17 0,20-0,40 

o> Tomados de Balcells, A. 

2 casos 

4 casos 
4 casos 

ESTADIO CLINICO 

y de al l í  que se justifiquen las más extensas ope­ 
raciones para resecar el trombo intravascular. 

En cuanto a las metástasis alejadas, deben dis­ 
tinguirse las que existían en el momento del diag­ 
nóstico inicial (4 casos= 13 %), de las que apa­ 
recieron meses o años después (7 casos = 23 % ). 
Diseminaciones pulmonares se comprobaron en 
8 casos, óseas en 6, hepáticas en 3, ganglionares 
en 2, subcutáneas en 2. En un caso apareció co­ 
mo "nódulo frío" tiroideo 7 años después del 
tratamiento primario y en otro como un nódulo 
conjuntiva! 8 años más tarde. 

Respecto a la microscopia, se comprobó lo si­ 
guiente: 
Predominio de "células claras" 21 casos 
Predominio de "células oscuras o gra­ 
nulosas" 
Histología mixta 
Tipo histológico sin especificar 

Promedio Valores Valores 
hallado extremos normales (tl Determinación 

ETIOPATOGENIA 

Son varios los factores que parecen implica­ 
dos en la génesis de los carcinomas renales: he- 

Pacientes en estadio IV 11 casos (35,5 %) 

Pacientes en estadio no defini- 
ble 2 casos 

Vale decir que en el momento del diagnóstico 
inicial el 83 % de los pacientes se hallaba en es­ 
tadios avanzados (E 1 1 1  + E  IV) de la enfermedad. 
Es importante tener en cuenta este hecho pues 
él incidará decisivamente en los resultados tera­ 
péuticos. 

2 casos ( 6,4 °/o) 
3 casos ( 9,7 %) 

15 casos (48,4 %) Pacientes en estadio 1 1 1  

Para esta clasificación se utilizó e! esquema 
de Flocks y Kadsky, modificado por Robson (ci­ 
tado en 20) y que considera como: 

Estadio 1: a los tumores que no superan la 
cápsula renal. 

Estadio ff: a los que invaden la grasa perirre­ 
nal, pero sin sobrepasar la fascia de Gerota. 

Estadio 111: a los tumores que invaden, ade­ 
más, los ganglios regionales y/o !a vena renal y/o 
la vena cava y/o la pelvis renal. 

Estadio IV: cuando existe invasión de los ór­ 
ganos vecinos o metástasis alejadas. 

Es necesario señalar que, aunque el estadio 
guarda cierta relación con el pronóstico, no exis­ 
te entre ambos una correlación estricta. Así un 
tumor en E I puede tener ya diseminaciones ale­ 
jadas (E IV). En este caso los resultados del tra­ 
tam iento y la sobrevida se correlacionan con este 
último estadio. 

En 31 de los 33 casos se contó con informes 
clínicos, radiológicos, quirúrgicos y anatomopa­ 
tológicos lo suficientemente detallados como pa­ 
ra poder determinar el estadio en forma retros­ 
pectiva. Se halló lo siguiente: 
Pacientes en estadio 1 • • .  

Pacientes en estadio 11 

HISTOPATOLOGIA 

En 31 de los 33 casos se contó con ' informe 
anatomopatológico detallado. Macroscópicamen­ 
te, 29 eran tumores sólidos y en los 2 restantes 
se describen formaciones quísticar con contenido 
caseoso y gelatinoso. El tamaño de los tumores 
varió ampliamente entre 4 y 20 cm de diámetro; 
sólo 3 eran menores de 5 cm que se considera 
convencionalmente como un "límite crítico" res­ 
pecto al crecimiento local estricto. En 14 casos 
se comprobó la invasión de la cápsula renal, lo 
cual significa la posibilidad de diseminación a tra­ 
vés de los vasos y linfáticos perirrenales. Sólo 3 
veces se registró la invasión de ,os ganglios re­ 
g ionales; esta cifra está seguramente por debajo 
de la rea l idad ,  t e n i e n d o  en cuenta que no se 
realizó un examen sistemático del confluente re­ 
no-aórtico y en n ingún caso hubo examen post­ 
mortem. 

En 9 casos se comprobó la invasión de la vena 
renal u otros vasos. Es conocido que el trombo 
neoplásico puede alcanzar enorme extensión en 
el sistema venoso, llegando a la cava inferior y 
aun a la aurícula derecha. Pero Skinner y cols.(34l 
señalan que "un cuidadoso estudio reveló que 
la invasión de la vena renal, por �i sola, no altera 
estadísticamente el pronóstico a los 5 y 10 años", 

En 16 de los 33 casos estudiados, tanto la ra­ 
diología simple como la pielografía descendente 
fueron claramente demostrativas de "tumor re­ 
nal", aunque en 7 de estos pacientes no había 
tumor abdominal palpable. En 2 casos se realizó 
arteriografía que demostró la típica imagen de 
malla vascular desplazada. Aunque esta técnica, 
según Lang.w' "es destacable por la posibil idad 
de identificar directamente la neoplasia, sobre la 
base de patentes anormales características en ca­ 
si 95 % de los casos", su uso en nuestro me­ 
dio no es aún sistemático. Lo mismo cabe decir 
de la centel!ografía, ecografía y tomografía axial 
computada. 
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rencia, hormonas, virus, sustancias quirruc as , etc. 
Ninguno de ellos se ha acreditado como causa 
directa o en c o r r e l a c i ó n  s i g n i f i c a t i v a  con esta 
neoplasia. Por lo tanto, deberá considerárselos: 
a) como factores cocarcinógenos de un verdade­ 
ro a g e n t e  c a n c e r í g e n o  aún no ir:lentificado, o 
b) como simples componentes de una ''constela­ 
ción multicausal" del cáncer. Es evidente aquí la 
necesidad de mayores investigaciones. 

TERAPEUTICA 

Clásicamente el tratamiento de los turnares 
renales es quirúrgico. La exurpací ó r  .  lo más com­ 
pleta posible, dé la masa tumoral es un axioma 
que no ha perdido validez. En lo: tumores pe­ 
queños y l imitados al órgano, la nefrectomía pue­ 
de significar la curación. Esto ocurre en cerca del 
60 '!1,1 de los adenocarcinomas en E 1, pero no en 
todos los casos. Ha estado en dtscustón duran­ 
te mucho tiempo la extensión de la operación por 
realizar. La tendencia actual es 1 1  nefrectomía 
"radical", extirpando el órgano con la grasa pe­ 
rirrenal y fascia de Gerota, previa ligadura del 
pedicu lo. 1341 

Existe un verdadero di lema respecto a los tu­ 
mores en E IV. ¿Se justifica la nefrectornía cuan­ 
do se ha comprobado la existencia de localiza­ 
ciones alejadas? El criterio actual se incl ina por 
la aflrmativa.tw' f u n d á n d o s e  en los  sigu ientes 
hechos : 

1)  !a operación d isminuye en forma signif i­ 
cativa la "masa tumoral total" y confiere 
mayor posibilidad de eficacia a los restan­ 
tes métodos; 

2) puede supr imir síntomas que preocupan 
mucho al paciente (hematuria, tumor ab­ 
dominal ) ;  

3) en 1 % de los casos se ha observado re­ 
gresión de las metástasis al extirpar e! pri­ 
mitivo. 

Aunque biológicamente las cé lulas del adeno­ 
carc inoma tienen baja sensib i l idad a las radiacio­ 
nes ionizantes, se ha uti l izado con relativo éxito 
la radioterapia clásica, la telecobaltoterapia v los 
aceleradores l i n e a l e s  en su tratamiento.rn1.·.m.39, 

Ut i l izando radioterapia posoperatoria, Rafia (301 en­ 
cuentra neta disminución de las recidivas locales 
y mejor sobrevida a los 5 y 1 O años. Su efica­ 
cia parece depender más de las alterac iones vas­ 
culares y tróficas que induce (nefritis actínica) quc . 
de una verdadera acción sobre las cé lulas tumo­ 
rales. Pese a e l lo, en nuestro medio predomina 
el criterio de irradiar sistemáticamente y en for­ 
ma posoperatoria a todos los pacientes en E l1 
y E 1 1 1 .  

La quimioterapia ha dado resultados pobres y 
variab les, tanto util izada por vía general como en 
perfusión intra-arterial. A lgo mejores parecen ser 
las posibilidades de la hormonoterapia con pro­ 
gestágenos y andrógenos .º2 ·  22) El uso de los 
primeros se fundamenta en las experiencias de 
Kirkman, aunque experiencias posteriores no han 
podido demostrar ninguna acción citostática de 
los progestágenos in vitro. 1 1 5 1  

Se han c o m p r o b a d o  sin embargo hasta un 
30 °;, de remisiones objetivas en pacientes tra­ 
tados con altas dosis de acetato de medroxipro­ 
gesterona (MAP). Para e x p l i c a r  esta acción se 
aduce un efecto indirecto, sea por modificación 
del medio hormonal o de las defensas inmun ita­ 
rias del huésped. Los andrógenos han producido 
esporádicamente remisiones en pacientes que no 
respondieron a los gestágenos. 

Autoanticuerpos específicos ant itumorales han 
sido demostrados también en los adenocarcino­ 
mas del r i 11ón.w. �01 Incluso existe un marcado 
efecto c i t o t ó x i c o  del suero de estos enfermos 
contra las cé lulas tumorales cuitivadas.P'" Pero 
hasta el momento todos los intentos de produc i r  
una segura remisión tumoral por medio de in­ 
munoterapia con BCG, Corynebacterium parvum, 
cé lulas i n a c t i v a d a s ,  RNA  xenógeno i n m u n e .'! " !  

etcétera, han resultado inúti les. 
En cuanto a los pacientes aquí estudiados, tu­ 

vieron los sigu ientes tratamientos iniriales: 

Cirugía sola (nefrectomía simp le o 
radical) 20 (60,6 %¡ 

C i rn g í a  + radioterapia posoperato- 
ria (a) 1 O (30,3 °{..) 

C i r u g í a +  rad ioterap ia+ qu im iote- 
rapia (b) 2 

C irugía + quimioterapia 
(a) Telecobaltoterap ia; 4 a 6000 rads en 5 a 7 se­ 

manas sobre fosa renal. 
(b) Se usaron agentes a lquilantes (CTX) y ant ime­ 

tabolitos (SFU) .  

Para el tratamiento de las recidivas o metásta­ 
sis alejadas, sobre todo óseas, se ut i l izó radio­ 
terapia sola en 3 casos, qu imioterapia sola en 4, 
y combinación de ambas en otros 4 casos. 

SOBREVIDA 

Los datos dispon ibles permiten calcular que 
transcurrió un lapso promedio de H,2 meses entre 
el comienzo de síntomas groseros y el momento 
en que se inic ió la terapéutica ,  con extremos de 
1 mes y SO meses, lo cual da una idea de la ex­ 
traordinaria gama evolutiva que puede adquir ir 
el adenocarcinoma renal. 

Para calcular los porcentajes de sobrevida se 
ut i l izaron los datos de 21 pacientes con seguí­ 

· m iento apropiado (fig. 1 ) .  Doce casos se han 
descartado por diversas causas. Hubo un pro­ 
medio de sobrevida de 26,5 meses con extremos 
de 4 y 1 1 0  meses. Dos casos sobrevivieron as in­ 
tomáticos durante 7 y 8 años.  luego del trata­ 
m iento in ic ial ,  para evidenciar ,  recién entonces, 
metástasis múlt iples alejadas. 

Expresando los porcentajes de sobrevida en 
función del t iempo, se halló que al arlo del tra­ 
tamiento inicia l  sol:>revivía 57 ��' de los pacien­ 
tes, pero sólo un 25 º�1 a los 3 aúos y un 1 O l},, a 
los 5 años,  Ninguno de los pacientes sobrevi­ 
vió 10 años o más. Con los datos disponib les 
es impos ib le decidir qué modalidad de tratamien­ 
to resultó más beneficiosa, dado que en muchos 
casos el plan terapéutico debió adaptarse más a 
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100 % ��--------------------- 

50 % 

Sobrevida estimada para 56 años 

n ::;::.  21 

promedio sobrevida = 26,5 meses 

6 
meses 

1 año 3 años 5 años 

Figura 1. Curva de porcentaje de sobrevida, calculada a partir de los datos de 21 pacientes. 

las posibilidades del paciente que a las exigen­ 
cias de un protocolo. 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

19) El progreso científico se fundamenta en 
gran medida en la recolección cuidadosa y orde­ 
nada de los datos de experiencia. En nuestro 
medio,- por razones que no viene al caso anali­ 
zar, la recolección de datos acumulativos es muy 
difícil, pues ni el estudio ni el tratamiento ni el seguimiento de los pacientes se ajustan a pautas sistemáticas. No obstante y mediante una depu­ 
ración cuidadosa del material, es posible realizar estudios de tipo retrospectivo, arribar a ciertas 
conclusiones y, en base a ellas, programar estu­ 
dios prospectivos. En el caso de los tumores re­ 
nales y dada su relativa rareza, se requiere una 
planificación a largo plazo. Así, la serie presen­ 
tada por Skínnerwt abarca un lapso de 30 años, 
y de 28 la presentada por Cox.O'" En nuestro país, 
donde se podrían estimar unos 120 casos nuevos 
de adenocarcinoma renal por año, lo más ade­ 
cuado para obtener una información estadística­ 
mente significativa sería la creación de un Grupo 
Cooperativo a nivel nacional que, además de pro­ 
tocolizar los puntos en estudio, centralizara y eva­ 
luara globalmente los resultados. 

29) Los hallazgos clínicos, de laboratorio y ra­ 
diográficos son aún insuficientes para permitir el 
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diagnóstico precoz. El cuadro clínico clásico co­ 
rresponde a una etapa avanzada del tumor. Por 
eso deberá prestarse mayor atención a las mani­ 
festaciones extrarrenales (fiebre, anemia o polici­ 
temia, hipercalcemia, galactorrea, neuromiopatía, 
etcétera) que pueden "enmascarar" el carcinoma 
renal. <27J 

El examen citológico del sedimento urinario 
y el dosaje de LDH en orina han contribuido po­ 
co al diagnóstico más preciso. Mayor importan­ 
cia para el diagnóstico precoz parecen tener los 
"marcadores hormonales". Se han hallado nive­ 
les elevados de renina en 37 % de los portadores 
de carcinomas renales y niveles altos de eritro­ 
poyetina en 63 % ;(17• 29• 32• 36l esto no coincidía en 
la mayoría de los casos con hipertensión arterial 
o policitemia y de allí su mayor importancia. En 
cambio, no se ha detectado aumento significativo 
de gonadotrofinas'>" ni de parathormona.v" La­ 
mentablemente, estas técnicas no son de rutina 
por el momento. 

39) Los estudios anatomopatológicos deberán 
ser más exhaustivos en el futuro y tendrán que 
especificar, además del tipo celular predominan­ 
te, el grado de malignidad, pues ambos están 
relacionados con el pronóstico. Los estudios ci­ 
toquímicos podrán aclarar las re l ac ione s  entre 
estructuras citoplasmáticas y producción de mar­ 
cadores hormonales. También la inmunofluores­ 
cencia puede contribuir a caracterizar histo y on- 



Nota: Cuadro tomado parcialmente de Skinner y cols.rn•) 

estas salvedades, nuestros niveles de sobrevida 
serían aceptables.m. 22l 

C U A D R O  2  

Porcentajes de sobrevida a los 5 años, 
obtenidos con cirugía sola 

o cirugía+ radioterapia 

Pero confío en que estos resultados puedan 
mejorar cuando se comprenda que el tratamiento 
del paciente neoplásico es una "continuidad" y 
que la magnitud del problema exige una estrecha 
colaboración entre clínico y cirujano oncológico, 
urólogo, quimioterapeuta,  radioterapeuta, etc. 
Ninguno de ellos puede, por sí solo, aportar una 
solución completa, ya que toda neoplasia es una 
"enfermedad general" desde su comienzo. Los 
intentos aislados de cada especialista sólo pueden 
lograr éxitos parciales. Una solución razonable 
parece ser la formación de "equipos oncológi­ 
cos" que realicen una evaluación global de cada 
paciente y definan de entrada las pautas de su 
tratamiento. El paciente obtendría mayor bene­ 
ficio con un tratamiento planeado en forma ra­ 
cional desde el comienzo y en el cual se tuvieran 
en cuenta todas las armas de la moderna onco­ 
logía, es decir, con lo que se denomina un trata­ 
miento multidisciplinario. 

53 % 

47 % 

35 % 

10 % 

57 % 0 %  

0 %  

O %  23 % 

O %  40 % 

O %  54 % 

49 % 33 % 

25 % 40 % 

10 % 

52 % 50 % 

Cirugf.a 
+ radlote- Global 

eapta 

0 %  

47 °/,, 

23 % 

57 % 

57 % 

30 % 

52 % 

48 % 

40 % 

54 % 

Cirugla 
sola 

96 

398 

164 

193 

104 

479 

334 

79 

70 

232 

33 

Número 
de casos 

Aulor(es) - Período 

Flocks y Kadesky 
1926-50 

Riches y cols. 
1935-50 

Peeling - 1940-65 

Hand y Broders  
1901-23 

Foot y co!s. 

1926-49 

Myers - 1940-55 

Middleton 
1932-65 

Kaufman y Mims 
1966 

Robson y cols. 
1949-64 

Skinner y cols. 
'1935-65 

Este trabajo 
1962-77 

togénicamente a estos tumores. Es notable que 
hasta en un 15 % de las necropsias se encuen­ 
tran adenomas renales astntomáttcos.w'! ¿Se trata 
de anomalías de desarrollo o de etapas "preco­ 
ces" de un adenocarcinoma? Bennington!''" opi­ 
na que no existen diferencias histológicas esen­ 
ciales entre adenoma y carcinoma y que, posible­ 
mente, la conversión de una lesión "benigna" en 
maligna dependa sólo del factor tiempo. Si así 
fuera, cabría esperar un aumento de la incidencia 
paralelo al aumento de la vida promedio de las 
poblaciones. 

49) El neto predominio de la cirugía como 
forma terapéutica, hallado en este trabajo y en 
casi todas las publicaciones,{3· 14• 28• 34l está en di­ 
recta relación con su eficacia. Ninguno de los 
otros tratamientos hoy disponibles puede ofre­ 
cerse al paciente con mayor expectativa de so­ 
brevida que la nefrectomía. Pero aun en aquellas 
estadísticas que muest ran  los mejores resulta­ 
dos.P" la sobrevida global a los 5 años no supera 
el 57 % de los pacientes. Ello significa que, en 
cerca de la mitad de los casos, la cirugía sola es 
incapaz de procurar la curación, y de allí la ne­ 
cesidad de desarrollar otras técnicas que puedan 
complementar su acción. 

Es posible que e! uso de aceleradores linea­ 
les permita mejorar los resultados de la radio­ 
terapia, sobre todo si se asocian sustancias "sen­ 
sibilizadoras" de las células neoplásicas o si se 
desarro l lan otras que permitan elevar las dosis 
de irradiación sin perjuicio para los restantes te­ 
j idos.  También es previsible que un número cada 
vez mayor de pacientes reciba hormona e inmu­  
noterapia, sobre todo si el perfeccionamiento de 
los productos actuales y una selección más cui­ 
dadosa de los pacientes permiten mejorar los re­ 
sultados. 

59) Comparados con las estadísticas interna­ 
cionales, los niveles de sobrevida obtenidos en 
nuestro grupo de pacientes son bajos {cuadro 2) 
Pero debe tenerse en cuenta que el 83 % de los 
casos correspondían a estadios avanzados. Las 
causas de la demora en el descubrimiento de un 
tumor son conocidas: hay una demora atribuible 
al propio paciente que no consulta a los prime­ 
ros síntomas; otra fracción atribuible al médico 
que trata muchas veces los síntomas sin profun­ 
dizar en la búsqueda etiológica; y por últímo la 
realización de estudios complementarios más o 
menos especializados puede sumar una demora 
suplementaria.  Obviamente en nuestro medio es 
fácil detectar todos estos factores que retardan el 
diagnóstico y tratamiento oportunos. Haciendo 
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