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I.ANTECEDENTES

El carcinoma de cé&lulas renales es la patologia maligna mis fre-
cuente gue afecta al rifién. Es mi&s comGn en la guinta década de
la vida pero puede presentarse en cualquier edad. La incidencia

es tres veces mis frecuente en hombres que en mujeres. (25)

Grawitz describif este tumor en 1883 y observ6 la estrecha rela-
cifn entre el tumor renal amarillento y la corteza adrenal, sugi-
riendo que el primero podria derivarse de restos adrenales, refi-
riéndolo como Hipernefroma; sin embargo en la actualidad, la
opinién predominante y comprobada por histopatologfa y por micros-
copla electrbnico es ﬁue se origina a partir de células epitelija-
les de los tfibulos renales, de tal manera que el término mis co-
rrecto deberd ser el de Carcinoma de c8lulas renales & adenocar=-

cinoma de células renales . (26)

El presente trabajo pretende analizar la forma de presentaci6n

clinica, las variantes, el tratamiento y la evolucitn del carci-
noma de cElulas renales dentro de un hospital general, con la fi-
nalidad de determinar el manejo establecide en el mismo y compa-

rarlo con el establecido en otros hospitales generales.



II. BASES ANATOMICAS

Los rifiones constituyen un 6rgano par en forma de habichuela
o judfa pardorrojizos, cubiertos por una cépsulo fibromuscular
delgada. Cada rifi6n tiene dos caras, anterior y posterior, dos

bordes, interno y externo; y dos polos, superior e inferior.

El peso medio de cada rifién, en el varén oscila alrededor de
los 155 g. en la tercera década a 130 g. en la octava década de
la vida. El peso medio en el 95 de los hombres es de 90-220

g. Su peso es algo menor en la mujer.

El borde externo es convexo. El interno, cbncavo, presenta el
hilioc el cual conduce al seno renal. 1os vasos renales princi-

pales penetran por el hilio y el uretero sale por el mismo.

Los rifiones se hallan a los lados de la columna vertebral,
aplicados al m@sculo pspas mayor, y situados en un plano obli-
cuo. Los ejes longitudinales se dirigen hacia adelante y
afuera, asi como hacla abajo, en relacién con el eje longitudi-

nal del psoas mayor.

Cada rifi6bn mide unos 12 a 13 cm. de longitud, siendo el izquier-
do ordinariamente algo mis largo y mayor que el derecho, Los
contornos renales pueden ser visvalizados en las radiograffas

erdinarias de abdomen.



Seno renal. El borde interno del rifi6bn presenta una cisura ver-
tical, el hilio, que da paso a los vasos y nervios renales y al
extremo superior del uretero, El hilic termina en una cavidad,
el seno renal, el cual estd tapizado por una continuacién de la
cdpsula y contiene los vasos renales y la pelvis renal (o pelvis

del uretero), siendo &sta Gltima el extremo superior del mismo.

Dentro del seno, la pelvis se divide en dos o tres conductos am-
plios y cortos, los ci&lices mayores. Cada uno de ellos se sub-
divide en 7 a 14 cdlices menores. Cada c§liz menor termina en

forma de copa y en ellos desembocan los conductos coclectores,

Circulacién sanguinea y drenaje linf&tico. La arterias renales
se originan de la aorta, por debajo del origen de la arteria
mesentérica superior, a nivel del disco situado entre las
vértebras LI y LII. La arteria renal derecha pasa por detrds
de la vena cava inferior. <Cada arteria renal proporcicna una o
mis ramas a la glandula suprarrenal y a la grasa adyacente, y
una rama al uretero, dividiéndose posteriormente en dos ramas
gruesas gue proporcionan cinco arterias que irrigan diferentes

segmentos renales.

En el interior de cada segmento, las arterias interlobulares
originan a las arterias arciformes, dispuestas en las bases de
las pirfmides, que son las estructuras formadas por la reunién

de muchos tGbulos colectores,
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De las arterias arciformes o arcueadas se originan las interlo-
bulillares y 8stas proporcionan a su vez un arteriola aferente
para cada glomérulo. Esta red se refine en una artericla eferen-
te que constituye a su vez una red que rodea a los tdbulos pro-
ximales, terminando en las vénulas rectas y posteriormente en
las venas interlobulares. Varlas venas recogen la sangre del
rifién y se unen en forma variable para formar la vena renal, de-

sembocando ambas en la vena cava inferior.

Los vasos linfiticos del riiidn desembocan y van a drenar en los

ganglios linf&ticos lumbares.

Fascia renal, El tejido extraperitoneal externo al rifién se con-
densa formando una l&mina membraonosa, llamada fascla renal, la
cual se dirige hacia dentro y se desdobla envolviendo al riién
por medio de sus dos hojas, las cuales se continfian también con
el tejido conectivo que rodea a los vasos renales. Las dos hojas
se fusionan por encima de la gléndula suprarrenal. Por abajo se
fusionan débilmente y se confunden con el tejido extraperitoneal
que rodea al uretero. Dicha fascia es conocida tambi&n con el

nombre de Fascia de Gerota.

La fascia renal se halla separada de la cdpsula del riiin por un
espacio llamado perinéfrico ocupado por la grasa llamada perirre-
nal. La grasa que se halla por fuera de la fascla renal o de

Gerota, anterior y posteriormente se llama fascia pararenal. (19,

26).
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III,. ETIOLOGIA

Existe una considerable evidencia de que el Adenocarcinoma renal,
tanto en animales como en el humano, es 6 puede ser producido por
radiaciones fonizantes. La aparicifn de una neoplasia renal en
ratones radiados aumenta en forma considerable posterior a una ne-
frectomfa unilateral, la cual produce un estimulo especffico del

crecimiento celular en el rifién remanente.

En los humanos, se ha observado un aumento de incidencia del adeno-
carcinoma renal, en pacientes expuestos al Thorotrast, upa solucifén
al 2.5% de difxido de thorio usada en los aflos veintes como medio
de contraste para visualizar rifi6n e higado; siendo &ste agente un
elemento radiocactivo con una desintegracién nuclear manifestada en
la forma de radiaciones jonizantes con producci6n de rayos alfa,
beta y gama, provocando una exposicién crfnica a radiaciones en el

tejido renal.

La manipulacisn hormonal ha demostrado producir adenocarcinoma re=
nal en animales. La implantacifén de semillas o pfldoras de dietiles-
tilbestrol en hammsters ha llevado a la formacidén de adenocarcinomas
renales dependientes de estrfgenos, histolégicamente similares al
tumor humano, Estas observaciones demuestran que tejidos aparente-
mente no enddbcrinos, tienen propiedades endScrinas latentes, que
pueden ser expresadas durante la carcinogénesis, pero cue pueden

perderse durante la progresi6n del tumor asi como lo hacen otros
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mecanismos de control. {12,13),

El tabaco y los productos derivados del mismo han sido relaciona-
dos estadfsticamente con una incidencia aumentada de adenccarcino-
ma renal. Estudios epidemiol8gicos han demostrado una relacién de-
finitiva entre el cigarro, la pipa, el puro y el mascar tabaco.

(12)

El carcinoma renal generalmente afecta pacientes por arriba de los
40 afios de edad, siendo la mayor incidencia entre la sexta y sép-
tima década de la vida, con un répido descenso posterior a &sta
edad. Generalmente es raro en la infancia y en la juventud, ha-
bi&ndose reportadec hasta la fecha no mis de 180 casos en nifos.

(21, 22)

No existe un patr6n inmunolSgico particular que defina al adeno-
carcinoma renal. Tampoco se han encontrado cuerpos de inclusién

virales en las células del adenocarcinoma renal.

La diabetes mellitus y la hipercolesterolemia son comunes en el
adenocarcinoma renal. En una serie (22}, el 14% de los pacientes
sufrian también de diabetes mellitus con una frecuencia de 5 ve~

ces m&s gue la poblacibn general.

Epidemiolégicamente hablando, se encontré que en Estados Unidos
de Norteamérica, la incidencia del adenocarcinoma renal es de

5.6 por cada 100,000 hombres y de 4.1 nor cada 100,000 mujeres.
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Esta incidencia no ha variado en los dltimos 30 aiios. (12)

Se ha demostrado que el hombre es mis susceptible que la mujer
para ser portador de dicha patologfa. Asimismo es mds frecuente
en zonas urbanas y en las personas de raza negra que en las de

raza blanca,
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IV.P ATOGENTIA Y PATOLOGTIA

Crawitz originalmente postul6 gque estos tumores se originaban de
restos adrenales, por su semejanza con los mismos, pero posterior-
mente se definié que derivan de los tGbulos renales, y més especf-
ficamente de el epitelio maduro del tGbulo contorneado proximal;
en la mayoria de los casos de uno de los polos renales, siendo el

mds frecuente el superior.

Conforme la neoplasia se expande, comprime el tejido renal adyacen-
te y desplaza los cdlices, los vasos sanguineos y la pelvis, los
cuales se deforman y tienden a rodear la masa tumoral. Es ésta la

caracterfstica que permite el diagnfstico urcgréfico.

A menudo invade las venas renales y afin la vena cava. Esto puede

estar asociado con el sindorme nefrético y disfuncién hepdtica. La
oclusibn de la vena renal puede producir una intensa dilatacidn de
los vasos perirrenales y varicocele. Conforme el rifién aumenta de
tamafio, los 6rganos intreperitoneales pueden ser desplazados (est6-
mago, iIntestino, bazo} & el diafragma ser elevado. El tumor puede
invadir los.mfisculos vecinos & los 6rganos adyacentes (Duodeno 6

diafragma).

No estd bien definido si los adenocarcinomas poseen una cdpsula
fibrosa propia o una pseudocéipsula delimitante entre el tumor y el
parénquima renal (25,26). La Superficie de corte del tumor es

amarillenta y & menudo conticne zonas de necrosis y hemorragia.
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También pueden aparecer calcificaciones visibles en las radiogra-

fi{as simples de abdomen.

Se pueden identificar microscbdpicamente 3 tipos de células en

las neoplasias: A) Carcinoma de células claras: Este tumor estd
compuesto de c&lulas poliédricas grandes con mirgenes bien defini-
dos y citoplasma vacuolado claro, dando una apiriencia de células
vacias, ya que contienen abundantes triglicéridos y fosfolfpidos
que son removidos durante su preparacién histolfgica. B) Carcino-
ma de c8lulas granulosas: Son células pequefias y redondas 6 cuboi-
des. A mayor anaplasia, mds irregulares se vuelven, Poseen ml-
tiples mitocondrias y un aparato de Golgi muy desarrollade. C)
Sarcomatoide: Son ctlulas de forma estrellada las cuales recuerdan
al fibrosarcoma. Estas cé&lulas generalmente se disponen en estruc-

turas papilares o tubulares.

METASTASTIS ., La diseminacibn ocurre por extensi6n direc-
ta y por via linf4tica y hematfgena. Los sitios mis comunes de
metéstasis son:t Pulmones (55%), Ganglios Linffticos (34%), Higado
(33%), Hueso (32%), Gl&ndulas Suprarrenales (19%), Rifién contrala-
teral (11%), Cerebro (6%), Corazbn (5%), Bazo (5%), Intestino (4%),
y pPiel (3%). (26). oOcasionalmente se observan ganglios supraclavi-~
culares izquierdos agrandados por metéstasis. El rinén se ve afec-
tado por metdstasis de otros Srganos en 7.6% de las series, siendo

las metlstasis de carcinoma mamario las m&s frecuentes,
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En casos muy raros, las metfstasis (por lo general, pulmonares)
pueden desaparecer después de la nefrectomfa, como ya se ha repor-
tado por Fred, Halperin y Gordon en 1977, pero ésto por lo fgeneral

8610 es temporal y se analizard posteriormente.
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v, CUADRDO CLINTICDO

La triada clinica clisica es Dolor, Hematuria y una Masa en flan-
co, la cual se presenta Gnicamente en menos del 10% de los pacien-
tes, siendo expresifn de una enfermedad avan¢ada y generalmente in-
curable. La enfermedad puede permanecer clinicamente silenciosa

durante sus estadfos iniciales, y por arriba del 50% de los pacien-

tes, existe metdstasis en el momento del diagn&stico. (25)

El adenocarcinoma renal se puede presentar con una gran variedad

de sintomas. Cuadro 1. (15,25}

Una revisibn de la sobrevida indica que s6lo existen dos casos en
que el pronbstico favorable o desfavorable estd asociado con la
presentacién clinica: Independientemente de la presentacifén clini-
ca, sblo'el 37% de todos los pacientes sobrevivirdn 5 afios con
excepcibn de pacientes que se presenten con sintomatoloqia debida
directamente a las metistasis en el momento del diagn&stico, en
cuyo caso, s6lo el 3% sobreviviridn més de 5 anos. Si el cancer es
detectado accidentalmente dentro del rindn, durante el rastreo de

otra enfermedad, 65% de los pacientes scbrevivirfn m&s de 5 afos,

Un complejo sintom&tico de hepatoesplenomegalia con disfuncifn del
hfgado sin evidencia de metédstasis a dicho 6rgano se ha identfifi-
cado en 10% de los pacientes con adenccarcinoma renal. (4). Las
pruebas funcionales hepdticas se mejorardn con desaparicibn del

hepatoesplenomegalia posterior a la nefrectomfa. Se ha considerado
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CUADRO No. 1

Sintomatologia, anormalidades de laboratorio y alteracicnes del
laboratorio en relacifén a la sobrevida en 309 pacientes someti-

dos a nefrectomia por carcinoma de células renales. (3)

SINTOMAS No, § SOBREVIDA A 5 AROS

Triada clisica
(lematuria, dolor y

masa) 29 (09%) 9 (de 29) 313
Hematuria 183 (59%) 74 (de 183) 40%
Dolor 127 (41%) 56 (de 127) 44%
Masa Abdominal 139 (45%) ) 49 {de 139) 25%
Fiebre 21 ( 7%) 8 (de 21) 138%
Pérdida de peso 85 (28%) 29 {(de 85) 39%
Anemia 64 (21%) 24 (de 64) 18%
Eritrocitosis 10 ( 3%) 4 (de 10) 409
Hipercalcemina 11 (¢ 3%) 4 (de 11) 35%
Varicocele agudo 7 (¢ 2%) 3 (de 7) 43%
Calcificacidn tumoral

en las radiograflas 39 (13%) 18 (de 39) 46%
Si{ntomas por metdstasis 31 (10%) 1 (de 31) 3%
Cancer, como hallazgo

incidental (silenciosc) 20 { 7%) 13 (de 20) 65%

{modificado de Skinmner DG, Colvin RB et al: Diagnosis and manage-
ment of renal cell carcinoma: a Clinical and Pathologic study of
309 cases, Cancer 28: 1165, 1971)
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a un factor humoral en la iniciacibén de dicho sindrome pero su

real etiologia se desconoce.

La hipertensién arterial se ha asociado en un 14-40% con el adeno-
carcinoma renal (14). Niveles elevados de renina periférica se
han identificado en 6stos pacientes siendo dichos niveles relacio-
nados con lesiones de alto grado de malignidad y muy avanzados.
La nefrectomia da por resultado la disminucién de los niveles ele-

vados de renina plasmitica.

LABORATORT Ot El dato cardinal es la hematuria macro o
microscépica y aln unos cuantos eritrocitos deberdn ser explicados.
La anemia es signo de enfermedad avanzada. Habitualmente la fun-
cién renal total no estd deteriorada ya que aGn el rifi6n afectado
retiene cierta funcibn y el cancer renal bilateral es raro. (16)

En algqunos enfermos se puede extraer una hormeona parecida a la para-
thormona, produciendo hipercalcemia. En otros tumores se ha aisla-
do una sustancia parecida a la ACTH que han llevado al aspecto
Cushinoide a sus poseedores. La elaboracién de gonadotropinas cau-
sa ginecomastia en los portadores de éste tipo de adenocarcinoma.
Otros tumores elaboran prostaglandinas, detecténdose y desarrollén-

dose hipertensién arterial despufs de la nefrectomia.

RADIOLOGT1IA: Una radlograffa simple de abdomen muestra
a menudo un rifién agrandado, siendo de importancia la existencia

de una elevacién definida de su contorno. La sombra renal puede
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estar desplazada en cualquier direccifn, dependiendo de la loca-

lizacifn del tumor.

La Urografia excretora suele mostrar un defecto de llenado, produ-
cido por una lesién que ocupa espacio. Los cdlices estdn doblados,
alargados o deformados de algfin otro modo por el tumor que crece y
que no invade. S1 la vena renal estd afectada, puede no verse la
excrecidn del medio de contraste, lo cual es signo de mal pron6s-
tico. Las lesiones ocupativas asintomiticas del rifi6n frecuente-
mente son mejor evaluadas primariamente por una nefrotomografia.
75% de las lesiones ocupativas renales identificadas por nefroto-
mografia en pacientes asintomdticos son quistes renales benignos.
La neoplasfa renal asintomitica maé frecuente es la metdstasis,

giendo la de mama la mis frecuente.

S6lc el 2% de las lesiones ocupativas asintomdticas del rifién

corresponden a carcincmas,

La Ultrasonograffa renal en modo B, establece la diferencia entre
un quiste y un tumor hasta en el 95% de los casos en buehos mahos,
y revela la existencia de masa oFupativa por arriba del 85% de los
casos, Cuando la urografia excretora (6 Pielograma Intrevenoso)
demuestra una aparilencia hipervascular 6 moteado, 6 cuando el
ultrasonido es inespecifico 6§ revela una masa s6lida, el paciente

se debe de someter a una Arteriograffa. (24)
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Aproximadamente el 85% de los adenocarcinomas renales son hipervas-
culares. El carcinoma de células renales hipervascular clédsicamen-
te revela neovascularidad tumoral y cortocircuitos arteriovenosos,
Asimismo, como los vasos tumorales consisten en un epitelio vascu-
lar sin células musculares 6 eldsticas, se pueden llegar a presen-
tar pseudoaneurismas con extravasacién del medio de contraste hacia

ellos. (24)

Los adenocarcinomas de células renales pueden ser hiposvaculares
con una incidencia de aprox. 10 al 25% de todos los casos, siendo
el adenocarcinoma papilar tubular el mis frecuente (5%}. Esta

hipovascularidad le confiere menor agresividad a dichos tumores,

La tomograffa axial computada (TAC), revela una densidad compara-
ble a la del parénquima renal dentro de la tumoraci6én neoplésticaj
perc después de la inyeccifn intravenosa de una carga ripida de
medio de contraste radiopaco, 1 parénquima renal se vuelve comple-~
tamente denso y en el tumor s6lo se observa un ligero aumento en

la densidad.

La Centellograffa rectilinea con empleo de 203Hg revelard una

drea sin radicactividad donde el parénquima funcional es sustituf-
do por una masa, Para realizar el diagndstico diferencial entre
tumor s8lido y un guiste, se realizari la centellografia con 9ngc
que descubre en forma grifica la vasculatura del rifibn, aparecien-

do con perfusifn normal 6 aumentada la zona del tumor y no la de
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un quiste. La gamagraffa 6sea {Rastrec fsec gamagrdfico) reve-
lard metdstasis en los huesos, Deberd realizarse una gamagraffia

hepitica preoperatoria para descartar metdstasis a &ste sitio.

La puncién percutinea con aguja bajo control fluoroscépico 6

de ultrasonido, realizard el diagn6stico diferencial entre cuiste
y tumor. El lfquido transparente, libre de células tumorales indi-
ca un quiste; el liguido sanguinolento sugiere tumor, el cual se

podrd centrifugar para estudio histopatolbgico.

La cistoscopfa estar& indicada en la primera consulta en caso de
que el paciente refiera hematuria macroscbpica, de tal forma que
podamos determinar su procedencia; no olvidando que cl tumor tiene

como caracterfstica sangrar sélo en forma internmitente.

Los marcadores tumorales como: renina plasmdtica, eritropoyetina,
el antfgeno carcinoembrionario urinario 6 plasmitico se han estu-
diade y encontrado aumentados en mis del 50% de los pacientes, pero

no son especificos del adenocarcinoma renal.

DIAGNOSTICO DIFERENCTI AL : El siguiente en-
ligtado se menciona como guia para la diferenciacifn entre una
tumoracifn sintomdtica renal y otras entidades con problemas de

diagnéstico:



a)
B)
)
D)
E)
F}
G)
H)
1)
)
K}
L}

M)

ETAPAS

23. .

Rifi6n hidronefr6tico

Rifién poliquistico

Quiste simple del rifbn

Tuberculosis renal

CSlculos renales 6 ureterales

Tumores de la pelvis renal o de ureteros
Tumor suprarrenal

Tumor extrarrcnal: pseudoquistes pancredticos
Granuloma reumatoideo

Pielonefritis crénica

Rifibn pielonefrftico xantogranulomatoso
Rifi6n con pielonefritis aguda repetitiva

Linfoma renal 6 enfermedad de Kodgkin

DEL TUMOR:

La clasificacifn para determinar los estadios que mis se acepta es

la que dan Robson, Churchill y Anderson (1969) y que se esquematiza

y se define en el cuadro No. 2 y en la figura 1: (2, 25, 26)
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CUADRO 2. CLASIFICACION DE LOS ESTADIOS DEL CA RENAL

ETAPA I Tumor confinado al rinbn,

ETAPA II Tumor localmente invasor, diseminacién perirrenal
pero confinado a la Fascia de Gerota

ETAPA II1  Invasifn regional:
A) Invasibn a vena renal, vena cava o ambas.
B} Metdstasis a ganglios linf&ticos reqgionales.
C) Combinaci6n de A Yy B

ETAPA IV Enfermedad avanzada:
A) Invasibn a 6rganos adyacentes (diferentes de Adre-
nales}.
B) Metéstasis distantes.

FIGURA 1, ESQUEMA DE LOS ESTADIOS DEL CA RENAL

ESTADIO I ESTADIO II

)
ESTADIO III ESTADIO 1V

oF
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VI. TRATAMIENTO OQUIRURGICO

La terapfutica del adenocarcinoma renal es eminentemente QUIRUR-
GICA, y estd encaminada a la remoci6n del rif6n junto con el tu-
mor, la gldndula adrenal, la grasa perinffrica y la Fascia de
Gerota, asi como los ganglios linfdticos regionales, constituyen-
do lo que se conoce como Nefrectomfa radical, tratamiento que

se inicié en hospitales generales importantes como el Massachusetts
General Hospital, Harvard Medical School de Boston y en la Mayo
Clinic y Mayo Foundation en Rechester Minnesota. {3, 17, 22), vy

actualmente aceptado como tratamiento universal.

La intervencibén quirfirgica se puede llevar a cabo por medio de
varias incisiones ya sea transabdominal, por ¢l flanco § toracoab-
dominal. {(27) Pero independientemente de la incisifén realizada,
el ohjetivo primordial serd el llegar inmediatamente a los vasos
renales en el pedfculo, Esto se puede realizar ya sea incidiendo
el peritoneo posterior y la fascia de Gerota sobre los vasos en

el sitio de su origen en la aorta y en la vena cava o por el esta-
blecimiento de un plan de diseccifn entre la envoltura peritoneal
anteriormente, y la fascia de Gerota posteriormente y continuando
la diseccibn en direccién medial hasta identificar los vasos en su
origen. Se debe realizar un control vascular temprano con la fina=-
lidad de no diseminar células tumorales y permitir la movilizacién
del tumor con la minima pérdida sangufnea. Posterior al control

vascular, la tumoracibn renal junto con la grasa que lo rodea, se
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retirard sin transgredir la fascia de Gerota. Dicha fascia se
puede separar de la pared abdominal posterior por medio de disec-
ci6n roma lo mismo que de la envoltura peritoneal por delante.
La parte superior de la fascia de Cerota se debe dividir de su fi-
jacién al diafragma. Posterior a éste levantamiento, sc disecars
distalmente, localizando el uretero en la parte distal de la fas-

cia.

Los tumores en el lado derecho, deberén acompafiarse con la movili-
zacién de la segunda porcién del duodeno, para exponer la vena

cava y el origen de la vena renal,

Siempre se buscard primariamente el control arterial y luego el
venoso con la finalidad de disminuir la posibilidad de disemina-
cién tumoral. La localizacifn exacta de la arteria renal (nica

6 de una ramificada, se determinari precperatoriamente con una
arteriografia renal, y siempre se ligard con material no absor-
bible. Se debe de ligar por separado la arteria de la vena, sal-
vo en casos en que la invasidn sea muy importante con imposibilidad

de diferenciarlas,

Existe una incidencia importante de diseminacifn a la vena cava

en los tumores del lado derecho. Cuando preoperatoriamente se de-
termine extensién a la vena cava, ésta se deberd disecar por en-
cima y por abajo de la entrada de la vena renal. Se realizar& pos-

teriormente contrel del flujo de la cava y por medio de una cavo-



27,

tomfa se realizard remocién del tumor., Los mirgenes de disec-
ci6én se deberén estudiar por medio de biopsia transoperatoria por

congelamiento, en las paredes de la vena cava. {6,20)

No se ha establecido el beneficio de la diseccién ganglionar de
éste tipo de tumores. Se ha determinado que la diseminacién llega
a ganglios linfdticos en un 22% de los pacientes, ¥y en caso de rea-
lizarla se deberd llevar a cabo en direccién céfalo-caudal, del
diafragma hacia la bifurcacién afrtica; y se puede realizar junto
con la extirpaci6n de la masa tumoral y el rifn6n 6 posterior a la
misma. Deberd incluir 4 a 6 cm por arriba y por abajo de los

vasos renales incluyendo los ganglios localizados por detrds de

los mismos asf como los interabrtico cavales,

Existen algunos factores en contra de la diseccién de los ganglios
linf&ticos: el drenaje linfdtico amplio a partir de un carcinoma
renal, la dificultad en la remocidén de todos los ganglios linfdti-
cos, la frecuencia con que los ganglios linf&ticos son saltados,
llegando directamente hacia la cisterna magna, y la frecuencia con

que las metdstasis sanguineas acompafian a las linféticas.

La nefrectomia radical con 6 sin linfadenectomfa tiene una mejor

sobrevida que la nefrectomfa simple. Cuadro 3: (2,17)

No existen datos contundentes dr que la linfadectomfa con canglios
linf4ticos positivos de lugar a un aumento de la curabilidad, aun-
que Skinner {2, 17, 25, 9) estd a favor de la misma en todas las

nefrectomfas radicales, debido a que el 22-24% de los ganglios es-



28,

CUADRO No. 3

SOBREVIDA RELACIONADA AL ESTADIO

Y A LA TERAPEUTICA

ESTADIO I ESTADIC II ESTADIO III

Incidencia de ataque
a ganglios linf&ticos 12% 20% 343

Sobrevida a 5 anos
posterior a nefrectomfa
simple 77% 31t 8%

Sobrevida a 5 afios
posterior a nefrectomfa
radical 87% 64% 40%

Fuente: DeVita VT, Helman, S. Rosenberg SA.
Cancer. Principles & Practice of Oncology
pp 737. Philadelphia, Lippincott, 1982,
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t&n tomados en lesiones en Etapa I o II clinicamente no eviden-
ciados. (5) En promedio, los pacientes con s6lo afeccibn de
los gangljos linfdticos regionales ticnen unma sobrevida del 33%

a % afics y del 17% a 10 afos.

A pesar de la mortalidad opcratoria mayor en la nufrectomfia ra-
dical {3.8%) sobre la nefrectomia simple (1.4%), la primera con-
diciona una sobrevida mayor en los pacientes sin ganglios linfé-
ticus tomados. Lo que probablemente evidencfa el comportamiento
tumoral y su diseminacibén a través de la cipsula renal 6 ¢n los

tejidos pararrenales y no precisamente por diseminacifén linfdtica.

NEFRECTOMIA CON ENFERMEDAD METASTASICA:

El papel de la nefrectomfa con metdstasis es controversial. No sc
ha encontrado una difercncia en la calidad de vida de los pacientes
nefrectomizados ¢ de los no netfrectomizados con enfermcdad netas-
tdsica. Tampoco existen datos de yue la nefrectonla condicione

una mejor respuesta al tratamiento hormonal 6 a la guimioterapia.
Middleton en un reporte de 14l pacientes con mlltiples netistasis
no tuvo sobrevivientes ms alld de los 2 afos, a pesar de nefrec-

tomfa en 33 de sus pacientes., (1)

El promedio de sobrevida no se altera por el sitioc de la metéstasis,
pero si por el nlGmerc de las mismas asf como por el tiempo de apa-

ricién de las mismas. (11)
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El deseo de realizar nefrectomfa por la esperanza de que exista
regresién espontdnea de las lesiones metastfsicas no se justi-
fica, ya que s6lo 51 casos de regresifn espontinea se han reporta-
do posterior a la nefrectomfa, habiendo sido determinado el por-
centaje de regresién espontdnea en un 0.8%; y la mortalidad opera-
torla de la nefrectomifa en pacientes con metistasis del 2.3% al

10%. (2,10,11)

ADENOCARCENOMAS RENALES BILATERALES O
TUMORES EN RISONES UNICOS:
Aproximadamente se han reportado 100 casos de carcinoma renal en

rifiones solitarios (16,18,23)

Si el rifdn contralateral se removid por carcinoma, la aparicién
de un cancer en el rifién residual corresponde a un metdstasis, con
una sobrevida a 5 afios del 37% § sea aprox. 26 meses; lo que co-
rresponde a una sobrevida con metdstasis en otro sitio diferente
al rifién, Cuvando el rifién contralateral fue removido por enferme-
dad benigna 6 es agen&tico, la sobrevida posterior a la nefrectomfa
parcial por cancer en el rifi6n existente, es similar a la de los
pacientes que tuvieran cancer en une de sus rifiones dependiendc de
la etapa clinica en que se encuentren. Los carcincmas de células
renales en etapa I tratados con nefrectomfa parcial, por carecer
de rifidn contralateral (con nefrectomfa por padecimiento benigno),

tienen una sobrevida del 65 al 70% a los 5 ahos. (16,25)
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Hagta el momento se han reportado 25 casos de aparicifn de carci-
noma en forma bilateral y simultdnea, teniendo un 72% de los pa-
cientes muertos dentro de los sigulentes 6 meses y sblo 5 vivos

por mds de 21 meses. Todos fueron tratados con nefrectomfa radi-

cal en un lado y parcilal en el contralateral. (3)

En el caso de tener carcinoma de cé&lulas renales en un rifién y

una metdstasis solitaria, {(generalmente pulmonar, excluyendo de=-
finitivamente las 6seas), se podrd realizar reseccifn de la metds-
tasis en un segqundo tiempo quirlirgico posterior a la nefrectomfa,
consiguiéndose con &sto una mayor sobrevida que los paclentes a
los que se les realiza nefrectomia y reseccién de la metistasis

en el mismo acto quirfirgico. (22,23)

ADENOCARCINOMA RENAL Y TRANSPLANTE RENAL:

Existen 73 pacientes en la ljteratura a los cuales se han trang=-
plantado posterior a nefrectomia por adenoccarcinoma renal. Los
datos de que se disponen hablan de la cgonveniencia de dejar un
tiempo largo, cuando menos 15 meses, entre la nefrectomfa por car-
cilnoma y el transplante, para evitar desarrollo de enfermedad can-

cerocsa, {25) sea local o metast&sica.

CATETERIZACION Y OCLUSION ARTERIAL:
La embollizacibn arterial renal en pacientes portadores de carcino-

ma de células renales esti indicada preoperatorlamente para dismi-
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nuir la pérdida de sangre en las lesiones hipervasculares, para
reducir el sangrado y controlar el dolor en los pacientes inopera-
bles y para reducir el tamano del tumor en los pacientes que re-

ciben quimioterapia.

PAPEL DE LA RADIOTERAPIA EN EL ADENOCARCINOMA RENAL:

La radioterapia s6la se ha usado en tumores irrescables 6 en pa-
cientes con enfermedad metastfsica diseminada para aliviar el do-
lor, disminuir el tamafioc de la masa renal § para detener un san-
grado, Rost y Brosig estfn de acuerdo en la radioterapla preope=-

ratoria para facilitar la nefrectomfa radical. (13)

La radioterapia postoperatoria se ha llevado a cabo particular-
mente cuando existe invasifn del tumor hacia la cipsula renal,
la pelvis o la vena renal; con reportes variados sobre su utilidad

y contradictorios en cuanto a sobrevida se refiere. (7)

QUIMIOTERAPIA DEL HIPERNEFROMA:

pebido a la dificultad de poder determinar objetivamente la respues-
ta del tumor a la guimioterapia, uno debe concluir que no existe un
agente quimioterdpico usado solo, efectivo para el hipernefroma,

con excepcidn posiblemente de la Vinblastina. (9) Estas observa-
ciones han promovido a numerosos investigadores a desarrollar regqi-
menes guimicterfpicos en combinaciones, para aumentar la respuesta

del tumor; tales han sido: hidroxiurea m8s vincristina, cicloexil-
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clorcetilnitrourea (CCNU) mis bleomicina y CCNU m&s vinblastina,
siendo 8sta dGltima la que mds posibilidades ofrece hasta el mo-

mento actual, (9)

HORMONOTERAPIA DEL ADENOCARCINOMA RENAL:

El adenocarcinoma renal ha probado ser uno de los menos propensos

a tener respuesta al tratamiento sistématico, con hormonales del
tipo de la medroxiprogesterona. En 1976 se llevd a cabo un estu-
dio por el grupc cooperatilvo oncolSgico del Este de los EUA tratan-
do pacientes con quimioterapia sola y con quimioterapia m&s medroxi-
progesterona (Depo-Provera) no revelando ningln beneficio adicional

en ninguno de los 166 pacientes que recibieron hormonoterapia. (8)
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VII. MATERTIAL Y METODO

$e revisaron los archivos del Hospital General 1° de Octubre del
I.5,8.5.T.E. en el periodo comprendido de julic de 1975 a junio

de 1983, basdndose en los expedientes obtenidos por medio del
Manual para clasificacifn Mundial de Enfermedades y Autopsias de

la Organizacifn Mundial de la Salud, con clave 189.0 y 129.9, cata-
logados como Tumores Malignos del Rifi6n, obtenidos en base a la
codificacidn por diagnésticos de las Hojas de Egreso de los pa-

clentes.

Se hizo la revisién de 30 expedientes obtenidos, de los cuales

Gnicamente fueron seleccionhados para el presente estudio? 11

Los 19 restantes fueron exclufdos debido a:

a. Mala catalogacién dentro del archivo del Hospital,

2. Expedientes que habfan sido depurados del archive del Hospital.

3. Ausencia de diagn6stico histopatol6gico comprobado de Adenocar=-
cinoma de células renales.

4. Rifones con enfermedad neopldsica o metastisica distinta del

Adenocarcinoma renal.

De un total‘de 50,299 intervenciones quirdrgicas totales llevadas

a cabo de julio de 1976 a junio de 1983, en nuestro hospital, sclo
30 correspondieron a carcinoma renal, lc cue corresponde a un 0,05%
del total y que obviamente revela un porcentaje muy bajo de inciden-

cia de dicha patologla.
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A los 11 pacientes seleccionados, se les estudié segdn los siguien-

tes’parémetros:

1. Nombre

2. Edad

3
4

7

N

Sexo

Tiempo de evolucifn: entre el inicic de los sintomas y el diag=-
néstico, ya que como sabemos un gran nfimero de pacientes, apro-
ximadamente el 50%, tiene ya metistasis diseminadas al realizar-
se el diagnéstico. (26)

Signos y sintomas: se tomaron en cuenta todos los datos referi-
dos por el paciente a su ingreso de hospitalizacifn asf como

los referidos por ellos durante las visitas en la consulta ex-
terna, los cuales hicieron pensar en la posibilidad de una al-
teracidn en la esfera urolégica como son: dolor en fosa renal,
una masa abdominal o en flanco, hematuria, anemia, fatigabilidad,
presencia de varicocele, hepatoesplencmegalia, etc.

Laboratorio: en este apartado se estudiaron los resultados obte-
nidos gque mds frecuentemente se alteran en la evolucifn del
adenocarcinoma renal come son: glébulos rojos, glSbulos blancos,
plaguetas, velocidad de sedimentaci6n globular, eosin6filos,
pruebas de funcionamiento hep8tico, electrolitos s&ricos, inclu-~
yende calcio sérico, etc. .

Gabinete: se reportaron los hallazgos m&s frecuentes encontra-
dos en estudios bisicos como son: urografia excretora, pielogra-

ffa ascendente, ultrasonograma renal, arteriografia selectiva,
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teleradiografia de tbrax, y serie Gsea metastdsica, las cuales
obviamente no se llevaron a cabo en todos los pacientes: pero
en los que s5f se realizaron se comentaron los datos mds sobre-
salientes y de mayor certeza para realizar el diagnéstico
correcto u orientar el estudio,

Tratamiento efectuado: En fste apartado se analiz6 el tipo de
tratamiento quirGrgico efectuado en cada uno de los pacientes,
asi como la terpéutica complementaria a que fueron sometidos,
como Quimjioterapja, Radioterapia u Hormonoterapia en el caso
correspondiente.

Diagn6stico histopatolSgico: En el inciso presente se estudia-
ron los diagn8sticos histopatoldgicos de las piezas resecadas

y se realizé un estudioc estadfstico sobre la frecuencia de las
neoplasias encontradas compardndolas con las reportadas en la
literatura mundial. Ademds se catalogd en base a &stos datos la
etapa clfnica en que se encontraba el paciente al monento de la
cirugia.

Radioterapia y Quimioterapia: En éste apartado se analizaron
los casos de los pacientes gue recibieron Quimio o Radioterapia
como tratamiento coadyuvante para su padecimiento.

Sobrevida: En €ste punto se intent6 llevar a cabo el estudio
referente a la sobrevida de los pacjientes a partir del momento
del diagnfstico y el de la cirugfa, comparando los resultados

con los reportados en la literatura mundial.
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VIII. RESULTADOS
Se estudiaron un total ‘de 11 pacientes en base a los pardmetros

antes mencionados encontrando los siguientes datos:

De los 11 expedientes revisados, B correspondieron a hombres y 3
a mujeres dando un porcentaje de 62.5% y 37.5% respectivamente,
lo cual corresgponde exactamente con lo referido en la literatura
en relacibén a 2 a 3 veces mis frecuente en el hombre que en la

mujer, (3, 25, 26). Grafica I.

En el anflisis de las edades, los limites de las mismas corres-
pondieron a 49 y 78 afios con una media de 65.7 afios, pero con

una mayor incidencia sobre la octava década de la vida, dato que
no corresponde con lo que menciona la literatura mundial, lo cual
habla de una mayor incidencia en la quinta y sexta dfcadas de la
vida. E! promedio de edad para las mujeres fue de 58 afios y para

los hombres fue de 68 afios. Grifica II.

En cuanto a la sintomatologfa que presentaron los pacientes, el
estudio revel6:

La hematuria la presentaron 7 pacientes {63.6%) siendo macroscépica
en 6 pacientes {(54.5%) y microscépica en 3 de ellos (27.2%). En
uno de los paclentes inicialmente fue microscfpica, para posterior-
mente hacerse francamente visible y en otro de los pacientes (9%)
s6lo fue microscépica, detectada dentro de los estudios rutinarios

del protocolo del carcinoma renal.
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GRAFICA I

37.5% MUJERES

62.5% HOMBRES

DISTRIBUCION POR SEXOS
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Comparando los resultados con la literatura mundial que menciona
1a hematuria en un porcentaje de 59% a 80% (3, 15, 23), los encon-

trados por nosotros correlacionan adecuadamente.

EL dolor en fosa renal o en el flanco se presenté en 6 pacientes

(54%) siendo el primer sintoma presentado en 2 pacientes (18.1%)

La presencia de una masa en flanco o en fosa renal fue detectada
en 6 pacientes (54.5%), pero la conjuncifn de la triada cldsica
(hematuria, dolor y masa) del adenocarcinoma renal se present6 en

el 35% de nuestros pacientes.

La fatigabilidad y la pérdida de peso se presentaron en el 36.3%

y en el 45.4% respectivamente. La fiebre fue un sintoma acompafian-
te en 3 pacientes o sean un 27.2%, aunque fue dificil poder deter-
minar la elevacién de la misma, por el mal control de los expedien-

tes.

pentro de los estudios de laboratoric que se realizarcon a los pa-
cientes: encontramos que la anemia se presentd en 4 de ellos (36,3%)
siendo principalmente del tipo microcftico hipocrémico, ecstando

los valores principalmente entre 7-10 g de hemoglobina. S&lo unc

de nuestros pacientes presentS eritrocitosis (9.0%), el cual tenfa
una hemoglogina de 15.1% y un hematocrito de 47%, sin antecedentes

neumdpatas.

Ning@n paciente present6 eosinofilia ni tampoco reaccién leucemoide,
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que se menclonan como presentes dentro de 6sta patologfa.

Dentro del estudioc no se encuentran pacientes con varicocele agudo,
con hiperceortisolismo, con hipercalcemina ni con esplenomcgalia.
Cuatro pacientes (36.3%) presentaron hepatomegalia, la cual varib
entre 2-2-0 y 5-5-5 cm, sobre las lfneas convencionales. Uno sblo
de éstos pacientes presentd concomitantemente alteraciones de las
pruebas funcionales hepfiticas, con fosfatasa alcalina elevada, alar-
gamiento del tiempo de protrombina e hipoalbuminemia. S6lo dos pa-

clentes presentaron ascitis. (18.1%)

La Urograffa excretora como método de gabinete primariamente utili-
zado ante la sospecha de carcinoma renal se llevd a cabo en 6 de los
pacientes (54.5%), habiendo sido los principales hallazgos: aumento
de la concentracién renal del radioffrmaco, la presencia de bordes

lobulados en el perfil de la silueta renal, deformidad del sistema

pielecalicial, y no vizualizacidén del polo renal afectado también en
dos pacientes. En el Gltimo paciente no se pudo encontrar el repor-
te radiolSgico pero en el expediente estd consignada la reallzacifn

de la Urograffa excretora.

88lo en dos de nuestros pacientes se llev6 a cabo la realizaci6n de
una Plelograffa ascendente, siendo el resultado aparentemente el de
distorsifn del sistema colector en el rifibn afectado, en los dos

casos. El porcentaje de realizacibn de Pielograffa ascendente en el

presente estudio fue del 18.1%
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Dentro del protocolo de estudio de &stos pacientes con carcinoma
renal estd la utilizacifn de la Ultrasonograffa, la cual desafor-
tunadamente s6lo se realizs en el 18% de los pacientes, o sea dos de
ellos, habiéndose reportado: en uno de elleos aumento del volumen del
rifién lesionado y en el ‘otro, si se evidenci6 francamente la presen-
cia de una masa ocupativa en el polo superior del rifién afectado,
realizando por lo tanto el diagndstico o confirmindele yva gue es este
paciente el que no tiene el reporte de la urograffa excretora ano-

tado en el expediente,

Como giguiente estudio dentro del protocolo para el ciagnéstico del
adenocarcinoma de cé&lulas renales se encuentra la Arteriograffa re-
nal selectiva, la cual se realizf en 8 de nuestros pacientes o sea

un 7¢.7% de los mismos fue estudiado con Este método.

En todos &stos pacientes, se encontrd como hallazgo mis importan-
te la hipervascularidad, constituyendo un 100¢ de éste dato, contras-
tando con el 85% de lesiones hipervascularizadas que nencicna la li-

teratura.

La tomograffa axial computada (TAC) se llev6 a cabo s6lo en dos de
nuestros pacientes, no pudiendo definir bien los hallazgos debido
a que este estudio se lleva a cabo fuera de nuestra unidad y es di-
ffcil conseguir los reportajes ¢ interpretacifn de los mismos, aun-—

que el reporte final fue de Ca Renal.
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Haciendo un anflisis de todos los datos anteriores, podemos raesumir

en base al cuadro No. III, lo siguiente:

Aparentemente no se siguid un protocolo definido de estudio de los
pacientes afectados por &sta entidad, ya que como se puede ver,
contrastan los porcentajes de los diferentes estudios llevados a
cabo: a 54.5% de los pacientes se les realizd urograffa excretora,
a 18.1% pielograffa ascendente y ultrasonido renal y a 72.7% la

arteriograffa renal selectiva.

En algunos casos sc lleg6 al diagndstico y confirmacién por medio

de la arteriografia renal, la cual es el estudio que mis certeza
diagnéstico tiene. Pero s6lo en dos de nuestros pacientes se

llevS a cabo la realizacibén de cuando ﬁenos 3 de los estudios més
importantes como son: la urograffa excretora, el ultrasonido renal

y la arteriograffa renal selectiva, teniendo que s6lo en el 18.1%

de los pacientes se siguif un protocolo de estudio bien establecido;
pacientes 5 y 11. De lo anterior, pedemos concluir que en el hospi-
tal la mayor parte de los diagnésticos se estdn llevando a cabo

con un solo estudio sugestivo u orientador pero no comprobatorio
definitivamente, como lo es la arteriograffa renal, estudioc en el gue

se comprob8 el diagnbstico s6lo en el 72,7% de los pacientes.

Desconocemas la causa de haber realizado la arteriograffa renal
sin urograffa excretora o pielograffa ascendente en tres de los

pacientes a quienes aparentemente se lcs realizf la arteriograffa
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CUADRO I1x

RELACION DE PACIENTES Y
PORCENTAJE DE ESTUDIOS EFECTUADOS

UROGRAFLA PIELOGRAFIA ULTRA ARTERIOGRAFIA
PACIENTE EXCRETORA ASCENDENTE SONIDO HIPERVAS—  EMBOLIZA-

~ CULAR CION
1 - S1 - - -

2 81 - - 51 sI
3 51 - - - -
4 - - - sI -
5 SI - sI ST -
6 ST - - SI -
7 - §I - 81 -
E SI - - - -

9 - - - 51 ST
10 - - - SI -
11 SI - SI 51 -

TOTAL 54,5% 18.1% 18.1% 72.7% 18.18%
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renal como (nica y primera prueba de diagnéstico.

Hacliendo un andlisis de los porcentajes, a todos los pacientes

a quienes se les realiz6 urograffa excretora y/o pielografia ascen-
dente juntas o por separado, se les realiz6 arteriograffa renal como
estudio definitivo, no correlacionando bien el 72.7% de pacientes
con arteriograffa con la suma de los pacientes a los que se les
realiz6 urograffa excretora mis los que se les realizf pielograffa

ascendente.

Como (ltimo dato mencionaremos que s6lo se utilizd la embolizacibn
preoperatoria en dos pacientes (18.1%) aparentemente por gran vas-

cularidad y gran tamafo del tumor.

En relacién al Cuadroc No. IV: encontramos gque el 54.5% de todos

los pacientes tuvieron metfstasis durante la fase del diagnéstico

o durante la laparotemfa, lo cual esti completamente de acuerdo con
la literatura mundial en relacibn a que la mitad de los pacientes

al solicitar la consulta por primera vez, ya tienen met4stasis disemi-

nadas.

Este punto dic pauta al tratamiento quirGrgico realizado, de tal
manera que se realizaron s8lo 8 nefrectomfas radicales (s6lo una
derecha y‘7 izquierdas) para un tratamiento quirlrgico del 72.7%

En el paciente 4 existieron metéstasis a piel por lo que dnicamente
se realizf biopsia para diagn6stico en la masa renal; lo mismo gue
en los pacientes 8 y 10 en donde la diseminacidn a 6rganos adyacen-
tes impidié la realizaci6n de la nefrectomfa radical.
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CUADRO v

RELACION Y PORCENTAJES DE LOS
TRATAMIENTOS EFECTUADOS

PACTENTE

NEFRECTOMIA QUIMIO RADIO SOBREVIDA

METASTASIS ESTADRIO RADICAL X T 5 AROS
1 - I DER. THIOTE- - sI
PA
2 Rodillas IV 1z2Q - SI SI
C. Lumbar
3 - IIT IAZ VINCRIS~ NO SI
TINA
4 Piel v Biopsia - S1 ?
Renal
5 Térax v 1zQ. - sI NO
6 - IT 129. - - 2
? - 1T I20Q. - - ?
8 Organos v Biopsia - sI NO
adyacentes Renal
9 - I 12Q. - - ?
10 Organos v Biopsia - - NO
adyacentes Renal
1t C.Lumbar
Suprarrenal IV 1ZQ. - - NO
TOTAL 54,5% 72.7% 18.1% 36.3% 27,2%
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Todo lo anterior dio por resultado la clasificacibén de los pacientes
por Estadios en : 2 pacientes en Estadio I, otros 2 en Estadio 1I,

s6lo uno en Estadio III y el resto, 6 pacientes en Estadio IV.

En cuanto a los tipos hist6logicos encontrados por la variedad ce-
lular predominante, encontramos gue 8 pacientes tuvieron carcinoma
de células claras, 1 paciente celularidad mixta, tubular y papilar,
otro m&s con adenocarcinoma poco diferenciado con transformacifn

sarcomatosa y otro de células transicionales.

S6lo dos pacientes (el paciente 1 y 3) recibieron quimioterapia,
el primero con Thiotepa y el segundo con vincristina, ambos en 1978,

siendo un total de 18,1% de pacientes bajo quimioterapia.

En relaci6n a la Radioterapia administrada, s6lo el 36.3% de los
pacientes la recibif y postoperatoriamente. Ninguno recibib en for-
ma preoperatoria o para disminuir molestias agregadas por disemina-

cibn.

Un B86lo paciente fue tratado con Hormonoterapia a base de progeste-

rona, sin poderse recabar datos del manejo recibido.

Debido a que tanto la Radioterapia como la Quimioteraria se llevan
a cabo en otra unidad hospitalaria, se desconoce por ccnpleto la
dosis y la respuesta de &stas en los pacientes, asf ccuc 1la evolu-
cibn y el efecto en la sobrevida que pudieran haber tenido sobre los

mismos.
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En base a los datos de los expedientes, la iniclacién de los sintomas
la fecha de tratamiento quirfirgico adyuvante, as{ como las notas de

consulta externa subsecuentes, podemos llevar un ninimo de sequimien-
to de los pacientes, pudiendo resumir la sobrevida de los pacientes a
5 anos y con los tratamientos llevados a cabo en nuestra institucién,

a un 27.2% en forma global.

Nos es imposible por el mal seguimiento de los pacientes, desglosar
la sobrevida a 5 afios de cada uno de los estadios, asi como los efec~

tos de los tratamientos adyuvantes sobre los mismos.

La cifra anterior del 27.2% correlaciona en nuestro trabajo con la
mencionada en la literatura mundial con respecto a la sobrevida glo-
bal de los pacientes a 5 anos (3}, en donde se menciona que va desde

un 25 al 27% en forma global.
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IX. CONCLUSIOUNES

En realidad es una satisfaccién después de haber realizado Este estu-
dio, el conocer que en nuestro hospital se estd llevando a cabo el
tratamiento del Adenocarcinoma de células renales en forma similar

a como se lleva a cabo en centros oncolégicos especializados y segfin
criterios de miximas autoridades como el Dr. Donald G. Skinner de la

Universidad de U.C.L.A.

Aunque en una relacibn pequefia de pacientes, debido a los criterios
de seleccibn mencionados al inicio del trabajo, consistentes en sélo
incluir pacientes con diagnéstico histopatolégico de adenocarcinoma
de células renales en cualquiera de sus tres variedades, los resul=-
tados estadisticos correlacionan muy bien con los mencionados por los
reportes mundiales, con excepcién de algunos como soni

Presentacién del cuadro clinico dos décadas posteriores a lo gue men-
cionan log libros en los pacientes de &ste estudio: una incidencia muy
aumentada de presentacifn de la triada cldsica en un 36% de leos
pacientes en lugar de un 9-10% que se menciona, y la anemia que se
presentf en el doble de nuestros pacientes, con eritrocitosis en el

triple de los mismos.

Ningeno de nuestros pacientes present$ calcificaciones tumorales en

las radiografias simples de abdomen.

Los estudios radiogréficos y de contrastes confirmaron eficientemente

el diagnéstico oncolbgico, si bien no se pudo realizar un protocolo
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para canalizar el estudio de los pacientes, para lo cual nosotros
proponemos una baterfa de estudios que a continuacibn enlistamos y
que en la mayorfa de las veces nos hari comprobar la sospecha de una
anormalidad en la esfera urol6gica o confirwar la de una tumoracidn
neopldsica en caso de que asf fuera:

A) Biometrfa hemftica: GlSbulos rojos, Glébulos blancos
y plaquetas.

B) Pruebas de Funcionamiento Hepitico: Fosfatasa alcalina,
Proteinas totales y Tiempoc de Protrom-
bina.

C) Electrolitos séricos: Principalmente el Calcioc.

D) Gabinete: Placa simple de ab@omen, Urograffa excretora,
Ultrasonido renal, Arteriograffa renal,

Serile Gsea metastdsica, Tele de térax.

Adem&s, una vez localizada una masa renal, sintématica o asintfma-
tica se deberd seguir el Algoritmo que proponemos en la Figura III

para orientar adecuadamente su estudio,

Por otro lado, la mayor parte de la sintomatoclogia, los hallazgos
radiogrificos, simples y de contraste, los de ultrasonido, los por-~
centajes de cirugfa realizada, la quimioterapia y la radioterapia
utilizadas, asf como la clasificacifn por estadios, se presentaron
muy similares a los mencionados por la literatura mundial y nacio-

nal. {27)
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Aungue la sobrevida global encontrada en nuestros pacientes se
encuentra dentro de los limites inferiores normales para lo men=-
cionado por la literatura mundial, debe ser de satisfaccibn que

en nuestro hospital, con menores recursos que los de centros espe-

clalizados, se obtengan tales resultados.
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FIGURA 1T1I
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