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CARCINOMA RENAL. ANALIS!S DE 43 CASOS 

COMPARANDO EL SISTEMA DE ROBSON Y EL T.N.M. 

El carcinoma renal es lu neoplasia maligna más frecuente del 

ri!i6n (85%). En U.S.A. ocupa el 3% <le todos los tumores ma-­

lignos. En 1981, 16 mil casos se diagnosticaron y en el mis­

mo perlado fallecieron 7,500 pacientes. La edad media de pr! 

sentaci6n es de 57 anos y es de dos a tres veces más frecuen­

te en el hombre que en la mujer (3). En el lt de los casos, 

el tumor se presenta bilateralmente como resultado de metásta 

sis contralateral o en forma sincr6nica. 

Aunque es raro que exista predisposici6n familiar, existen i~ 

formes de carcinoma renal en varias generaciones de una misma 

familia, en donde se encontr6 una anormalidad de translocaci6n 

cromos6mica entre el brazo corto del cromosoma 3 y el brazo -

largo del cromosoma 8 (51). En otra familia, en donde varios 

miembros desarrollaron cáncer renal, el haplotipo BW17 se cn­

contr6 en el 83% de los pacientes que desarrollaron este tu-­

mor (52). 

Otra enfermedad, en la que existe predisposici6n a desarro- -

llar adenocarcinoma renal, es la de von Hippcl-Lindau en don-
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de este tumor se encuentra hasta en un 30% y tiene tendencia 

a ser bilateral o multilocal y se presenta por igual en ambos 

sexos. 

Desde el punto de vista etiol6gico, se ha visto usociaci6n -­

con el consumo de tabaco, dictas ricas en grasas y colesterol, 

así como un riesgo mayor en pacientes tratados con etildieti! 

bestrol; sin embargo, todas estas observaciones no se han co~ 

firmado. 

Las manifestaciones cllnicas del cáncer renal se pueden divi­

dir en locales (hematuria, dolor, masa palpable), sistémicas 

(fiebre, anemia, hepatopatía, neuromiopatía) y end6crinas (p~ 

liglobulia, hipertensi6n e hipercalcemia). Ya que es un tu-­

mor localizado en la cavidad retroperitoneal y de lento creci 

miento, no es raro que sus manifestaciones clínicas sean tar­

días. El 30% al momento del diagn6stico tienen metástasis y 

una tercera parte micrometástusis. 

Desde el punto de vista histol6gico, se han tratado de buscar 

parámetros para determinar el pron6stico. Así, de acuerdo a 

las características del citoplasma se dividen en: a) células 

claras, cuyo citoplasma tiene abundantes lípidos y gluc6geno 
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y constituye el 251 de todos los carcinomas renales, b) c&lu­

las granulares, con abundantes mitocondrias en su citoplasma 

y abarca el 151, c) c6lulas mixtas (claras y granulares) que 

ocupan el 45% de los tumores y d) sarcomatoi<les, que engloban 

el 14t de los carcinomas. La sobrcvida a cinco años varia de 

acuerdo al componente celular; paro las c6lulas claras es <lel 

58%, mientras que para los de c6lulas sarcomatoides es del --

23 por ciento. 

Por otro lado, el grado histol6gico del tumor es determinado 

por la diferenciaci6n nuclear, que va del bien diferenciado -

grado grado l al indiferenciado grado 111 y IV. Generalmente 

los tumores grado I se encuentran en estadios tempranos y los 

grado 111 en estadios avanzados; pero, hasta en un 33% los tu 

mores grado I se pueden encontrar en estadio IV. La capaci-­

dad de metastatizar de manera más temprana es mayor en los t~ 

mores grado III. 

Los patrones de crecimiento tumoral se dividen en: a) s6li-­

dos, b) papilares, c) trabecular, d) tubulares, e) quísticos 

y d) mixtos. Los tumores s6lidos son los más frecuentes y -­

ocupan el 85% de los carcinomas renales. De todas estas va-­

riedades, los de tipo papilar tienen un comportamiento más f! 

vorable con sobrevida en cinco años del 85 por ciento. 
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Robson, en 1963, clasifica <le acuerdo a la locali:aci6n y ex­

tensi6n del tumor en: estadio I, tumores confinados al rifi6n; 

estadio II, invasi6n a lo cápsula y/o grasa perirrenal¡ esta­

dio m, invasi6n a vena renal y/o vena cava, ganglios linfáti 

cos o estructuras adyacentes y estadio IV, metástasis a <lis-­

tancia. En su trabajo inicial, cstablcci6 que los pacientes 

en estadio I tenían una sobrevi<la a cinco anos del 80%, en e! 

tadio Il del 70~, en estadio III del 501 y en estadio IV del 

4 al 8 por ciento. 

Uno de los problemas es agrupar en estadio m, a pacientes 

con pron6stico diferente como son los que tienen invasión a -

la vena renal exclusivamente. Por este motivo, se ha utiliza 

do el sistema T.N.M. (tumor, ganglio, metástasis), ya que es­

te proporciona una mejor informaci6n sobre las estructuras -­

anat6micas que se encuentran invadidas por el tumor y en con­

secuencia determina el pron6stico con mayor precisi6n. 

El prop6sito de este trabajo, es analizar las características 

de 43 pacientes vistos en un período de 11 afios que fueron s~ 

metidos a tratamiento quirúrgico; revisar los hallazgos clíni 

cos, radiol6gicos, patol6gicos y sobrevida de estos pacientes 

y comparar el sistema de Robson y el T.N.M. para determinar -

cuál refleja de manera real y objetiva la extensi6n tumoral. 
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MATERIAL Y METODOS 

De 1972 a 1983 se revisaron los archivos quirúrgicos de nues­

tro Hospital detectándose a 43 pacientes con adenocarcinomn -

renal que fueron tratados mediante nefrectomia. Se analizan 

edad, sexo, lado afectado, exámenes de laboratorio, hallazgos 

en la urografía excretora, ultrasonido, tomografía axial com­

putarizada y arteriografía renal. El estudio histopatol6gico 

se llevó a cabo por dos pat6logos analizando tipo de crecí- -

miento del tumor y las características del cistoplasma. Los 

sistemas de cstadificaci6n que se utilizaron fueron el de Ro~ 

son (Tabla 1) y el T.N.M. (Tabla 2), basándose en el especi-­

men quirúrgico, hallazgos durante la :irugía y los estudios -

de extensión tumoral. Se analiz6 la sobrevi<la en meses comp~ 

randa ambos sistemas mediante análisis actuaria! de sobrevida 

con el paquete estadístico SPSS en una minicomputadora HP3000/ 

49. Finalmente se utiliz6 el m&todo de la x2 para observar -

si el tipo histopato16gico del tumor tenia influencia en el 

pron6stico. 

RESULTADOS 

Fueron 43 pacientes con un seguimiento mínimo de dos afias. 

La edad oscil6 entre 39 y 78 años can una media de 60 años. -
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De ellos, 27 (62.71) fueron hombres y 16 (37.2%) mujeres con 

una relaci6n de 1.6 a l. Los signos y slntomas se analizan 

en la Tabla 3. Los mfis frecuentes fueron hematuria, dolor -­

lumbar y masa palpable. La triatla clásica se presentó en ci~ 

co pacientes (11.6%). En cuatro casos, se llcg6 al diagn6stl_ 

co de manera incidental buscando otra patología. En cuanto -

al lado afectado, 27 fueron izquierdos y 16 derechos. Los da 

tos de laboratorio anormales fueron: anemia en el 53%, elev! 

ci6n de transaminasa glutamicopiruvica en el 24.4%, de fosfa­

tasa alcalina en el 22.21, y de transaminasa glutámico oxala­

c&tica en el 13.3 por ciento. Hematuria microsc6pica en el -

15i, leucocitosis en el 11% y poliglobulia en el 6 por ciento. 

La urografla excretora sugiri6 el diagn6stico de masa renal -

en el 97.6% de los casos. La tomografía axial computarizada 

se efectu6 en 14 pacientes y fue concluyente de masa s6lida -

en el 100%; sin embargo, la correlaci6n radiol6gica con el e! 

tadio del tumor fue del 53 por ciento. La arteriografía re-­

nal se realiz6 en 38 casos y en 37 (97.3%) fue diagn6stica de 

cáncer renal. El ultrasonido renal se practic6 con 20 pacie~ 

tes y en 16 (80%) fue concluyente de masa s6lida (Tabla 4). -

El tratamiento fue quirúrgico en todos los casos practicándo­

se nefrectomia radical por vía lumbar, transabdominal o tora­

coabdominal. La mortalidad operatoria se present6 en cuatro 

pacientes (9.3%). Dos fallecieron por problemas cardiopulmon! 

res, uno por accidente vascular cerebral y otro por una flstu-
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la estercorácea. En la Tabla 5, se analizan la sobrevida en 

meses de acuerdo al sistema de Robson. En estadio I fueron -

nueve pacientes; dos fallecieron por c5ncer a los 39 y 45 me­

ses, uno a los 60 meses por insuficiencia renal sin actividad 

tumoral y otro en el primer mes <lel postoperatorio por un ~c­

cidente vascular cerebral. Cinco pacientes (55.S'J se encuen 

tran vivos sin c5nccr y el 66.bi co11 una sobrcvida de 120 me 

ses sin tumor. El estadio 11, lo formaron 10 pacientes; 

uno falleci6 en el postoperatorio imnediato por tromboembo•­

lia pulmonar y otro a los 98 meses por metástasis pulmonares. 

El resto (801) se encuentran vivos sin actividad tumoral con 

una sobrevida promedio de 101.3 meses. Diez y seis pacientes 

se encontraron en estadio 111; nueve (56.2%) están vivos sin 

recidiva tumoral con una sobrevida promedio de 120 meses. De 

éstos, cinco con invasi6n a la vena renal exclusivamente, dos 

a la vena y cápsula renal con ganglios linfáticos negativos, 

en uno el tumor se encontraba confinado al riñ6n con un solo 

ganglio positivo y otro presentaba invasi6n a la cápsula re­

nal con ganglios linfáticos positivos. De los siete pacien­

tes que fallecieron (43.7%); cuatro invadían la vena renal,­

cápsula y grasa perirrenal, dos tenían lo anterior con gan-­

glios linfáticos positivos y uno invasi6n a la vena renal ex 

clusivamente. La sobrevida promedio de estos pacientes fue 

de 47.8 meses. El estadio IV, lo integraron ocho pacientes, 

todos excepto uno fallecieron por cáncer con una sobrevida -
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promedio de siete meses. En la Tabla 6, se observa la fre-­

cuencia y localizaci6n de las metástasis. Las curvas de so-­

brevida actuaria] de acuerdo al sistema de Robson se analizan 

en lo Fig. l. El análisis estadístico comparando el estadio 

I y II contra el Ill no mostr6 una diferencia cstadística1nente 

significativa p( >O.OS). La esto<lificaci6n y sobrevida de 

los pacientes de acuerdo al sistema T.N.M. se analiza en la 

Tabla 7. Los pacientes con tumores confinados al riii6n (cst'.!_ 

dio Tl,NO,MO y TZ,NO,MO) fueron combinados (estudio Tl-2,NO, 

MO) en un solo grupo (grupo 1), ya que la sobrcvida fue simi­

lar. Fueron nueve pacientes, de los cuales el 66.61 se en­

cuentran sin recidiva tumoral con una sobrevida promedio de -

120 meses. En este grupo, hubo un paciente que falleci6 por 

insuficiencia renal a los 60 meses sin evidencia de cáncer. -

El grupo 2, lo formaron 10 pacientes con invasi6n a la cápsu­

la y/o grasa perirrenal (estadio T3a-cap,NO,MO) con sobrevida 

igual. Uno falleci6 a los 98 meses por metástasis pulmonares 

y otro en el postoperatorio inmediato. El resto (80%), se e.!.1_ 

cuentran vivos sin tumor con una sobrevida promedio de 101.3 me 

ses. En el grupo 3, con invasi6n a la vena renal únicamente 

(estadio T3b,NO,MO). Fueron seis pacientes de los cuales ci.!.1_ 

co (83.3%) se encuentran vivos sin actividad tumoral con una 

sobrevida promedio de 120 meses. En el grupo IV, quedaron 

seis pacientes con invasi6n a la vena renal y/o vena cava, 

cápsula, grasa perirrenal, pelvis con ganglios linfáticos ne-



gativos (estadio T3a-b-c-cap-pel,NO,MO); cuatro (66.6~) fall! 

cieron con sobrcvida promedio de 33.5 meses. El grupo S, qu! 

d6 constituído por cuatro pacientes con invasi6n a los gan- -

glios linfáticos (estadio Tl-4,Nl-4,NO); dos (501) se encuen-

tran vivos con sobrevida de SI meses. Finalmente, en el gru-

po 6 (estadio Tl-4,Nx-4,Ml) los pacientes con met5stasis a --

distancia. Fueron ocho pacientes; todos excepto uno falleci! 

ron por c6ncer con una sobrevida promedio de siete meses. 

En este grupo, hubo un paciente con cSncer renal bilateral de 

presentaci6n asincr6nica. La primera vez, se le efcctu6 ne-­

frectomía radical (se analiz6 en estadio 1 y en el grupo 1) y 

dos aftos despu6s desarroll6 tumor en el rin6n contralateral -

con metástasis pulmonar 6nica (se analiz6 en estadio IV y en 

el grupo 6); se le efectu6 heminefrectomía y segmentectomía -­

pulmonar con cvoluci6n postoperatoria satisfactoria. La sobre 

vida de este paciente después de la segunda intervenci6n fue -

de ZS meses. En la Fig. 2 se observan las curvas de sobrevida 

actuaria! para cada uno de los grupos. El análisis estadísti­

co comparando los seis grupos en forma simult&nea demostr6 una 

diferencia estadísticamente significativa (p <O.OS). Poste-­

riormente se efectu6 análisis estadístico entre los tres prim! 

ros grupos sin significancia estadística (p > O.OS) Fig. 3. 

Para analizar, si el patr6n histol6gico tenía influencia en el 

pron6stico se hizo análisis estadístico con el método de la 

x2. Los tumores mixtos (sólidos/sarcomatosos) con componente 
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celular mixto tuvieron mayor mortalidad como se aprecia en la 

Fig. 4 y hubo significancia estadística (p <O.OS). Por scp! 

rada, se analiz6 el tipo celular (cfilulas claras, granulares 

y mixtas) y no se encontr6 que tuviera influencia en el pron6! 

tico ya que la mortalidad fue similar para los tres grupos -­

(p >O.OS). 

DISCUSION 

Aunque el origen exacto del carcinoma renal se desconoce, la 

mayoría de los pat6logos están de acuerdo en que se origina -

en los t6bulos proximales, siendo frecuentemente periféricos 

y con tendencia a localizarse en los polos del riñ6n. 

El patr6n de crecimiento tumoral más frecuente es el tipo s6-

lido que abarca el SS% de todos los adenocarcinomas renales. 

Varios autores (1S,S3), han observado que de todos los patr~ 

nes de crecimiento tumoral los de tipo papilar tienen un me­

jor pron6stico. Boczko y Cols., encontraron una diferencia 

sustancial en la sobrcvida de los pacientes con tumores de -

tipo papilar con el resto de los tumores, sin importar si -­

las células eran de tipo claro o granular. Sin embargo, - -

otros investigadores (7,41) no encontraron los mismos resul-
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tados, concluyendo que el factor pron6stico m6s importante fue 

el estadio del tumor al momento <lel diagnóstico. En nuestra 

serie, el 84.41 de los tumores fueron <le tipo sóli<lo r no hubo 

significancia estadística al correlacionnrlo con los esta<lios. 

Sin embargo, encontramos que los tumores con patrón de creci-­

miento mixto tuvieron un pronóstico diferente, la mayoría de -

los pacientes fallecieron con un prome<lio de sobrevida de me 

ses y el an,lisis estadístico con el m6todo de la x2 mostr6 

una diferencia significativa (pe O.OS). Esto concuerda con -

lo informado en la literatura, 4ue los .tumores mixtos en donde 

el componente sarcomatoide est' presente tiende a ser m's agr~ 

sivo y generalmente se encuentran en estadios avanzados como -

sucedi6 en este trabajo. 

Bn cuanto a la diferenciación citoplfismica, se ha mencionado -

que los tumores de células claras tienen un pron6stico mejor 

que los de éelulas granulares o mixtas (15); pero estas dife-­

rencias no se han demostrado por otros autores (31). En esta 

serie, los tumores de células claras ocupan el 51%, los de 

células mixtas el 32.Si y los de células granulares el 14.3 

por ciento y no se encontró que el tipo celular tuviera in---­

fluencia en el pronóstico. 

Otro de los parámetros para considerar el pron6stico del pa- -
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ciente, es el grado de diferenciaci6n nuclear. Se ha demos-­

trado (45) que la sobrevida va disminuyendo a medida que las 

células son más indiferenciadas. Skinncr y Cols., en 272 p::_ 

cientes tuvieron una sobrevida a cinco afias del 581 para los 

tumores bien diferenciados y el 161 para Jos poco difercnci! 

dos. Rauschmeier y Cols., encontraron resultados semejantes; 

93% para los grado I, 73% para los grado 11, 48\ para los 

grado !II y del 7% para los grado IV. En contra partida, 

Paulson y Schouman, en un estudio prospectivo no encontraron 

diferencia, concluyendo que el factor más importante en el -

pron6stico de sus pacientes fue el estadio. En este trabajo, 

no se analiz6 el grado de diferenciaci6n nuclear por lo que 

no podemos hacer consideraciones al respecto. De lo ante- -

rior, se deduce que las características histo16gicas tienen 

influencia en el pron6stico pero menos precisas que el esta­

dio. 

La metodología diagn6stica del cáncer renal ha avanzado con­

siderablemente en los 6ltimos 20 afios. Si bien, la urogra-­

fía excretora contin6a siendo el método radiol6gico de elec­

ci6n para detectar cualquier anormalidad como hematuria, do­

lor lumbar, tumor palpable en el flanco, etc., este estudio 

solo nos indicará la presencia de una masa renal que puede -

ser de tipo s6lido o qulstico y que habitualmente se manifies 

ta por alteraci6n en el contorno renal o distorci611 de los -
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sistemas colectores. Si la vena renal se encuentra invadida 

por el tumor puede existir exclusi6n funcional. Sin embargo, 

los tumores menores de 4 cm. de dilmetro no se visuali:an en 

forma constante y existen otras patologías con las que hay -

que realizar diagn6stico diferencial como quistes, pielone-­

fritis xantogranulomatosa, hemartomas, abscesos, hematomas -

intrarrenales, tumores secundarios, duplicaciones corticales, 

etc. En nuestro estudio, la urografía excretora fue anormal 

en el 97% de los casos. 

El ultrasonido, ha venido a revolucionar la radiología con-­

vencional y actualmente permite estudiar a los pacientes de 

manera más precisa y menos invasiva. Tiene una capacidad -­

del 90 al 95\ para diferenciar una masa quística de una s6-­

lida y despuGs de la urografía excretora es el estudio de -­

elecci6n por ser rlpido, no invasivo, efectivo y de bajo co~ 

to. Los datos que se encuentran son de una masa s6lida con 

reforzamiento posterior. Hasta en un 25% el diagn6stico es 

indeterminado. En este trabajo, el ultrasonido fue diang6s­

tico en el 80 por ciento. 
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La tomografía axial computarizada ha abierto un nuevo horizo! 

te en el estudio de esta neoplasia, ya que es m&s precisa que 

el ultrasonido y puede definir más claramente el estadio del 

tumor. Por otro lado, se puede utilizar en pacientes obesos 

con mayor 6xito ya que la grasa retroperitoneal ayuda a iden­

tificar menor los diferentes compartimientos de la cavidad r~ 

troperitoneal permitiendo una observaci6n más clara que la 

extensi6n del tumor así como identificar si existen crecimie! 

tos ganglionares o invasi6n a otras estructuras como vena ca­

va, duodeno, colon y páncreas. Varios estudios, han observa­

do hallazgos diferentes en cuanto a la correlaci6n radiol6gi­

ca con el estadio del tumor. En este estudio, la correlaci6n 

radiol6gica/quirúrgica con el estadio del tumor fue de 53 por 

ciento. 

La arteriografía renal se utiliz6 con gran frecuencia en la -

pasada década ya que era el único medio para identificar a -­

los pacientes portadores de un cáncer renal. Los índices diaK 

n6sticos informados son del 97%. En esta serie, la arteriogr! 

fía fue concluyente de adenocarcinoma en el 97.3 por ciento. -

Los hallazgos son de un tumor hipervascular en la mayoría de 

los casos con cortocircuitos arteriovenosos. En esta serie, -

s6lo hubo cuatro pacientes con tumores hipovasculares. A pe-­

sar de que la tomografía axial computarizada ha permitido uti-
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lizar este m&todo radiol6gico con menor frecuencia su utilidad 

es importante para aquellos casos en los que existe duda diag­

n6stica, twnores bilaterales, c&nccr en rift6n 6nico o en berra 

dura. La invasi6n a la vena renal o vena cava ocurre en el --

30 y 9t respectivamente. En los tumores del lado derecho, la 

vena cava se ve afectada con mayor frecuencia en relaci6n a -­

los tumores del lado izquierdo (131 vs. 4.51). La venocavogr! 

fía es el estudio ideal para este diagn6stico. 

Es necesario recordar, que no solo es importante hacer el dia& 

n6stico de c&ncer renal, sino tratar de establecer cu61 es el 

estadio del paciente ya que la presencia de metástasis a dis-­

tancia contraindica cualquier forma definitiva con fines cura­

tivos. Para ésto, la telerradiografía de t6rax y el gammagr! 

ma 6seo son importantes. Si el grammagrama 6seo es positivo, 

es indispensable tomar radiografías del sitio sospechoso. 

Tradicionalmente, el sistema de estadificaci6n del cáncer re-­

nal que se ha utilizado es el de Robson. Pero, algunos auto-­

res (7,8,12,17) han publicado diferentes series comparando va­

rios par&metros con conclusiones diferentes. Robson y Cols., 

encontraron en 88 pacientes una sobrevida mejor para aquellos 

con tumores confinados al riñ6n en relaci6n a los que tenían -

invasi6n a la grasa perirrenal, mientras los que presentaron -
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invasi6n a la vena renal o a los ganglios linfáticos tenían -

un pron6stico más pobre. Rafla y Cols., observaron que la in 

vasi6n a los ganglios linfáticos era un par6metro de pobre so 

brevida; mientras que Robson, no observ6 diferencia entre la 

invasi6n a la vena renal o a los ganglios linfáticos. 

McNichols y Cols., estudiaron 532 pacientes y encontraron una 

sobrevida mejor paro los pacientes con tumores confinados al 

riñ6n que para los que presentaban invasi6n a la grasa peri-­

rrenal. La sobrevida para los pacientes en estadio III fue -

significativamente menor que los que se encontraban en esta-­

dio II a cinco años aunque a 10 años no hubo diferencia. Sin 

embargo, en este estudio no separaron a los pacientes con in­

vasi6n a la vena cava y adem&s incluy6 en el mismo estadio a 

los pacientes con invasi6n a la vena renal y a los que tenían 

ganglios linfáticos positivos. 

Skinner con 309 pacientes y otros autores (8,38,48) han visto 

el mismo pron6stico en pacientes con tumores confinados al rl 

n6n que aquellos que presentaban invasi6n a la grasa perirre­

nal o invasi6n a la vena renal. Estos investigadores, encon­

traron un pron6stico pobre cuando los ganglios linfáticos es­

taban invadidos. 

En nuestro estudio, los pacientes con invasi6n a la vena re-­

nal tuvieron la misma sobrevida que los pacientes con tumores 
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confinados al rin6n (estadio 1) o los que presentaron invasi6n 

a la cápsula y/o grasa perirrenal (estadio JI) y el análisis -

estadístico comparando los tres grupos (con el sistema T.N.N.) 

no mostr6 diferencia estadísticamente significativa. Por otro 

lodo, la invasi6n a los ganglios linfáticos fue un indicador -

de mal pron6stico lo 4uc concuerda con lo descrito en la lite­

ratura. En este trabajo, los pacientes con invasi6n a los Gª! 

glios linf5ticos tuvieron unn sobrevida del SOt; aun4ue el gr~ 

po es pequeño, se puede observar una diferencia cstadísticamen 

te significativa al comparar el grupo S contra el 1,2 y tres 

(p <O.OS). 

Una de las observaciones que nos llam6 la atención, fue el he­

cho de que los pacientes que presentaban invasi6n a la grasa -

perirrenal o cápsula del riñ6n y concomitantemente invasión a 

la vena renal con ganglios linfáticos negativos tenían un pr~ 

n6stico pobre. De seis pacientes con estas características 

solo dos viven, lo cual nos indica una sobrevida de 33.3i a -

cinco años. Este mismo hallazgo está informado por Heney y -

Nocks. Un hallazgos similar se ha descrito entre los pacien­

tes que presentaban invasi6n a la vena cava y otras estructu­

ras del riñ6n con ganglios linfáticos negativos cuyo pron6stl 

co es similar a los que tienen invasi6n a los ganglios linfá­

ticos. En nuestra serie, se puede observar que no existi6 -­

una diferencia significativa entre los grupos 4 y S (p >O.OS). 
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Cuando existe invasi6n a la vena cava exclusivamente sin afee 

ci6n a otras estructuras del rift6n y los ganglios linfáticos 

son negativos el pron6stico es igual a los estadios I y !l. 

En este trabajo, solo tuvimos un paciente con lnvusi6n a la 

vena cava y otras estructures del riñ6n con ganglios linfáti­

cos positivos que fnllecl6 por lo que no podemos hacer mayores 

comentarios. Todo 6sto Indica que la invasi6n a estructuras 

del riñ6n como la cápsula, grasa perirrenal, vena renal y aun 

la vena cava no es mas que un reflejo de crecimiento natural 

y comportamiento biol6glco del tumor; mus que signos de mal -

pron6stico. 

La mayoría de los autores están de acuerdo en que la invasi6n 

a los ganglios linfáticos es un signo de mal pron6stico, so-­

bre todo si se considera que el ganglio linfático es un 6rga­

no que juega un papel importante en la imunocompetencia del -

paciente y el hecho de que se encuentren invadidos por tumor 

nos habla de que la respuesta inmunol6gica del paciente en -­

contra de esta neoplasia es muy pobre. Al analizar lo escri­

to en la literatura y los hallazgos de nuestro trabaj~ es cla 

ro que el utilizar el sistema de Robson para estadificar al -

cáncer renal, se comete un error al incluir en el estadio III 

a los pacientes con invasi6n a la vena renal exclusivamente -

y a6n mezclarlos con los que tienen invasi6n a los ganglios -
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linfáticos que de todos los parámetros estudiados éste es el 

indicador más constante del mal pron6stico que tendrán estos 

pacientes. El sistema T.N.N. trata de clasificar un estadio 

clínico y patol6gico del carcinoma renal y describe de manera 

m6s clara qu6 estructuras <lcl 1·ifi6n se encuentran invadiins 

por el tumor, separa a los pacientes con invasi6n a la vena 

renal o vena cava y dc~cribe si los ganglios linfáticos se -

encuentran positivos. El clasificar a los pacientes por gr~ 

pos con el sistema T.N.M. y analizarlos por separado se pudo 

observar que no existe una diferencia significativa entre -­

los grupos 1,11 y tres. Estos hallazgos probablemente permi_ 

tan hacer unaroclasificaci6n <lel sistema <le Robson en: esta 

<lio I, tumores confinados al rin6n; estadio 11, invasi6n a -

cápsula, grasa perirrenal o vena renal; estadio 111, invasion 

a vena cava; estadio IV, invasi6n a vena renal y/o vena cava, 

grasa perirrenal, cápsula, pelvis con ganglios linfáticos ne 

gativos; estadio V, invasi6n a ganglios linfáticos y estadio 

VI, metástasis a distancia. Ya que el sistema T.N.M. es más 

preciso y da ·una idea más clara sobre cuáles son las estructu 

ras que invade el tumor probablemente nos permita en un futu­

ro saber cuál es el verdadero pron6stico del paciente con cá~ 

cer renal, sin olvidar que cada paciente tiene un comporta-­

miento en cierto modo impredecible hacia este tumor. 
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El tratamiento del c&ncer renal se puede dividir en quirúrgi­

co, manipulaci6n hormonal, administraci6n de substnncias cit~ 

t6xicas (quimioterapia), radioterapia y m6s recientemente in­

munoterapia. Sin embargo, el 6nico tratamiento efectivo has­

ta ahora es la nefrcctomía cuya sohrcvi<la estarfi determinada 

b&sicamcnte por el estadio Jcl tumor ni momento Je la cirugía. 

DAdo que la quimioterapia y radioterapia tienen poco o ningún 

efecto sobre este tumor, los resultados dependen bSsicamente 

<le la cxtensi6n de Ja cirugía. Los parfimetros generalmente 

aceptados para efectuar una ncfrectomla radical incluyen: la 

extracci6n del rin6n afectado en un solo bloque con la grasa 

perirrenal, la inclusi6n de la glándula suprarrenal en los -­

casos en que el tumor afecte el polo superior y la ligadura -

de los vasos lo más pronto posible. El valor de la linfade­

nectomía regional es aún controvertido; mientras que algunos 

invertigadores han concluído que no aumenta la sobrevida del 

paciente al efectuarla, otros han sugerido lo contrario basá~ 

dose en el hecho de que existe la tendencia al momento de re~ 

!izarla de que es de poca ayuda o que conlleva un riesgo adi­

cional al paciente y por estos motivos se deja de realizar o 

se hace de manera incompleta. Sin embargo, existen varios 

estudios en donde se ha demostrado que la linfadcncctomía ti! 

ne poco efecto en cuanto a aumentar la sobrevida del paciente; 

si bien, contin6a la interrogante sobre aquellos casos en que 

se encuentra micrometfistasis ganglionar y cu&l hubiera sido -
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el pron6stico de estos pacientes si se hubiera dejado de rea­

lizar. 

Actualmente se considera, que si bien la linfadenectomla no -

tiene impacto en cuanto a la sobrcvida del paciente, es impor 

tante realizarla para conocer cuál es el estadio del paciente 

y de esta manera poder predecir cuál será el pron6stico. En 

nuestro trabajo, no se puede concluir sobre su utilidad ya 

que a todos nuestros pacientes se les efectu6 por estar con-­

vencidos <le su importancia para una estadificaci6n adecuada. 

Uno de los métodos coadyuvantes a la cirugía que aún es tema 

de controversia es la embolizaci6n de la arteria renal antes 

<le la cirugía, el cual fundamenta su utilidad en el hecho de 

que el tener la arteria renal obstruída permitirá una manipu­

laci6n quirúrgica más fácil del tumor y un sangrado menor 

así como una supuesta <lisminuci6n de células tumorales hacia 

el resto de la economía. Sin embargo, aunque algunos traba­

jos han demostrado su utilidad en cuanto a la rlisminuci6n -­

del sangrado es un hecho que la sobrevida de los pacientes a 

los que se les efectúa este método es exactamente igual que 

a los que se les realiza la cirugía sin embolizaci6n. Por -

otro lado, ~l realizar esta manibora tiene un riesgo adicio-
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nal al paciente como puede ser laceraci6n de la arteria renal 

con sangrado que puede convertir una cirugía totalmente elPc­

tiva en una urgencia y en ocasiones el dolor que produce esta 

maniobra no se puede controlar con analg&sicos por lo que la 

cirugía debe de realizarse tempranamente. 

Dado que la quimioterapia y la radioterapia prácticamente no 

tienen efecto sobre el tumor se ha tratado de buscar otras 

alternativas. Recientemente en el campo de la inmunoterapia 

se ha utilizado el interfer6n Alfa 1 y Alfa 2, los cuales 

actúan aumentando la competencia inmunol6gica del paciente en 

contra el tumor. Aunque inicialmente se observ6 una respues­

ta alentadora en algunos pacientes, estudios actuales han de­

mostrado que menos del 1% responden a esta forma de tratamie~ 

to. 

En conclusi6n, el análisis de nuestro trabajo demuestra clar! 

mente que el sistema de estadificaci6n T.N.M. es más preciso 

y confiable para establecer el pron6stico. La invasi6n a la 

vena renal debe considerarse como en estadio II. 



TABLA 1 

EsTADJFICACIÓN DEL CANCER RENAL SEGGN ROBSON 

ESTADIOS 

11 

I I 1 

IV 

TUMORES CONFINADOS AL RIÑÓN 

INVASIÓN A CÁPSULA Y/O GRASA 

PER!RRENAL 

INVASIÓN A VENA RENAL Y/O -

VENA CAVA, GANGLIOS LINFÁTI­

COS U ÓRGANOS VECINOS 

rETASTÁSIS A DISTANCIA 



TARLA 

ESTAIJIF!CACJON DEL CANCEH HENAi. llE ACUERDO AL SISJ'EMA T N M 

T • 

To 

TI 

T2 

T3a 

TJcnp 

TJpol 

T3m 

T3b 

TJc 

T4a 

Tab 

NX 
No 

NI 

N2 

NJ 
N4 

M • 

Mx 

Mo 

MI 

Tumor primario 

Sin cvidcnci<:1 Jel tumor primario 

Tumor pcqucfio con mfnim:~ distorci6n cnlicl'ill o llcformi<lall 

Tumor grande con <lcformidad renal o de las sLstcmas colectores 

Tumor con in\'asi6n ,1 la grasa pcrirrl•nal 

Tumor con 

Tumor con 
Tumor con 

Tumor con 

Tumor con 
Tumor con 

Tumor con 

invasión u la c,1ps11la renal 

in\'asi6n u la pclris rcu:tl 

im';1sión •1 !;1 \'L'llll rc1wl r.1icro:;i..:ÚpicHmentP 

ill\'asi6n a la vena rcn:il 

im•asi6n u la vc1w renal )' \'cna cava por dc.•h.ijo d1.•l diafragma 

invasi6n a c~;tructuras ;1dy;1ccnte~ (111úsculo, intcsti110,cct) 

im·usi6n a la vcrw 1.·:1\'a Jl'Jf arriba del diafragma 

Se desconoce si hay ganglios Jinfíitjcos 111vadidos 

Sin cvid.::-nci.:t dL• invasi6u ~angl ionar 

Un !jolo ganglio ho111Ul<1tcral rcgion:il 

Invasi6n regional mídtiple, contralntl~r;1l o bilateral 

Ganglios rc~iünalcs fijo~; (ncccsihlcs solo por cirugÍU) 

Invasi6n u gílnglio:; }'t1xt.1rcgional~s 

Mctást.1sis a Jistílnciu 

Se clcsconoco 

Sin evidencia <le 111ct(1stasi5 a cli::;tancia 

Presencio de mcttist:1.'.iis :i distancia 



TABLA 3 

SIGNOS Y SÍNTOMAS No % 

HEMATURIA 27 61.3 

DOLOR LUMBAR 22 50 

HIPERTENSIÓN u 25 

t1ASA PALPABLE 9 20.4 

TRIADA 5 11.3 

As fNTOMATI cos 4 9 



HALLAZGOS RAoiOLOGICOS 

lJ ROGRAF Í A EXCRETORA 

TOMOGRAFÍA AXIAL COMP. 

ANGIOGRAFÍA RENAL 

ULTRASONIDO 

TABLA 4 

No 

43 

14 

38 

20 

% 

97.6 

100 

97,6 

80 



TABLA 5 

SOBREVIDA DEL CANCER DE ACUERDO AL SISTEMA DE ROBSON 

ESTADIO No VIVOS 2 AÑOS(%) 

9 s •. 100 

11 10 ª+ 100 

111 16 9 100 

IV 8 o& 12.5 

• DOS MUERTES POR TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

• UNA MUERTE POR INSUFICIENCIA RENAL 

& UNA MUERTE POR TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

5 AÑOS(%) 

66.6 

80 

56.2 

o 

SEGUIMIENTO EN 

MESES 

120 

101.3 

120 

7 



TABLA 6 

FRECUENCIA Y LOCALIZACIOO DE METASTÁSIS 

PUL/>'O'IARES 

OSEAS 

OTRAS 

1~0 

9 

5 

1 

% 

20,9 

11.6 

2,3 



TAllu\ 7 

Sobrevlda de los pacientes con canccr de acuc1·do al sistema T N M 

Estadio No vivos nucrtos muertos por- 2 afios(I) 5 mios(\) promcll io 
por ca otrns c;msas en IHCSL'S 

Tl-2.~0,Hl 100 66.6 1211 

T3cap,No,Mo 100 100 101.3 

T3.:l-c,1p 1 No,Mo 100 .13. 3 65 

T3b,No 1Mo 100 83.3 120 

T3b-cap,No,Mo 100 50 ·IH 

T3h-pcl ,No,Mo Di 

T3cap-pcl-m,- c.n 
No, Mo 100 50 .lli ¡!;: "" - (;') ::11:7-4 
T3b-pcl-cap,- ;:p. 

No, Mo 100 37 =-"" '"'"' T2,Nl ,Mo o 100 51 c.n 
_ _,, r;: e;; 

T3cap ,N 1 ,Mo o 100 ll 45 

T3a-h,Nl ,Mo 100 o 27 
OCll = T3a-h-cap-pcl, 
_e:> 
'CICI 

No, Mo 1 o o 8 t:: T3a,N2,Ml 1 o o 21 c:::i o 
'l'<la,Nll,MI o o o 13 

~ 
,...., 

'J'3;1-h-c;1p 1Nx ,MI 2 1 o 5 co 
T3a-b-cap,N2.Ml 3 o 33.3 9 

..... 
;¡>o 
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FIG 3, COMPARACIÓN SIMULTANEA DE LOS SEIS GRUPOS 
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