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CARCINOMA RENAL. ANALISIS DE 43 CASOS
COMPARANDO EL SISTEMA DE ROBSON Y EL T.N.M.

El carcinoma renal cs la neoplasia maligna mis frecuente del

rifibn (85%). En U.S.A. ocupa cl 3% de todos los tumores ma--
lignos. En 1981, 16 mil casos se diagnosticaron y ¢n el mis-
mo periodo fallecicron 7,500 pacientes. La edad media de pre
sentacién es de 57 afios y es de dos a tres veces mis frecuen-
tc en cl hombre que en la mujer (3). En el 1% de los casos,

el tumor se presenta bilateralmente como resultade de metﬁstg

sis contralateral o en forma sincrénica.

Aunque es raro que exista predisposicién familiar, existen in
formes de carcinoma renal en varias generaciones de una misma
familia, en donde se encontrd una anormalidad de translocacién
cromosfmica entre el brazo corto del cromosoma 3 y el brazo -
largo del cromosoma 8 (51). En otra familia, en donde varios
miembros desérrollaron cincer renal, el haplotipo BW17 se en-
.contrd en el 83% de los pacientes que desarrollaron este tu--

mor (52).

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

llar adenocarcinoma renal, es la de von Hippel-Lindau en don-



de este tumor se encuentra hasta cn un 30% y tiene tendencia
a ser bilateral o multilocal y se presenta por igual cn ambos

S¢X0s,

Desde ¢l punto dc vista ctiolbgico, se ha visto asociacibn --
con el consumo de tabaco, dietns ricas en grasas y colesterol
as{ como un riesgo mayor em pacientes tratados con etildietil
bestrol; sin embarge, todas estas observaciones no se han con

firmado.

Las manifestaciones clinicas del céncer renal sc pueden divi-
dir en locales (hematuria, dolor, masa palpable), sistémicas

(fiebre, anemia, hepatopatia, ncuromiopatia) y endécrinas (po
liglobulia, hipertensién e hipercalcemia). Ya que es un tu--
mor localizado en la cavidad retroperitoneal y de lento creci
miento, no es raro que sus manifestaciones clinicas sean tar-
dias: El 30% al momento del diagnbéstico tienen metistasis vy

una tercera parte micrometistasis.

Desde el punto de vista histolbgico, se han tratado de buscar
parimetros para determinar el pronéstico. Asi, de acuerdo a
las caracteristicas del citoplasma se dividen en: a) células

claras, cuyo citoplasma tiene abundantes lipidos y glucbgeno



y constituye el 25% de todos los carcinomas renales, b) célu-
las granulares, con abundantcs mitocondrias en su citoplasma

y abarca el 15%, c¢) células mixtas (claras y granulares) que

ocupan el 45% dc los tumores y d) sarcomatoides, que engloban
el 14% de los carcinomas. La sobrevida a cinco afos varia de
acuerdo al componente celular; para las células claras es del
58%, mientras que para los de células sarcomatoides es del --

23 por ciento.

Por otro lado, el grado histolégico del tumor es determinado

por la diferenciacibn nuclear, que va del bien diferenciado -
grado grado I al indiferenciado grado III y IV. Generalmente
los tumores grado I se cncuentran cn estadios tempranos y los
grado III cn estadios avanzades; pero, hasta en un 33% los tu
mores grado I se pueden encontrar en estadio IV. La capaci--
dad de metastatizar de manera mis temprana cs mayor en los tu

mores grado III.

Los patrones de crecimiento tumoral se dividen en: a) sbli--
dos, b) papilares, c) trabecular, d) tubulares, e) quisticos

y d) mixtos. Los tumores sblidos son los mis frecuentes y --
ocupan el 85% de los carcinomas renales. De todas estas va--
riedades, los de tipo papilar tienen un comportamiento mis fa

vorable con sobrevida en cinco afios del 85 por ciento.



Robson, en 1963, clasifica de acuerdo a la localizacibén y ex-
tensién del tumor en: estadio I, tumores confinados al rifién;
e¢stadio II, invasién a la cfpsula y/o grasa perirrenal; esta-
dio I, invasidn a vena renal y/o vena cava, ganglios linfdti
cos o0 estructuras adyacentes y estadio IV, metistasis a dis--
tancia. En su trabajo inicial, establecié que los pacientes

en cstadio 1 tenfan una sobrevida a cinco afios del 80%, en es
tadio I1 del 70%, en estadio III del 50% y en cstadio IV del

4 al 8 por ciento.

Uno de los problemas ¢s agrupar en estadio I, a pacientes --
con prondstico diferente como son los que tienen invasién a -
la vena renal exclusivamente., Por este motivo, sc ha utiliza
do el sistema T.N.M. (tumor, ganglio, metdstasis), ya que es-
te proporciona una mejor informacibn sobre las estructuras --
anatémicas que se encuentran invadidas por el tumor y en con-

secuencia determina ¢l prondstico con mayor precisidn.

El propésito de este trabajo, es analizar las caracteristicas
de 43 pacientes vistos en un periodo de 11 afios que fueron so
metidos a tratamiento quir(rgico; revisar los hallazgous clini
cos, radiolégicos, patolégicos y sobrevida de cstos pacientes
Y comparar el sistema de Robson y el T.N.M. para determinar -

cuil refleja de manera real y objetiva la extensién tumoral,



MATERIAL Y METODOS

De 1972 a 1983 se rcvisaron los archivos quirfrgicos de nues-
tro Hospital detecténdose a 43 pacientes con adenccarcinoma -
renal que fueron tratados mediante nefrectomia. Se analizan

edad, sexo, lado afectado, eximenes de laboratorio, hallazgos
en la urografia excretora, ultrasonido, tomografia axial com-
putarizada y arteriograffa renal. El estudio histopatoldgico
se llevd a cabo por dos patdlogos analizando tipo de creci- -
miento del tumor y las caracterfisticas del cistoplasma. Los

sistemas de estadificacibén que se utilizaron fueron el de Rob
son (Tabla 1) vy el T.N.M, (Tabla 2), basindose e¢n el especi--
men quir(rgico, hallazgos durante la cirugia y los estudios -
de extensifn tumoral, Se analiz6é la sobrevida en meses compa
rando ambos sistemas mediante anfilisis actuarial de sobrevida
con el paquete estadistico SPS8 en una minicomputadora HP3000/
49, Finalmente se utilizé el método de la xz para observar -
si el tipo histopatolégico del tumor tenia influencia en el

prondstico.

RESULTADOS

Fueron 43 pacientes con un seguimiento minimo de dos afles. -

La edad oscild entre 39 y 78 afios con una media de 60 afles. -



De ellos, 27 (62.7%) fueron hombres y 16 (37.2%)} mujeres con
una reclacién de 1.6 a 1. Los signos y sintomas se analizan
en la Tabla 3. lLos mds frecuentes fueron hematuria, dolor --
lumbar y masa palpable. La triada clfsica sc presentd en cin
co pacientes (11.6%). En cuatro casos, sc llegd al diagnbsti
co de mancra incidental buscando otra patelogia. Ln cuanto -
al lado afectado, 27 fueron izquierdos y 16 derechos. Los da
tos de laboratorio anormales fueron: anemia en el 53%, eleva
cibn de transaminasa glutamicopiruvica en el 24,4}, de fosfa-
tasa alcalina en el 22.2%, y de transaminasa glutdmico oxala-
cética en el 13.3 por ciento. Hematuria microscépica en el -
15%, leucocitosis en el 11% y poliglobulia en el 6 por ciento.
La urografia excretora sugiridé el diagnéstico de masa remal -
en el 97.6% de los casos. La tomografia axial computarizada
se efectud en 14 pacientes y fue concluyente de masa sblida -
en el 100%; sin embargo, la correlacibn radiolfgica con el es
tadio del tumor fue del 53 por ciento. La arteriograffa re--
nal se realizbé en 38 casos y en 37 (97.3%) fue diagnéstica de
céncer renal. E1 ultrasonido renal se practicé con 20 pacien
tes y en 16 (80%) fue concluyente de masa s6lida (Tabla 4). -
El tratamiento fue quirrgico en todos los casos practicéndo-
se nefrectomia radical por via lumbar, transabdominal o tora-
coabdominal. La mortalidad operatoria se presentd en cuatro
pacientes (9.3%). Dos fallecieron por problemas cardiopulmona

res, uno por accidente vascular cerebral y otro por una fistu-



la estercorfcea. En la Tabla 5, se analizan la sobrevida en
meses de acucrdo al sistema de Robson. En estadio I fueron -
nueve pacientes; dos fallecieron por cincer a los 39 y 45 me-
ses, uno a los 60 meses por insuficiencia renal sin actividad
tumoral y otro en el primer mes del postoperatorio por un ac-
cidente vascular cerebral. Cinco pacientes (55.5%) sc encuen
tran vivos sin clincer y el 66.6% con una sobrevida de 120 me
ses sin  tumor. El estadio I1I, lo formaron 10 pacientes;
uno falleci6 en el postoperatovio inmediato por tromboembo--
lia pulmonar y otro a los 98 meses por metistasis pulmonares.
El resto (80%) se¢ encuentran vivos sin actividad tumoral con
una sobrevida promedio de 101.3 meses. Diez y seis pacientes
se encontraron en estadio I1I1I; nueve (56.2%) estin vivos sin
recidiva tumoral con una sobrevida promedio de 120 meses. De
éstos, cinco con invasién a la vena renal exclusivamente, dos
a la vena y clpsula renal con ganglios linfliticos negativos,
en uno el tumor se encontraba confinado al rifibn con un solo
ganglio positivo y otro presentaba invasién a la clpsula re-
nal con ganglios linf4ticos positivos. De los siete pacien-
tes que fallecieron (43.7%): cuatro invadian la vena renal,-
clpsula y grasa perirrenal, dos tenfan lo anterior con gan--
glios linfAticos pesitivos y uno invasibén 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 cincer con una sobrevida -



promedic de siete meses. En la Tabla 6, se observa la fre--
cuencia y localizacibn de las metdstasis. Las curvas de so--
brevida actuarial de acuerdo al sistema de¢ Robson se analizan
en la Fig. 1. El anflisis estadistico comparando ¢l estadio

[y Il contra el 11! no mostré una diferencia estadlsticamente
significativa p( > 0.05). lLa estadificacién y sobrevida de -
los pacientes de acuerdo al sistema T.N.M. se analiza en la -
Tabla 7. Los pacientes con tumorcs confinados al rifién (esta
dio T1,NO,MO y T2,NO,M0) fucron combinados (estadio T1-2,NO,

M0) en un solo grupo {grupo 1), ya que la sobrevida fue simi-
lar. Fueron nueve pacientes, de los cuales el 66.6% se cn- -
cuentran sin recidiva tumoral con una sobrevida promedio de -
120 meses. En este grupo, hubo un paciente que fallecié por

insuficiencia renal a los 60 meses sin evidencia de céncer. -
El grupo 2, lo formaron 10 pacientes con invasién a la cépsu-
la y/o grasa perirrenal (estadio T3a-cap,N0,M0) con sobrevida
igual. Uno fallecibé a los 98 meses por metfistasis pulmonares
y otro en el postoperatorio imnmediato. El resto (80%), se en
cuentran vivos sin tumor con una sobrevida promedio de 101.3 me
ses. En el grupe 3, con invasifn a la vena renal Gnicamente

{estadio T3b,NO,M0}. Fueron seis pacientes de los cuales cin
co (83.3%) sec encuentran vivos sin actividad tumoral con una

sobrevida promedio de 120 meses. En el grupo IV, quedaron --
seis pacientes con invasién a la vena renal y/o vena cava, --

clpsula, grasa perirrenal, pelvis con ganglios linféticos ne-



gativos (estadio T3a-b-c-cap-pel,NO,M0); cuatro (66.6%) falle
cieron con sobrevida promedio de 33.5 meses. El grupo 5, que
dé constituido por cuatro pacientes con invasién a los gan- -
glios linffticos (estadio T1-4,N1-4,M0); dos (50%) sc encuen-
tran vivos con sobrevida de 5! meses. Finalmente, en el gru-
po 6 (estadio T1-4,Nx-4,M1) los pacientes con metistasis a --
distancia. Tueron ocho pacientes; todos excepto uno fallecie
Ton por cfincer con una sobrevida promedio de siete meses. -
En este grupo, hubo un paciente con cincer renal bilateral de
presentacibn asincrénica. La primera vez, se le efectub ne--
frectomia radical (se analizé en estadio I y en el grupo 1) y
dos afios después desarrollé tumor en el rifbén contralateral -
con metfstasis pulmonar f(inica (se analizd cn estadio IV y en
el grupo 6); se le efectud heminefrectomia y segmentectomia --
pulmonar con evolucién postoperatoria satisfactoria. La sobre
vida de este paciente después de la segunda intervencidn fue -
de 25 meses. En la Fig. 2 se observan las curvas de sobrevida
actuarial para cada uno de los grupos. El anflisis estadisti-
co comparando los seis grupos en forma simulténca demostré una
diferencia estadisticamente significativa (p < 0.05). Poste--
riormente se efectué anflisis estadistico entre los tres prime
ros grupos sin significancia estadistica (p > 0.0S) Fig. 3, -
Para analizar, si el patrén histolédgico tenia influencia en el
prondstico se hizo anélisis estadistico con el método de la --

Xz. Los tumores mixtos (sdlidos/sarcomatosos) con componente
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celular mixto tuvieron mayor mortalidad como se aprecia en la
Fig. 4 y hubo significancia estadistica (p < 0,05). Por sepa
rado, se analizé el tipo celular (células claras, granulares
y mixtas) y no se encontrf que tuviera influencia en el pronds
tico ya que la mortalidad fue similar para los tres grupos --

(p > 0.05).

DISCUSION

Aunque el origen exacto del carcinoma renal se desconoce, la
mayoria de los patblogos estédn de acuerdo en que se origina -
en los tfibulos proximales, siendo frecuentemente periféricos

y con tendencia a localizarse en los polos del rifién.

El patrén de crecimiento tumoral mis frecuente es el tipo s6-
lido que abarca el 85% de todos los adenocarcinomas renales.
Varios autores (15,53), han observado que de todos los patro
nes de crecimiento tumoral los de tipo papilar tienen un me-
jor pronbstico, Boczko y Cols., encontraron una diferencia
sustancial en la sobrevida 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 pronéstico mis importante fue
el estadio del tumor al momento del diagndéstico. En nucstra

serie, el 84.4% de los tumores fucron de tipo sélido y no hubo
significancia estadistica al correlacionarlo con los estadios.
Sin embargo, cncontramos que los tumores con patrdén de creci--
miento mixto tuvieron un prondstico diferente, 1la mayorfa de -
los pacientes fullecieron con un promedio de sobrevida de 7 me
ses y el andlisis estadistico con el método de la x* mostré --
una diferencia significativa (p <« 0.05). Esto concuerda con -
lo informado en la literatura, que los .tumores mixtos cn donde
cl componente sarcomatoide esti presente tiende a ser mis agre
sivo y generalmente sc encuentran c¢n cstadios avanzados como -

sucedid en este trabajo.

En cuanto a la diferenciacibén citoplésmica, se ha mencionado -
que los tumores de células claras tienen un prondstico mejor -
que los de &elulas granutares o mixtas (15); pcro estas dife--
rencias no se han demostrado por otros autores (31). En esta
serie, los tumores de células claras ocupan el 51%, los de --
cblulas mixtas el 32.5% y los de células granulares el 14,3 --
por ciento y no se encontrd que el tipo celular tuviera in----

fluencia en el pronbstico.

Otro de los parémetros para considerar el pronfstico del pa- -



ciente, es el grado de diferenciacidén nuclear. Se¢ ha demos--
trado (45) que la sobrevida va disminuyendo a medida que lus
células son mis indiferenciadas. Skinner y Cols., en 272 pa
cientes tuvieron una sobrevida a cinco afios del 58% para los
tumores bien diferenciados y el 16% para los poco diferencia
dos. Rauschmeicer y Cols., encontraron resultados scmejantes;
93% para los grado I, 73% para los grado 11, 48% para los --
grado I1II y del 7% para los grado V. En contra partida, --
Paulson y Schouman, en un estudio prospectivo no encontraron
diferencia, concluyendo que el factor mds importante cn el -
prondstico de sus pacientes fue el cstadio. En este trabajo,
no se analizé ¢l grado de diferenciacién nuclear por lo que
no podemos hacer consideraciones al respecto. De lo ante- -
rior, se deduce que las caracteristicas histolbgicas tienen
influencia en el prondstico pero menos precisas que el esta-

dio.

La metodologia diagn6stica del céncer renal ha avanzado con-
siderablemente en los Gltimos 20 afios. Si bien, la urogra--
fia excretora continfia siendo el método radiolbgico de elec-
cibén para detectar cualquier anormalidad como hematuria, do-
lor lumbar, tumor palpable en el flanco, etc., este estudio
solo nos indicard la presencia de una masa renal que puede -
ser de tipo sblido o quistico y que habitualmente sc manifies

ta por alteracién en el contornc renal o distorcién de los -
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sistemas colectores. S$i la vena renal se encuentra invadida
por el tumor puede existir exclusién funcional. Sin embargo,
los tumores menores de 4 ¢m., de difiimetro no se visualizan en
forma constante y existen otras patologias con las que hay -
que realizar diagnbstico difercncial como quistes, pielone--
fritis xantogranulomatosa, hemartomas, abscesos, hematomas -
intrarrenales, tumores seccundarios, duplicaciones corticales,
etc, En nuestro estudio, la urografia excretora fue anormal

en el 97% de los casos.

El ultrasonido, ha venido a revolucionar la radiologia con--
vencional y actualmente permite estudiar a los pacientes de
manera mis precisa y menos invasiva. Tiene una capacidad --
del 90 al 95% para diferenciar una masa quistica de una sé--
lida y después de la urografia excretora es el estudio de --
eleccién por ser répido, no invasivo, efectivo y de bajo cos
to. Los datos que se encuentran son de una masa sbélida con
reforzamiento posterior. Hasta en un 25% el diagnéstico es
indeterminado. En este trabajo, el ultrasonido fue diangbs-

tico en el 80 por ciento.
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La tomografia axial computarizada ha abierto un nuevo horizon
te en el estudio de esta neoplasia, ya que es mis precisa que
el ultrasonido y puede definir mis claramente el estadio del

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

con mayor éxite ya que la grasa rctroperitoneal ayuda a iden-
tificar menor los diferentes compartimientos de la cavidad rg
troperitoneal permitiendo una observacién mis clara que la --
extensién del tumor asi como identificar si existen crecimien
tos ganglionares o invasidn a otras estructuras como vena ca-
va, duodeno, colon y pincreas. Varios estudios, han cbserva-
do hallazgos diferentes en cuanto a la correlacién radiolbgi-
ca con el estadio del tumor. En este estudio, la correlacién
radiolégica/quirﬁrgica con el estadio del tumor fue de 53 por

ciento.

La arteriografia renal se utilizé con gran frecuencia en la -

pasada década ya que era el fnico medic para identificar a --

los pacientes portadores de un clncer renal. Los indices diag
nésticos informados son del 97%. En esta serie, la arteriogra
fia fue concluyente de adenocarcinoma en el 97.3 por ciento. -
Los hallazgos son de un tumor hipervascular en la mayoria de -
los casos con cortocircuitos arteriovenosos. En esta serie, -
sélo hubo cuatro pacientes con tumores hipovasculares. A pe--

sar de que la tomografia axial computarizada ha permitido uti-
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lizar oste método radiolégico con menor frecuencia su utilidad
es importantc para aqucllos casos en los que existe duda diag-
nbéstica, tumores bilaterales, cincer en rifén finico o en herra
dura. La invasidn a la vena renal o vena cava ocurre en el --
30 y 9% respectivamente. En los tumores del lado derecho, la

vena cava sc¢ ve afectada con mayor frecuencia en relacibn a --
los tumores del lado izquierdo (13% vs. 4.5%). La venocavogra

fia es ¢l estudio ideal para este diagnéstico.

Es necesario recordar, que no solo es importante hacer el diag
nbéstico de céncer renal, sino tratar dc establecer culil es el
estadio del paciente ya que la presencia de metAstasis a dis--
tancia contraindica cualquier forma definitiva con fines cura-
tivos. Para ésto, la telerradiografia de térax y el gammagra
ma éseo son importantes. Si el grammagrama &seo es positivo,

es indispensable tomar radiografias del sitio sospechoso,

Tradicionalmente, el sistema de estadificacibén del clncer 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 parimetros con conclusiones diferentes. Robson y Cols.,
encontraron en 88 pacientes una sobrevida mejor para aquellos
con tumores confinados al rifién cn relacién a los que tenian -

invasién a la grasa perirrenal, mientras los que presentaron -
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invasién a la vena renal o a los ganglios linfiticos tenfan -
un pronbéstico mds pobre. Rafla y Cols., observaron que la in
vasibn a los ganglios linfAticos era un pardmetro de pobre so
brevida; mientras que Robson, no observé diferencia entre la

jnvasién a 1la vena renal o a los ganglios linfAticos. - - -
McNichols y Cols., estudiarcn §32 pacientes y encontraron uni
sobrevida mejor para los pacientes con tumorcs confinados al

rifibn que para los que presentaban invasién a la grasa peri--
rrenal., La sobrevida para los pacientes en estadio III fue -
significativamente menor que los que se encontraban en esta--
dic II a cinco afios aunque a 10 ahos no hubo diferencia. Sin
embargo, en este estudio no separaron a los pacientes con in-
vasibdn a la vena cava y ademfs incluyé en el mismo estadio a

los pacientes con invasién a la vena renal y a los que tenfan

ganglios linfaticos positivos.

Skinner con 309 pacientes y otros autores (8,38,48) han visto
el mismo pronfsticoe en pacientes con tumores confinados al ri
fibn que aquellos que presentaban invasién a la grasa perirre-
nal o invasién a la vena renal. Estos investigadores, encon-
traron un pronbéstice pobre cuando los ganglios linfiticos es-

taban invadidos.

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

nal tuvieron la misma sobrevida que los pacientes con tumores
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confinades al rifibn (estadio I) o los que presentaron invasibn
a la clipsula y/o grasa perirrenal (estadio II) y el anflisis -
estadistico comparando los trecs grupcs (con el sistema T.N.M.)
no mostrd diferencia estadisticamente significativa. Por otro
lado, la invasidén a los ganglios linflticos fue un indicador -
de mal prondstico lo que concuerda con lo descrito en la lite-
ratura. En este trabajo, los pacientes con invasién a los gan
glios linfliticoes tuvieron una sobrevida del 50%: aunque el gru
po es pequefio, se puede observar una diferencia cestadisticamen
te significativa al comparar el grupo 5 contra el 1,2 y tres

(p < 0.05}.

Una de las observaciones que nos 1lamé la atencién, fue el he-
cho de que los pacientes que presentaban invasién a la grasa -
perirrenal o cépsula del riinbén y concomitantemente invasién a
la vena renal con ganglios linfdticos negativos tenian un pro
nbstico pobre. Dec seis pacientes con estas caracteristicas -
solo dos viven, lo cual nos indica una sobrevida de 33.3% a -
cinco aflos. Este mismo hallazgo est4 informado por Heney y -
Nocks. Un hallazgos similar se ha descrito entre los pacien-
tes que presentaban invasibén a la vena cava y otras estructu-
ras del rifibn con ganglios linfAticos negativos cuyo pronbsti
co es similar a los que ticnen invasibn a los ganglios linf4-
ticos. En nuestra serie, se puede observar que no existib --

una diferencia significativa entre los grupos 4 y 5 (p > 0.05).
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Cuando existe invasién a la vena cava exclusivamentc sin afec
cifn a otras estructuras del rifibn y los ganglios linféticos

son negativos el pronéstico es igual a los estadios I y II. -
En este trabajo, solo tuvimos un paciente con invasidén a la -
vena cava y otras estructuras del! rinén con ganglios 1linféti-
cos positivos que fallecid por lo que no podemos hacer mayores
comentarios. Tedo ésto indica que la invasidn a cstructuras

del rifién como la cdpsula, grasa perirrenal, vena renal y aun
l1a vena cava no es mas que un reflejo de crecimiento natural

y comportamiento bioldgico del tumor; mas que signes de mal -

pronéstico.

La mayoria de los autores estén de acuerdo en que la invasibn
a los ganglios linfAiticos cs un signo de mal prondstico, so--
bre todo si se considera que el ganglio linfdtico es un brga-
no que juega un papel importante en la imunocompetencia del -
paciente y el hecho dc que se encuentren invadidos por tumor

nos habla de que la respuesta inmunolégica del paciente en --
contra de esta neoplasia es muy pobre., Al analizar lo escri-
to en la literatura y los hallazgos de nuestro trabajo, es cla
10 que el utilizar el sistema de Robson para estadificar al -
cAncer renal, se comete un error al incluir en el estadio III
a los pacientes con invasién a la vena renal exclusivamente -

y afin mezclarlos con los que tienen invasién a los ganglios -
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linfiticos que de¢ todos los parfimetros estudiades éste os el
indicador mis constante del mal prondstico que tendrin estos
pacientes. El sistema T.N.M. trata de clasificar un estadio
clinico y pateldgico del carcinoma renzl y describe de manera
mas clara qué estructuras del rifidn se encuentran invadicas
por el tumor, separa a los pacientes con invasidén a la vena
renal o vena cava y describe si los ganglios linfiticos se -
encuentran positives. El clasificar a los pacientes por gru
pos con el sistema T.N.M. y analizarlos por separado sc¢ pudo
observar que no existe una diferencia significativa entre --
los grupos 1,1l y tres. Estos hallazgos probablemente permi
tan hacer unareclasificacibén del sistema de Robson en: esta
dio I, tumorcs confinados al rifién; estadio II, invasifn a -
cApsula, grasa perirrenal o vena renal; estadio III, invasion
a vena cava; estadio 1V, invasidén a vena renal y/o vena cava,
grasa perirrenal, cépsula, pelvis con ganglios linfiticos ne
gativos; estadio V, invasibn a ganglios linféticos y estadio
VI, metfstasis a distancia. Ya que cl sistema T.N.M. es mis
preciso y da una idea mis clara sobre cufiles son las estructu
ras que invade ¢l tumor probablemente nos permita en un futu-
ro saber cull es el verdadero pronbstico del paciente con cén
cer renal, sin olvidar que cada paciente tiene un comporta--

miento en cierto modo impredecible hacia este tumor,



El tratamiento del cincer renal se puede dividir en quirdrgi-
co, manipulacién hormonal, administracién de substancias cito
téxicas (quimiotecrapia}, radiotcrapia y mfs recientemente in-
munoterapia. Sin embargo, el Gnico tratamiento efectivo has-
ta ahora es la nefrectomfa cuya sobrevida estarfi determinada
bisicamente por cl estadio del tumor al momento de la cirugla.
DAdo que la quimioterapia y radioterapia tienen poco o ningin
cefecto sobre este tumor, los resultudos dependen bdsicamente
de la extensidn de 1la cirugla. Los parfimetros gencralmente
aceptados puru efectuar una nefrectomia radical incluyen: 1la
extraccién del rifnén afectado en un solo bloque con la grasa
perirrenal, la inclusién de la glindula suprarrenal en los --
casos en que el tumor afecte el polo superior y la ligadura -
de los vasos lo mis pronto posible. El valor de la linfade-
nectomia regional es alin controvertido; mientras que algunos
invertigadores han concluido que no aumenta la sobrevida del
paciente al efectuarla, otros han sugerido lo contrario basin
dose en el hecho de que existe la tendencia al momento de rea
lizarla 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 sc ha demostrade que la linfadencctomia tig
ne poco efecto en cuanto a aumentar la sobrevida del paciente;
si bien, continfia la interrcgante sobre aquellos casos en que

se encuentra micrometistasis ganglionar y cufl hubiera sido -
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el prondstico de estos pacientes si se hubicra dejado de rea-

lizar.

Actualmente s¢ considera, que si bien la linfadenectomia no -
tiene impacto en cuante a la sobrevida del paciente, es impor
tante realizarla para conocer cufil es el estadio del paclente
y de esta manera poder predecir cull scrd el prondstico. En
nuestro trabajo, no se puede concluir sobre su utilidad ya --
que a todos nuestros pacientes se les cfectud por estar con--

vencidos de su importancia para una estadificacibn adecuada,

Uno de los métodos coadyuvantes a la cirugia que a(n ¢s tema
de controversia es la embolizacién de la arteria renal antes
de la cirugia, el cual fundamenta su utilidad en el hecho de
que el tener la arteria renal obstruida permitirf una manipu-
lacibén quirdrgica mis fAcil del tumor y un sangrado menor --
asi como una supuesta disminucidn de células tumorales hacia
el resto de la economia. Sin embargc, aunque algunos traba-
jos han demostrade su utilidad en cuanto a la disminucién --
del sangrado es un hecho que la sobrevida de los pacieates a
los que se les efect@a cste método es exactamente igual que

a los que se les realiza la cirugia sin embolizacién. Por -

otro lado, =) realizar esta manibora tiene un riesgo adicio-
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nal al paciente como puede ser laceracién de la arteria renal
con sangrado que puede convertir una cirugia totalmente clec-
tiva en unpa urgencia y en ocasiones el dolor que produce esta
maniobra no se puede controlar con analgésicos por lo que la

cirugia debe de realizarse tempranamente.

Dado que la quimioterapia y la radioterapia prdcticamentc no
tienen efecto sobre el tumor se ha tratado de buscar otras --
alternativas. Recicntemente en ¢l campo de lu inmunoterapia

se ha utilizado el interferdn Alfa 1 y Alfa 2, los cuales --
actGan aumentando la competencia inmunolégica del pacicnte en
contra el tumor. Aunque inicialmente sc¢ observé una respues-
ta alentadera en algunos pacientes, estudios actuales han de-
mostrado que menos del 1% responden a esta forma de tratamien

to.

En conclusién, el anflisis de nucstre trabajo demuestra clara
mente que cl sistema de estadificacibn T.N,M. es mis preciso
y confiable para establecer el pronéstico. La invasién a 1la

vena renal debe considerarse como en estadio II.



TABLA 1

ESTADIFICACION DEL CANCER REMAL sEcUN ROBSON

ESTADIOS
1 TUMORES COMFINADOS AL RIfION
11 INVASIGN A CAPSULA Y/G GRASA
PER IRPENAL
111 INVASION A VENA RENAL Y/0 -

VENA CAVA, GANGLIOS LINFATI-
c0s U GRGAMOS VECINOS

v METASTASIS A DISTANCIA




TABLA 2

ESTADIFICACION DEL CANCER RENAL DE ACUERDO AL SISTEMA T N M

T = Tumor primario

To Sin evidencia del tumor primario

T1 Tumor pequefio con minimy distorcién caliceal o deformidad

T2 Tumor grande con deformidad renal o de los sistemas colectores
T3a Tumot con invasién a la grasa perirrenal

T3cap Tumor con invasidn a la capsula renal

T3pel Tumor con invasién a la pelvis renal

T3m Tumor con invasidn a la vena renal microscépicanente

T3h Tumor con invasidn a la vena renal

T3c Tumor con invasién a la vena renal y vena cava por debuajo del diafragma
Tda Tumor con invasifn a estructuras adyacentes [whsculo, intestino,cct)
Tab Tumor con invasién a la vena cava por urriba del diafragma

N = Ganglios linféticos

NX Se desconoce si hay ganglios linffiticos invadidos

No $in evidencia de invasibn ganglionar

N1 Un selo ganglio homolateral regional

N2 Invasién regional mfiltiple, contralateral o bilateral

N3 Ganglios regionales fijos (accesibles solo por cirugla)

N4 Invasibn a ganglios yuxtaregionalcs

M= Metfistasis a distancia

Mx Se desconoce

Mo Sin evidencia de metfistasis a distancia

M1 Presencia de metdistasis a distancia



TABLA 3

SIGNOS Y SINTOMAS No 4
HEMATURIA 27 61.3
DOLOR LUMBAR 22 50
HIPERTENSIGN u 25
MASA PALPABLE 20,4
TRIADA 11.3
ASINTOMATICOS 9




TABLA 4

HALLAZGOS RADIOLOGICOS No %
UROGRAF[A EXCRETORA 43 97.6
TOMOGRAF{A AXIAL COMP, 14 100
ANGIOGRAFIA RENAL 38 97.6
ULTRASONIDO 20 80




TABLA 5

SOBREVIDA DEL CANCER DE ACUERDO AL SISTEMA DE ROBSON

EsTADIO No VIVos 2 ARos (%) 5 afos(Z%) SEGUIMIENTO EN
MESES
I g9 Sus 100 66.6 120
11 10 8, 100 80 101,3
111 16 9 100 56.2 120
v’ 8 0 12,5 0 7

* DOS MUERTES POR TROMBOEMBOLIA PULMONAR

® UNA MUERTE POR INSUFICIENCIA RENAL

& UNA MUERTE POR TROMBOEMBOL!A PULMONAR



TABLA 6

FRECUENCIA Y LOCALIZACION DE METASTASIS

o A
PULMONARES 9 20,9
OsEAs 5 n.6
OtrRAS 1 2.3




TABLA 7

Sobrevida de los pacientes con cancer de acuerdo al sistema TN M

Estadio No vivos miertos miertos por- 2 afios($) 5 afios(%)

promedio
por ca otrus causas en meses

T1-2,N0,M0 9 5 2 2 100 60.6 120
T3cap,No,Mo 7 7 0 0 100 100 101.3
T3a-cap,No, Mo 3 2 0 1 100 33,3 05
T3b,No, Mo 6 S 1 0 100 83.3 120
T3b-cup,No,Mo 2 1 1 0 100 50 48
T3b-pel ,No,Mo 1 0 1 0 0 0 7
T3cap-pel-m, -

No, Mo 2 1 ’ 1 0 100 50 k1)
T3b-pel-cap, -

No, Mo 1 0 1 0 100 0 37
T2,N1,Mo 1 1 0 0 100 0 3

e

T3cap, Nt Mo 1 1 0 0 100 0 45
T3u-b,N1,Mo 1 0 1 0 100 0 27
T3a-b-cap-pel,

No, Mo 1 0 1 0 0 0 8
T3a,N2,M3 1 ] i 0 0 ] 21
Tda,NO,M1 1 0 4} 0 0 [} 13
13a-b-cap,Nx,Ml 3 1] 2 1 [ [i] 5
T3u-b-cap,N2.Ml 3 0 3 0 33.3 0 9

yialongiE V1 30 dNYS
1930 ON SISIL VIS
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p 0.05 p= 0.05 p= 05 p= 0,05 p= 0.05
grupo 1 grupo 2 grupo 3 grupo k& grupe 5 grupo G
T1-2, No Mo T3a-cap, No, T3b, No, Ho T3a=becap= Trek, N1-4 T1-b, Nx-¥4,
Mo pel-c,N0, Mo Mo M1

P

0.05 .

FIG 3, COMPARACION SIMULTANEA DE LOS SEIS GRUPOS
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