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Cancer renal. Aspectos epidemiolégicos y
formas de presentacion

La neoplasia maligna mas comun del
tracto genitourinario estd en la prostata,
seguida de la vejigay del rifion.

Los carcinomas del parénquima renal se
inician en las células del tubulo
contorneado proximal (80 al 85% de los
casos), el resto puede proceder de los
tubulos colectores o del tejido conectivo.

El término adenoma renal se emplea
para tumores menores de 3 cm de
diametro, cabe mencionar que no se
pueden diferenciar histologicamente del
adenocarcinoma y pueden representar
un estadio temprano de un carcinoma.

El adenocarcinoma renal también se
conoce como carcinoma de células
renales (CCR), carcinoma de células
claras, hipernefroma o tumor de
Grawitz, por cierto el tumor mas agre-
sivo, con altas tasas de invasion local,
metastasis y mortalidad. Se estima que
poco mas del 30% de pacientes tiene ya
enfermedad metastasica al momento del
diagnostico y el 30 % de los pacientes
con enfermedad 6rgano confinada desa-

rrolla metdstasis después de trata-
mientos locales. Todo esto hace que su
manejo continte siendo un gran reto. El
CCR representa el 2% de todas las
neoplasias del adulto a nivel mundial,
anualmente se diagnostican 270,000
nuevos casos y mueren alrededor de
116,000 pacientes por aio.

En los Estados Unidos, en 2010, hubo
58,000 nuevos casos de CCR y apro-
ximadamente 13,000 pacientes
murieron por la enfermedad el mismo
ano. En la Union Europea se
diagnostican 65,000 nuevos casos por
aflo con algo menos de 25 000 muertes
anuales y al menos 20 a 40 % de los
pacientes diagnosticados con CCR
fallecen por la enfermedad. Es dos veces
mas frecuente en el hombre que en la
mujer.

En Europa las tasas mas altas han sido
vistas en la parte Este del continente; las
razones para esta distribucion son poco
claras. La tasa de incidencia total para
Europa se estima en 14.5 por cien mil en
hombres y en 6.9 por cien mil en
mujeres.
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Hemos estado diagnosticando recientemente un nimero
mayor de casos oOrgano confinados, por estudios de
imagen efectuados con fines de revision perioddica, o en
busqueda de otras enfermedades.

La mortalidad por CCR ha continuado disminuyendo en
relacion a décadas pasadas. Un analisis reciente mostro
reduccion de las tasas de mortalidad de 4.8 por 100,000
durante el periodo de 1990 a 1994 a 4.1 por 100,000 del
2000 al 2004 en hombres; esta reduccion de la
mortalidad se atribuye al diagnostico temprano, a
menudo incidental; a través de estudios de imagen.

Poco se sebe en relacion a su etiologia, siendo escasos los
factores etiologicos clinicamente identificados como
factores de riesgo. La edad, el sexo y la raza son factores
importantes en el desarrollo del CCR. Su incidencia se
correlaciona con la edad, siendo el pico maximo entre la
sexta y séptima décadas de la vida; aproximadamente el
80 % delos CCR seubica entre los 49y 69 afios de edad.

El CCR es menos comun en Asia que en Europa o
Norteamérica, incluso los asiaticos que viven en Estados
Unidos muestran un riesgo menor. Los afroamericanos
tienen una incidencia mayor comparada con la poblacion
blanca. Esto puede ser multifactorial, presumiblemente
se relaciona con bajas tasas de revisiones periodicas por
imagen.

La alta ingesta de grasas, aceites saturados y consumo de
alimentos ricos en azulcares, se ha relacionado con el
desarrollo de CCR, teniendo a la obesidad como un
factor de riesgo importante; ademds estos pacientes
tienden a desarrollar clonas tumorales mas agresivas. El
tabaco ha sido plenamente identificado como factor de
riesgo; un metanalisis revela una diferencia significativa
entre fumadores y no fumadores, con un incremento de
54% en los hombres y de 22 % en las mujeres que
siempre fueron fumadores.

En la industria del cadmio hay mayor probabilidad de
padecer CCR, al igual que en la industria metalargica.

La exposicion a tricloroetileno ha provocado cancer en
modelos animales, hecho que no ha podido ser con-
firmado en humanos.

Los pesticidas representan un factor importante en la
presentacion del CCR.

La asociacion de alteraciones genéticas y CCR es
importante, por ejemplo, en la enfermedad de Von
Hippel-Lindau, caracterizada por la presencia de

hemangioblastomas del sistema nervioso central,
angiomas retinianos, tumores benignos de oidos,
pancreas, epididimo y feocromocitomas; un tercio de los
pacientes con esta enfermedad desarrollara carcinoma de
células renales y terminard muriendo por causa de él.

FORMAS DE PRESENTACION
A) Cuadro clinico

Cuando los tumores son pequefios suelen ser
asintomaticos, detectandose la mayoria de las veces de
manera incidental durante un chequeo médico o al
estudiar otra enfermedad. La triada clasica de hematuria
macroscopica, dolor en el flanco y masa palpable ocurre
soloenel 10 a 15 % de los casos, y representa un tumor
en etapa avanzada.

Puede haber amplia variedad de signos y sintomas, 60 %
de los pacientes tienen hematuria macroscopica o micro-
scopica; dolor, una masa abdominal, o ambos estan
presentes en el 40% de los enfermos.

Los sintomas secundarios a enfermedad metastasica,
como disnea, tos, convulsiones y cefalea, o dolor 6seo,
por metastasis a pulmon, cerebro y hueso respec-
tivamente, llevan al diagndstico en hasta el 30% de los
enfermos.

B) Sindromes paraneoplasicos:

Se les vincula con un amplio espectro de sindromes que
incluyen eritrocitosis, hipercalemia, hipertension y
disfuncion hepatica no metastasica.

Laeritrocitosis se presentaen 3 al 10 % de los pacientes y
es resultado de la produccion excesiva de eritopoyetina,
sea por el tumor o como consecuencia de la hipoxia renal
regional, que promueve la produccion de eritropoyetina
por el tejido renal no neoplésico.

La hipercalcemia se presenta hasta en el 20 % de los
casos con CCR.

Se ha informado hipertension vinculada con el CCR en
40 % de los pacientes, y la produccion de renina por la
neoplasia se ha documentado en el 37 %; el exceso de
renina y la hipertension vinculada con CCR son
tipicamente refractarios a la terapia antihipertensiva,
pero pueden responder a la nefrectomia.

En el ano de 1961 Stauffer describido un sindrome




reversible de disfuncion hepatica, en ausencia de
metastasis hepatica, relacionado con el CCR. Las
anormalidades en la funcion hepatica incluyen elevacion
de la fosfatasa alcalina y bilirrubina, hipoalbulinemia,
tiempo de protrombina prolongado e hipergamma-
globulinemia. El sindrome de Stauffer tiende a ocurrir
relacionado con fiebre, fatiga y pérdida de peso, y se
resuelve después de la nefrectomia; su incidencia se sitiia
entre el 3 y el 20%. La causa es desconocida, pero se
sospecha que obedece a un producto hepatotdxico del
tumor.

Se sabe que el CCR produce multitud de otros productos
bioldgicos activos que inducen sindromes significativos
desde el punto de vista clinico, incluyendo la hormona
adenocorticotropica (sindrome de Cushing),
enteroglucagon (enteropatia por proteinas), prolactina

(galactorrea), insulina (hipoglucemia) y gonadotropinas
(ginecomastia y disminucion de la libido); y/o hirsu-
tismo, amenorrea y calvicie con patrén masculino.

La presencia de un sindrome paraneoplasico al momento
del diagnostico de la enfermedad no es, ni confiere por si
mismo, un mal pronostico. Sin embargo, los pacientes
cuyas alteraciones metabolicas paraneopldsicas no se
normalizan después de la nefrectomia (sugiriendo la
presencia de enfermedad metastasica no detectada)
tienen muy mal prondstico.

El estudio de eleccion para confirmar el diagnostico y
etapificar la enfermedad es la tomografia axial compu-
tada de abdomen (TAC). La resonancia magnética solo
estdindicada sihay alguna contraindicacion al TAC o
lasospechade involucro dela vena cava.

Lesiones pseudotumorales
de la mucosa bucal

Debido a las caracteristicas morfofisiologicas de la
mucosa de la cavidad bucal, es comun que en ella se
produzcan lesiones pseudotumorales de origen
traumatico (inflamatorio), secundarias a mordeduras,
uso de aparatos intrabucales, formacion de sarro o por
accion lesiva de bordes dentarios, o bien por medi-
camentos, las cuales deben ser correctamente
identificadas y deslindadas de procesos malformativos,
crecimientos inducidos por agentes virales y neoplasias
derivadas de cada uno de los cuatro tejidos bésicos. Al
respecto, en el nimero 3 del volumen XIX de este
Boletin (mayo-junio de 2010) se describen las
caracteristicas sobresalientes del cancer bucal, lo que
facilita su comparacion y exclusion de las lesiones
presentes en este articulo. La mayoria de las lesiones
pseudotumorales suelen ser localizadas y no recurrentes
después de la escision simple, aunque algunas tienden a
recurrir aun después de practicarse cirugias mas amplias.

Hiperplasia fibrosa inflamatoria (fibroma irritativo,
fibroma traumatico)

Representa la tumoracion mas comuin de la mucosa
bucal. Se trata de una proliferacion reactiva (de origen
inflamatorio coexistiendo con fendomenos de repa-
racion), usualmente solitaria, que puede presentarse en
cualquier area de la mucosa, aunque la mayoria se
localiza en las zonas de mayor irritacion, como los
carrillos y bordes linguales. Las lesiones son gene-
ralmente asintomaticas, de evolucion muy lenta (meses o

afos) y se presentan como neoformaciones exofiticas de
superficie lisa y base pediculada o sésil, de color similar
al resto de lamucosa (Figura 1).

Figura 1.
Hiperplasia fibrosa de carrillo por mordedura crénica

La friccion y caracteristicas étnicas de los pacientes
afectados pueden ocasionar que algunas lesiones
presenten areas de queratosis superficial (placas blancas)
o melanosis (maculas de color café); su tamafio es
variable, y aunque cominmente miden menos de un
centimetro, hay casos en que crecen mucho mas y pueden
ulcerarse o interferir con las funciones bucales. La
hiperplasia fibrosa puede presentarse a cualquier edad,
pero su incidencia es mayor a partir de la tercera década
de la vida. Microscopicamente esta formada por tejido
fibroso maduro con grados distintos de vascularidad e
infiltrado inflamatorio. El tratamiento consiste en la







Figura 4.
Atrofia del proceso alveolar
secundaria a épulis fisurado

Agrandamientos gingivales generalizados (hipe-
rtrofia gingival; fibromatosis gingival; elefantiasis
gingival)

Esta condicion es consecuencia de la sobreproduccion de
colagena en forma difusa en el tejido gingival, la cual
ocurre en forma lenta, progresiva y asintomatica. Se
reconocen dos formas definidas del padecimiento, de
acuerdo con su etiologia:

1. Agrandamiento gingival inducido por medicamentos.

2. Agrandamiento gingival no inducido por medicamen-
tos.

Agrandamiento gingival generalizado inducido por
medicamentos

Existe un gran numero de medicamentos que se han
asociado a la sobreproduccion y falta de remocion de
colageno en las encias (Cuadro I), pero la mayoria de
casos se han relacionado a la ingesta de fenitoina sddica,
ciclosporina A y nifedipina, mientras que el resto de
farmacos implicados parece tener un efecto menos
intenso. Por otra parte, es interesante mencionar que se
ha observado que el uso concomitante de dos o mas
farmacos con este efecto suele aumentar la severidad de
la condicion.

La prevalencia del agrandamiento gingival en los
pacientes que usan fenitoina se estima en 50% y para los
que consumen ciclosporina o nifedipina se calcula en
25%. Aparentemente la severidad del agrandamiento
gingival guarda relacion con la susceptibilidad de la
persona al efecto farmacolédgico y la calidad de la higiene
oral, pero ello no quiere decir que una adecuada higiene
oral elimine por completo la posibilidad del
sobrecrecimiento gingival, aunque sireduce la velocidad
de su formacion. El efecto de los medicamentos sobre las
encias aparece generalmente después de uno a tres meses
de iniciado su uso. El agrandamiento se origina en las
papilas interdentales y luego se extiende sobre las
superficies dentales y en algunos casos llega a cubrirlos,

L Cuadro I. .
Principales medicamentos asociados a
agrandamiento gingival

1. Anticonvulsivantes
oFenitoina
oCarbamacepina
oEtotoina
oMefenitoina
oFenobarbital
oPrimidona
oValproato de sodio

2. Bloqueadores de los canales del calcio
oAmlodipina
oNifedipina
oDiltiazem
oFelodipina
©Nicardipina
oVerapamil

3. Ciclosporina
4. Eritromicina
5. Anticonceptivos orales

produciendo dificultad para masticar. Cuando no existe
inflamacion el color de la encia afectada puede ser
normal y su consistencia es firme y no sangra a la presion
(Figura).

En casos con deficiente higiene oral se acumula sarro y
placa bacteriana y la encia aparece, ademds de agran-
dada, edematosa, eritematosa y sangrante. Las zonas
edéntulas por lo general no muestran afeccion, pero en
los pacientes portadores de dentaduras desajustadas, o
con mala higiene oral, se puede generar el crecimiento
anormal por debajo de ellas, asi como en el tejido
ubicado alrededor de implantes. La supresion del medi-
camento puede conducir a la detencion y posible
regresion del agrandamiento gingival; sin embargo, en
muchos pacientes esto no es suficiente, por lo que sera
necesario realizar gingivectomias y gingivoplastias, las
cuales dan mejores resultados y por tiempo mucho
mayor, cuando se establece un riguroso control de la
higiene bucal.

Figura 5.
Agrandamiento gingival por nifedipina




Agrandamiento gingival generalizado no inducido
por medicamentos (hipertrofia gingival idiopatica;
elefantiasis gingival; fibromatosis gingival
hereditaria)

Se puede presentar como una entidad aislada que afectaa
uno o a varios miembros de una familia o puede formar
parte de algin sindrome genéticamente determinado,
tales como el de hipertricosis lanuginosa, sindromes de
Cowden, Zimmermann-Laband, Murray-Puretic-
Drescher, Rutherfurd, Cross y Klippel-Trenaunay-
Weber. En todos los casos se producen alteraciones
estéticas, dificultad para masticar, y a veces pararespirar,
y en algunos casos se pueden observar asociados
abscesos periodontales, movilidad y pérdida progresiva
de los dientes a consecuencia de infecciones de esta
region. Las lesiones son de consistencia firme, de
superficie lisa o nodular, que cubren parcial o totalmente
los dientes, y se inician por lo general cuando comienza
la erupcion de los incisivos permanentes, aunque
también se han reportado casos asociados a la erupcion
de los dientes deciduos (Figura 6). El crecimiento
gingival puede ser de tal magnitud que afecte la erupcion
dental e impida el cierre de los labios. En la mayoria de
cuadros de agrandamiento gingival generalizado los
cuatro cuadrantes pueden estar comprometidos. El
tratamiento consiste en la gingivectomiay gingivoplastia
de todo el sobrecrecimiento gingival, acompafiadas de un
adecuado y riguroso programa de control de higiene oral.
También se ha propuesto para la remocion de este tejido
el uso de laser de CO2 y se ha sefialado que este método
tiene ventajas sobre la cirugia convencional porque
produce minimo sangrado y dolor, y permite que el
tratamiento se pueda realizar en los cuatro cuadrantes en
una sola sesion. La lesion tiene tendencia a recidivar en
pocos afios, por lo que es indispensable mantener un
control y seguimiento permanente de los pacientes.

Figura 6.
Agrandamiento gingival idiopatico

Granuloma piégeno

El granuloma pidgeno es un sobrecrecimiento localizado
de tejido de granulacion, el cual se presenta como una
masa exofitica de color rojo a plrpura, a veces lobulada,

por lo general pediculada, indolora, de superficie parcial
o totalmente ulcerada cubierta por membrana fibrinosa,
con tendencia al sangrado y cuyo tamafio varia desde
unos cuantos milimetros hasta varios centimetros.
Aparece con mas frecuencia en encias, labios y el dorso
de la lengua (Figura 7). Puede presentarse a cualquier
edad, pero es mucho mas frecuente en nifios, adoles-
centes y adultos jovenes, principalmente de sexo feme-
nino. Debido a su crecimiento relativamente rapido
(semanas o pocos meses), es necesario descartar la
posibilidad de una neoplasia (por ejemplo sarcoma de
Kaposi, linfomas, etc.).

Figura 7.
Granuloma piégeno gingival (Epulis del embarazo)

Cuando los granulomas pidgenos se desarrollan en la
encia de mujeres embarazadas reciben el nombre de
tumor del embarazo, épulis del embarazo o granuloma
gravidico, y en estos casos la lesion suele iniciarse
durante el primer trimestre, aumentando su tamafio en los
trimestres siguientes, cuando se diagnostica la mayoria
de las lesiones. El aumento del tamaiio se ha relacionado
con el incremento de los niveles de estrogenos y proges-
terona, ya que se ha observado en modelos animales que
estas hormonas estimulan la proliferacion vascular en
areas de traumatismo leve y la progesterona hace que
esto persista, aumentando de tamafio el didmetro vas-
cular en la encia. Asimismo, se ha informado que las
alteraciones en las concentraciones de estrogenos y
progesterona han inducido algunos casos de gingivitis
hiperplasicas en mujeres durante la pubertad y en
aquellas que consumen anticonceptivos orales. Las lesio-
nes mas antiguas pueden presentar aspecto de hiperplasia
fibrosa, lo que apoya el concepto de la maduracion de
esta lesion y que muchas de las lesiones fibrosas antes
descritas pudieran originarse a partir de un granuloma
piogeno. El tratamiento consiste en la extirpacion quirur-
gica conservadora de toda la lesion. Las lesiones que se
presentan en las areas interdentales pueden recidivar, y
especialmente cuando no se ha realizado un alisado
correcto de las raices de los dientes involucrados y se ha
dejado una pequefia cantidad de tejido vascularizado.
Ocasionalmente, en los granulomas pidgenos recidi-




vantes de las zonas interdentales sera necesaria la
extraccion de los dientes comprometidos con la finalidad
de lograr la eliminacion total del tejido anormal.

Las lesiones gingivales deben ser diferenciadas a nivel
histopatoldgico del granuloma periferico de células
gigantes, el cual es una lesion de posible origen reactivo,
que se produce en respuesta a irritacion local o trauma.
Desde el punto de vista clinico, se presenta como una
masa rojoviolacea asintomatica, de base por lo general
sésil, y puede alcanzar varios centimetros de didmetro si
no se trata de manera oportuna. Se ha descrito en un
amplio rango de edad, con ligero predominio en la zona
de premolares superiores e inferiores. En apariencia se
presenta por igual en ambos sexos. A menudo se observa
erosion del hueso subyacente e incluso en algunos casos
es dificil determinar si se trata de una lesion periférica o
es una lesion central que ha roto la cortical y crecido
hacialaencia (Figuras 8 y 9).

Figura 8.
Granuloma periférico de de células gigantes

Figura 9.
Imagen radiografica del caso de la figura 8

Histologicamente no es posible diferenciar los
granulomas de células gigantes periféricos de los
centrales, y tampoco es posible diferenciar los
granulomas centrales de los tumores pardos del hiper-
paratiroidismo, lo cual es muy importante, ya que en
algunos casos los diagnodsticos de lesiones de células

gigantes pueden corresponder a cuadros de hiperpara-
tiroidismo, cuyo diagndstico se establece mediante la
determinacion de los niveles de calcio y fosforo en
sangre, y especificamente el incremento de los niveles de
parathormona. El tratamiento consiste en la extirpacion
quirargica. Las recidivas son muy raras y se deben
generalmente a remocion incompleta del tejido afectado.

Mucocele salival

Los mucoceles son acumulaciones de moco, con o sin
revestimiento epitelial, que se producen generalmente en
las glandulas salivales menores. La prevalencia de estas
lesiones es elevada, pues se han calculado 2.5 mucoceles
por cada 1 000 personas. La mayoria son secundarios a
procesos traumaticos u obstructivos sobre las glandulas
salivales menores y, en el caso de ocurrir en glandula
sublingual y afectar al piso de la boca se denomina
“ranula”. Los mucoceles se dividen en dos tipos princi-
pales: por retencion y por extravasacion de saliva. En los
mucoceles por retencion salival la cavidad quistica esta
revestida por epitelio de los conductos salivales princi-
pales y suele ser el resultado de un fenomeno obstructivo,
por accion de sialolitos o de tapones mucosos, que
provoca la dilatacion del conducto con la consecuente
formacion de una lesion quistica llena de saliva. Los
mucoceles por extravasacion son cavidades sin epitelio y
conuna pared constituida por elementos comprimidos de
tejido conectivo circundante, elementos inflamatorios y
macrofagicos (mucin6fagos), y son producidos por
ruptura de un conducto excretor seguido por la extrava-
sacion continua de saliva al tejido conjuntivo adyacente.
Clinicamente, los mucoceles aparecen como una
tumefaccion quistica, progresiva, no dolorosa,
cupuliforme, en ocasiones azulada y transparente, a
menudo con caracter recurrente porque un dato clinico
habitual es que la lesion aparezca y desaparezca en
respuesta a la ruptura espontanea o provocada de la
lesion. Los mucoceles se localizan preferentemente en el
labio inferior (Figura 10).

Figura 10.
Mucocele de labio inferior




Por lo general son lesiones uUnicas, aunque se han
descrito casos multiples, principalmente en nifios con
habito de morderse el labio. Mas de 50% de estos
mucoceles aparecen en pacientes jovenes (<30 afios).
Existe relacion directa con el traumatismo labial y la
disposicion especifica de ciertos dientes, como los
caninos y los incisivos laterales. Los mucoceles por
retencion representan menos de 5% del total, y aparecen
sobre todo en pacientes de mayor edad y en diferentes
localizaciones. La clinica es fundamental para
diagnosticar los mucoceles, aunque en ocasiones
algunos mucoceles profundos pueden ser dificiles de
diferenciar de lesiones neopldsicas malignas, como el
carcinoma mucoepidermoide o de quistes por parasitos,
como la cisticercosis, entre otras.

El tratamiento de los mucoceles es quirurgico y se debe
realizar siempre el estudio histopatoldgico que confirme
la naturaleza del proceso y excluya otras posibilidades;
por ello, la eliminacion deberd realizarse con bisturi y no
con otras técnicas como la crioterapia, el laser de CO2 o
electrobisturi, las cuales pueden alterar o imposibilitar la
interpretacion microscopica. Es importante asegurar la
eliminacion de las glandulas salivales adyacentes, a fin
de evitar las posibilidades de una nueva lesion. No
obstante, hay sitios en los que existe mayor riesgo de
recidiva, especialmente cuando las lesiones estan
localizadas en vientre lingual, formadas a partir de las
glandulas de Blandin-Nuhn (Figura 11).

Figura 11.
Mucocele de las glandulas de Blandin-Nuhn

La ranula es una entidad controvertida, que consiste en
una tumefaccion mucoide cupuliforme del piso de la
boca, usualmente unilateral, persistente y asintomatica,
la cual surge a consecuencia de la ruptura del conducto
excretor de la glandula sublingual, y en forma ocasional
a partir del conducto de la glandula submandibular o de
glandulas menores del piso de la boca. La lesion recibe
este nombre por su aspecto semejante al pecho hinchado
de una rana (Figura 12). Para algunos autores es un
mucocele sin mas consideraciones que las de su locali-
zacion y gran tamafio, aunque para otros representa un
quiste disgenético.

Este proceso es mas comun en individuos jovenes, y
representa un quiste uni o multilocular relleno de moco,
que puede tener un revestimiento epitelial o mas
comunmente una pared de tejido de granulacion como
los mucoceles por extravasacion. Se han descrito casos
congénitos de ranula sublingual como resultado de la
atresia de los conductos glandulares. A diferencia de los
mucoceles originados en glandulas menores, el trata-
miento de la ranula consiste en la marsupializacion y
canalizacion del conducto roto, con objeto de promover
la reparacion y recubrimiento epitelial de la estructura
ductal, a fin de mantener la funcionalidad de la glandula
afectada. Desafortunadamente, en un alto porcentaje de
los casos, principalmente los de larga evolucion, no se
logra esto y se requiere de la eliminacion quirtrgica de la
glandula afectada para evitar posteriores recurrencias.

igura 12.
Ranula de glandula sublingual
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