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Conclusiones 

El 30 % de los pacientes con neoplasias renales presenta manifestaciones sistémicas o síndromes paraneoplásicos. 
Estos síndromes pueden dividirse en 2 grupos, de acuerdo con su relación preferencia! con dicha patología. 
De acuerdo con la clasificación de Chísholm pueden agruparse en: 
19) Síndromes paraneoplásicos no específicos, que comprenden: a) hematológicos, b) bioquímicos, c) metabólicos y d) in-

munológicos. 
29) Síndromes paraneoplásicos endocrinos específicos, dentro de los cuales están involucrados la hipersecreción de reni-

na, el aumento de eritropoyetina, gonadotrofinas, parathormona, enteroglucagón. 
De ios 44 pacientes con neoplasias de riñón que incluye la presente casuística, hemos encontrado que las mayores alte-
raciones fueron observadas dentro del grupo catalogado como S. P. no específicos y dentro del subgrupo hematológico, 
pues la anemia estuvo presente en 50 % de los mismos, eritrosedimentación elevada en 70,4 % (su alteración podría es-
tar relacionada con las alteraciones de las proteínas séricas, presentes en la mayoría de las neoplasias. En nuestra expe-
riencia se constató aumento de la alfa-2 globulina en 51,7%), observándose su normalización luego de la nefrectomia, 
leucocitosis sin causa aparente fue comprobada en 31,81 %, disminución del tiempo de protrombina en 12,50% con al-
teraciones de los factores II, V, VII y X en 2 casos. 

Con respecto a las manifestaciones bioquímicas, creemos que en definitiva no son más que hallazgos_ a/'s/acíos de alte-
raciones más complejas. Es así como la hipoprotrombinemla y elevación de las alfa-2 globulinas estarían condicionadas 
por alteraciones hepáticas, mientras que el aumento de las fosfatasas alcalinas séricas podría ser la expresión de la pro-
ducción de parathormona o sustancia similar. 
Las alteraciones metabólicas tendrían su expresión más frecuente en la fiebre, manifestación comúnmente relacionada 
con la evolución del tumor, pues desaparece con la nefrectomía y reaparece con la recurrencia de la enfermedad. Sin 
embargo, aparentemente no guarda relación con el tamaño del tumor primitivo ni la extensión de la enfermedad. Se-
gún nuestra experiencia se presentó en 7,31 % de ios casos. 
La caquexia, anorexia, fatiga y pérdida de peso se observaron en 26,82 % de nuestros pacientes, sin etiología clara. 
Es digno de destacar el caso de 1 paciente que recuperó 40 kg de peso con remisión de su enfermedad diseminada, lue-
go de la nefrectomía. 
Aunque no hemos hallado neuromiopatías o alteraciones inmunoíógicas, debemos destacar que la amiloidosis está relacio-
nada frecuentemente con los tumores renales, no siendo reversible luego de la exéresis tumoral. 
Menos frecuentemente se presentaron manifestaciones de los S. P. endocrinos específicos. 
Los de hipersecreción de sustancias normalmente asociadas con el riñón, como sería el aumento de secreción de renina, 
se presentó en 17,50% de los casos, remitiendo la hipertensión no obstante sólo en 5% luego de la nefrectomía. 
Por su parte, la producción por el tumor de una sustancia símil a la eritropoyetina puede condicionar una eritremia que 
se presentó en nuestra casuística en 4,54 % de los pacientes. 
La hipersecreción de sustancias normalmente no asociadas con el riñón como parathormona, gonadotrofinas o enterogluca-
gón no la hemos observado en nuestros pacientes, salvo aumento de los niveles de la fosfatasa alcalina sérica que en 
algún caso aparentemente pudo estar relacionado con la primera de ellas. 
Como corolario diremos que no tenemos dudas de que las alteraciones consideradas como "paraneoplásícas" no son más 
que manifestaciones específica o inespecíficamente relacionadas con estos tumores y que la investigación sistemática de 
ellos pondrá en evidencia, con mucha mayor frecuencia, su presencia. 

Desde que Boudin definiera a los Síndromes Paraneoplási-
cos como manifestaciones patológicas ligadas a la presencia 
de ciertos tumores malignos, que evolucionando paralela-
mente a éstos no obedecen a la existencia de metástasis, 
sino al establecimiento de procesos localizados a nivel de 
distintos órganos y /o sistemas, muchos autores se han ocu-
pado de los mismos enfatizando su importancia en el diag-
nóstico y seguimiento de dichas neoplasias, al desaparecer 
frecuentemente con el tratamiento y reaparecer ante la pre-
sentación de metástasis, adelantándose muy a menudo a las 
manifestaciones propias de las mismas. 
No se han logrado, sin embargo, muchos avances en e! es-
clarecimiento de sus mecanismos patogénicos. 
El conocimiento de las mencionadas manifestaciones tumo-
rales, evidentemente logrará diagnósticos más tempranos, 
obligándonos al reconocerlas a investigar la patología causan-

te de las mismas, permitiéndonos su diagnóstico y pronto 
tratamiento, como así también su más eficaz seguimiento. 
El presente trabajo tiene como finalidad estudiar la frecuen-
cia con que tales manifestaciones se presentaron en los 
pacientes tratados en la Cátedra de Urología de la Universi-
dad de Buenos Aires. 

Material y método 

Se analizaron los estudios realizados en 44 pacientes por-
tadores de tumores de riñón que fueron tratados en la Cá-
tedra de Urología desde el año 1972 hasta el año en curso. 
Las edades oscilaron entre 3 y 78 años, siendo 24 del sexo 
femenino y 20 del sexo masculino. 
El resultado de los datos obtenidos se encuentra resumido 
en el cuadro. 

El presente t rabajo fue realizado en la Cátedra de Urología, Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires - Año 1980 

Profesor Ti tular Dr. Raúl J. Borzone 
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Larocilin 
Antibiótico bactericida de amplio espectro 

Composición 
LAROCILIN 'Roche' contiene como principio 
activo amoxici l ina (trihidrato). 
Propiedades 
* Antibiótico bactericida 
* Elevados niveles hemáticos 

Absorción no afectada por alimentos 
* Rápida difusión texturaI 
* Reducida ligadura proteica 
* Elevada concentración urinaria 

Amplio espectro antibacteriano 
* Notable eficacia clinica 
* Solamente 3 tomas diarias 
* Escasa incidencia de efectos secundarios 

Indicaciones 
Infecciones respiratorias. 
Infecciones urinarias. 
Infecciones de la piel y tej idos blandos. 
Infecciones digestivas y hepatobii iares. 
Infecciones ginecológicas. 
Infecciones graves o producidas por gérmenes 
resistentes a otros antibióticos. 
Gonorrea en ambos sexos. 

Infecciones odontológicas por gérmenes sensibles. 

Posología 
Solamente 3 tomas diarias 

Infecciones 
comunes 

Infecciones 
severas 

Adultos 250 mg 
cada 8 horas 

500 mg 
cada 8 horas 

Niños 20 m g / k g / d í a 
f raccionados 
en tres tomas 
cada 8 horas 

40 m g / k g / d í a 
fraccionados 
en tres tomas 
cada 8 horas 

Gonorrea 3 g en dosis única 

Contraindicaciones 
LAROCILIN 'Roche' está contraindicado 
en pacientes con antecedentes de reacciones 
alérgicas a las penicil inas. 

Presentaciones 
Cápsulas con 250 mg 
Cápsulas con 500 mg 
Jarabe (5 mi = 125 mg) 
Jarabe (5 mi = 250 mg) 

frasco con 9 
frasco con 6 
frasco con 45 mi 
frasco con 45 mi 

CIENCIA Y 
CONCIENCIA 
DE INVESTIGACION 



1 M. R. de C. 10.136 57 Fem. 
2 L. A. de M. 31.870 57 Fem. 
3 C. T. 40.614 50 Mase. 
4 E. L. 15.525 78 Mase. 

5 L. C. 27.286 42 Mase. 
6 E. D. 22.341 57 Mase. 
7 A. N. 10.141 35 Mase. 
8 E. W. 37.293 70 Fem. 
9 M. de G. 31.373 47 Fem. 

Fiebre 
Anorexia 
Pérdida 
de peso 

35.936 40 Mase. No 
43.112 3 Mase. No 
44.824 58 Mase. Pérdida de 13 kg 
31.125 64 Fem. No 

42.930 54 Mase. Pérdida de 30 kg 
43.034 56 Fem. Pérdida de 15 kg 

17 T. M. de C. 35.376 36 Fem. No No 
18 E. B. 50.575 44 Mase. No No 
19 S. 1. M. 54.905 61 Mase. Pérdida de 10 kg No 

Anorexia 
20 J E. R. 51.740 22 Mase. No No 
21 E. B. de W 57.968 70 Fem. No No 
22 P. G. de S. 53.605 65 Fem. No No 
23 B. V. de B. 59.582 63 Fem. Pérdida de 10 kg No 

Anorexia 
24 E. 1. 59.690 45 Mase. No No 
25 A. S. de M. 57.936 43 Fem. Pérdida de 11 kg No 
26 D. H. de B. 50.341 67 Fem.. Pérdida de peso No 

Anorexia 
27 R. V. 61.407 53 Mase. No No 
28 P. G. de G. 57.828 42 Fem. No No 

29 B. R. de C. 73.585 40 Fem. No No 
30 C. L. de C. 72.835 75 Fem. No No 
31 M. C. de P. 74.250 44 Fem. No No 
32 J. L. de Z. 66.780 59 Fem. No No 
33 M. J. de F. 84.884 49 Fem. No No 
34 M. F. 88.953 71 Fem. No No 

'35 R. C. 86.428 59 Fem, No No 
36 S. F. 89.854 74 Mase. No No 
37 A. C. 87.794 54 Mase. Perdió 20 k •g No 
38 A. C. 90.975 41 Mase. Perdió 15 kg No 
39 F. D. 89.795 68 Mase. No No 
40 M. D. de C. 92.930 75 Fem. No No 
41 E. F. 95.805 46 Mase. Perdió 13 kg No 

Astenia 
42 C. S. — 64 Fem. Sí No 

43 D. C. 79.884 65 Mase. No No 
44 J. G. de R 85.214 51 Fem. No No 

Hipertensión de 30 años, no 
mejoró con la nefrectomía 

Desde 6 meses, preoperato-
rio: 2 4 0 / 1 7 0 m m Hg; pos-
operatorio: 1 4 0 / 9 0 m m Hg 

V a l o r e s tenslonales previos 
de 2 1 0 / 1 1 0 m m Hg 

1 5 5 / 1 1 0 m m Hg 

Basal 1 9 0 / 1 0 0 
2 7 0 / 1 8 0 en pico 

T. cél. claras 
T. cél. c laras 
T. anapláslco 
T. cél. c laras 

No se operó 
T. cél. claras 
Bel l inoma 
T. cél. claras 
Carc. quíst ico 

Sin In forme 
Nefroblastoma 
T. cél. claras 
T. cél. claras 

T. cél. c laras 
Carc inoma indi ferenciado en 
las metástasis hepáticas 
T. cél. claras 

No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 

No No T. cél. claras 
No No No se operó 
No Hepáticas No se operó 
No Hepáticas T. cél. claras 

No No Sin in fo rme 
No No T. cél. c laras 
No No No se operó 

No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 

No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 
No No T. cél. c laras 
No No T. cél. claras 
No No T. cél. c laras 

No No T. cél. c laras 
No No T. cél. claras 
No Pulmonares T. cél. claras 
No No T. cél. claras 
No Humerales T. cél. claras 
No Detectadas T. cél. c laras 
No Hepáticas y pulmonares T. cél. granulosas 

Tumor de Riñon único tumora l No se operó 
vej iga 

No No T. cél. claras 
No No T. cél. c laras 
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Discusión 
Tradicionalmente estos tumores se manifiestan por alguno 
de los componentes de la tríada clásica (hematuria, tumor, 
dolor), la que se presenta como tal sólo en 5 -15% de los 
casos.(1) 

Sin embargo, aproximadamente 30 % de los pacientes por-
tadores de dichas neoplasias presenta manifestaciones sis-
témicas o síndromes paraneoplásicos. Tal hecho ha moti-
vado a Kiely a denominarlo como "tumor del internista". 
El conocimiento de los mismos abre la posibilidad de efec-
tuar, al i den t i f i ca r l os , diagnósticos más tempranos, y su 
posible desaparición ante la extirpación del tumor permite 
lograr un parámetro eficaz para controlar la evolución de 
tales pacientes, pues su reaparición permitirá sospechar y 
eventualmente comprobar la reaparición de la enfermedad 
expresada a través de sus metástasis, fc a.- . , 
Tal evolución ha diferenciado a estos síndromes paraneoplá-
sicos de manifestaciones atribuibles a metástasis, y si bien 
coincidimos con Chisholm <2» en que en otros órganos no 
tienen que ser considerados como contraindicación de ci-
rugía en la patología tumoral renal pensamos que es in-
necesario efectuar tal aclaración, pues aun en presencia de 
metástasis la nefrectomía está indicada. 
Chisholm <2) divide a estos síndromes en 2 grupos principa-
les de acuerdo con su relación preferencial con las neopla-
sias renales: 
19) Síndromes paraneoplásicos no específicos, donde agru-

pa empíricamente en distintos grupos la principal anor-
malidad, y 

20) síndromes paraneoplásicos endocrinos específicos, don-
de agrupa cuadros asociados con hipersecreción de 
hormonas o sustancias indistinguibles de las mismas, 
especialmente relacionadas a los tumores renales, sub-
dividiéndolos de acuerdo con que las referidas sustan-
cias sean el exceso de sustancias normalmente produ-
cidas por el riñón o que se trate de la secreción de 
una sustancia normalmente no producida por el rlñón. 

Síndromes paraneoplásicos no específicos 

a) Hematológicos 
1?) Anemia: 
Definida como disminución del volumen total de hematíes 
y /o disminución de la concen t rac i ón de hemoglobina en 
sangre. 
Se presenta entre 29 a 88 % de los casos; en la experien-
cia de Chisholm es de 33 %, mientras que en la muestra 
es de 50 %. 
Aunque la hematuria pueda parecer la causa más razona-
ble muy frecuentemente no logra justificarla. De idéntica 
forma se comportan la sepsis y deficiencias alimenticias. 
Los pacientes no presentan evidencias de hemólisis, siendo 
por lo general normales los niveles de blllrrubina. En nues-
tra experiencia no encontramos relación entre ambos pará-
metros. 
No obstante la posibilidad de anemia hemolítica microangio-
pática ha sido referida por Dunnihoo y col.<3» y otros/4» de-
fendiendo la hipótesis de que los hematíes quedarían dete-
nidos y rodeados por mallas de fibrina en vasos pequeños 
tumorales con alteraciones del endotello. 
La anemia estaría directamente relacionada con el tamaño 
de la masa tumoral (tumor primitivo y metástasis). 
Sin embargo existen evidencias en contra del factor hemo-
lítico. Es así que Bowman y Martínez*5» describieron una 
tríada formada por fiebre, anemia e hiperhaptogloblnemia. 
La elevación de haptoglobinas séricas en ausencia de infec-
ción, es sugestiva de destrucción tisular. Chisholm y otros 
autores refieren elevados niveles de las mismas en tumores 
renales. 

Si tenemos en cuenta que un importante porcentaje de las 
globulinas lo constituyen las haptoglobinas, y si aceptamos 
que las alfa-2 globulinas están frecuentemente elevadas en 
los tumores renales (en nuestra experiencia en 51,72%), 
es dable aceptar que un aumento de las haptoglobinas sea 

Igualmente frecuente en la referida patología. Uno de nues-
tros casos presentó niveles de haptoglobinas elevados con 
Importante anemia, y niveles de bilirrubina normales (ca-
so N? 41). 
Se ha postulado también la posibilidad de que exista una 
depresión de la eritropoyetina similar a la de la insuficien-
cia renal crónica y debida a la destrucción del tejido renal 
normal y depresión de la médula ósea por acción tóxico-
tumoral. 
No puede dejarse de mencionar la rara eventualidad de que 
sea el reemplazo metastásico de la médula ósea la que pue-
da deprimir la erltropoyesis. 
Si bien queda Incierta la patogénesis de la anemia, es cierta 
la corrección de la misma, directamente relacionada con la 
exéresis del tumor renal. 

2?) Eritrosedimentación: 
La elevación de la misma es el hallazgo más frecuentemente 
encontrado en nuestra experiencia, 70,47 %. 
Puede relacionarse con las alteraciones de las proteínas sé-
ricas presentes en la mayoría de las neoplasias. <6> Su nor-
malización es frecuente luego de la nefrectomía. 

39) Trombocitosis: 
No es específica y está mencionada en la enfermedad de 
Hodgkin, sarcoidosis, en fe rmedades m ie l op ro l l f e ra t i vas , 
trombosis de la vena esplénica, y en las que puedan haber 
alterado la función hepát ica." ' 
Más raramente se la menciona en tumores de riñón, com-
probándose también su normalización luego de la exéresis 
tumoral. En nuestra experiencia no la hemos constatado. 

49) Reacción leucemoide: 
Asociada a tumores sólidos, en ausencia de infección ma-
ni f iesta/8 ' 
Los mecanismos que se han sugerido son la Irritación de 
la médula ósea por metástasis, producción de factores gra-
nulopoyéticos por el tejido neoplásico, estimulación de la 
médula ósea por masa tumoral necrótica y eventualmente 
infectada. 
Excepcionalmente relatada en tumores renales. Leucocitosis 
sin causa aparente f ue ron comprobadas en 31,81 h de 
nuestros casos. 

59) Alteraciones de la coagulación: 
Se manifiestan como hemorragias o tromboembolismo. La 
marcación de plaquetas con Cr51 y de fibrinógeno con I125 ha 
demostrado una sobrevida de los mismos disminuida, exis-
tiendo un consumo aumentado en el tejido tumoral. 
Son pocas las referencias de su asociación con tumores re-
nales w Fine y col. en una de ellas, con relación a un car-
cinoma de-células renales, refiere un estado de hipercoagu-
labilidad caracterizado por un tiempo de protrombina pro-
longado tiempo tromboplástico reducido y alteración de los 
factores VIII, X y XI, las plaquetas eran de 350.000/mm 3 y 
presentaba una leucocitosis de 52.000/mm 3 . 
Los cuadros de hemorragia clínica son primariamente impu-
tados a trombocitopenia y al defecto del tapón plaquetario. 
Dichas trombocitopenlas podrían ser debidas a fallas en la 
producción de plaquetas por reemplazo de la médula ósea 
en neoplasias extendidas, aumento del pool plaquetario es-
plénico, destrucción aumentada de plaquetas o a una com-
binación de ellas. 
Aparentemente el consumo plaquetarlo inducido por el tu-
mor puede ser prevenido por inhibidores de la función pla-
quetaria. Sin embargo se acepta que no dan resultados 
favorables en el tratamiento de problemas hemorragíparos, 
pues el consumo p laque ta r io es una causa menor de la 
trombocitopenia, no así la falla de la producción plaque-
taria (pasible de ser alterada por aquellos inhibidores) y el 
"poollng" aumentado. 
La anticoagulación tampoco es útil, pues sólo interrumpe el 
consumo de fibrinógeno y no afecta el sangrado debido a la 
trombocitopenia. 
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No obstante, pacientes n e o p l á s i c o s con tromboembol ismo 
venoso son beneficiados por la terapia anticoagulante, pero 
no por los inhibidores de la función plaquetaria. 
En estos pacientes con hemorragias se aconsejan transfu-
siones de plaquetas, más que la medicación con drogas 
anti trombóticas. 
Resumiendo podríamos decir que las hemorragias ds pa-
cientes con neoplasias extendidas pueden tener como causa 
una trombocitopenia debida al reemplazo de médula ósea, 
o una disminución ds la síntesis de los factores coagulantes 
proteicos por lesiones hepáticas por metástasis. 
Finalmente la coagulación intravascular puede también pro-
vocarla, condicionando en ocasiones cuadros de trombosis 
difusa, endocarditis trombótica no bacteriana y microangio-
patía hemolít ica anémica. 

En nuestra experiencia constatamos t iempo de protrombina 
disminuido en 12,50 % de los casos. 
Con respecto a alteraciones en los factores de coagulación 
constatamos alteraciones de los factores II, V, Vil y X en 2 
carcinomas de células claras, casos nos. 12 y 41. 

Caso n? 12. H. C. n? 44.824, 58 años, sexo masculino. 
Se interna por alteraciones digestivas y pérdida de 13 kg 
de peso, diagnosticándosele tumor da riñón derecho. Su es-
tudio de coagulación arrojó los siguientes resultados: 
T. C., 9 minutos (V. N. 5-15 min.) . 
Plaquetas, normales. 
Ret. del coágulo, normal. 
T. S., 2 minutos (V. N. 1 a 4 min.). 
K. P. T. T „ 60 segundos (V. N. 44-66 seg.). 
T. Qulck, 3 6 % (V. N. 70-100 %). 
Fibrinógeno, 260 mg % (V. N. 200-500 m g % ) . 
Factor II, 4 5 % 
Factor V, 3 5 % 
Factor Vlll-X, 5 0 % 
Se I n t e r v i n o quirúrgicamente efectuándosele nefrectomía. 
Diagnóstico histológico: carcinoma de células claras. 

Caso n? 41. H. C. n? 95.805, 46 años, sexo masculino. 
Se interna por síndrome febri l prolongado con pérdida de 
15 kg de peso, diagnosticándosele tumor de riñón izquierdo. 
Su estudio de coagulación arrojó los siguientes resultados: 
T. C., 10 minutos (V. N. 5-15 min.) . 
Plaquetas, normales. 
Ret. del coágulo, normal. 
T. S., 3 minutos (V. N. 1 a 4 min.). 
K. P .T .T . , 48 segundos (V. N. 44-66 seg.). 
T. Quick, 5 3 % (V. N. 70-100 %). 
Fibrinógeno, 817 mg % (V. N. 200-500 m g % ) . 
Factor II, 4 6 % 
Factor V, 6 0 % 
Factor Vlll-X, 4 0 % 
La Inmunoelectroforesis informó aumento de las haptoglo-
binas. 
Se i n t e r v i n o quirúrgicamente efectuándosele nefrectomía. 
Diagnóstico histológico: carcinoma de células claras. 

b) Bioquímicos 
1°) Hipoprotrombinemia, elevación de la alfa-2 globulina 

y de la fosfatasa alcalina sérica como manifestación 
de ¡a alteración de las funciones hepáticas 

Se refieren alteraciones de la función hepática asociada con 
tumores renales y en ausencia de metástasis, que se nor-
malizan luego de la nefrectomía. 
La primera publicación fue la de Stanffer citado por Chis-
holm, quien denominó el cuadro como "hepatoesplenome-
galia nefrogénica".<10 ' 
Las alteraciones referidas son retención anormal de bromo-
sulfoftaieína, hipoprotrombinemia, elevación de las alfa-2 glo-
bulinas y de la fosfatasa alcalina sérica. 

Macroscópicamente el hígado está aumentado de tamaño. 
La biopsia hepática m u e s t r a p r o l i f e r a c i ó n de células de 
Kuppfer, alteraciones degenerativas, en oportunidades pe-
queños focos necrótlcos e infi ltrados de llnfocitos, macrófa-
gos y polinucleares. 
Posiblemente las alteraciones de la alfa-2 globulina sean las 
que más interés hayan despertado. ( 11 ) 

Nuestra experiencia coincide con la de otros autores, ha-
biendo tenido un 51,72 % de elevación en el preoperatorio 
y por lo general manteniéndose elevada luego de la nefrec-
tomía en los casos con mala evolución. 
No tenemos experiencia al respecto, pero Slavln, Lewis y 
Chisholm refieren posteriores elevaciones luego de la nor-
malización posnefrectomía, ante la aparición de metástasis. 
Con respecto a las alteraciones mencionadas se mantiene 
Incierta su patogénesis, tratándose de explicar las mismas 
por la producción de una sustancia tóxica por el tumor que 
afectaría el funcionalismo hepático. (12 ) 

c) Metabólicos / 

1?) Fiebre: 

La presencia de fiebre recurrente es una manifestación co-
mún en los tumores renales, caracterizándose por coincidir 
con el crecimiento tumoral, desaparecer con la nefrectomía 
y reaparecer frecuentemente ante la recurrencla de la en-
fermedad. <13) 

Fue Stetter, en 1887, ( 2 ) quien reconoció por primera vez tal 
posibilidad. Varias hipótesis han sido propuestas para ex-
plicar su patogenia. 
Es así que se ha tratado de just i f icar por una sustancia tó-
xica producida por el tumor, por liberación de un pirógeno 
tisular, o por Infección u obstrucción no diagnosticada. 
Se ha negado la existencia de una relación entre la fiebre 
asociada a tumor y necrosis,<2) aunque experlmentalmente 
puede defenderse tal eventualidad de acuerdo con los tra-
bajos de Alien. 
Beeson refiere, en 1948, la existencia de un pirógeno dife-
rente de la endotoxina que podía ser hallada en leucocitos 
de conejos. 
Sin embargo no es clara la posibilidad de que estos piró-
genos endógenos puedan ser producidos por dichas células. 
Sokal y Shimaoka describieron un pirógeno en la orina de 
pacientes febriles con enfermedad de Hodgkin que no se 
encuentra en la orina de individuos normales. 
Otros autores han descrito hallazgos de pirógenos, desta-
cándose el trabajo de Rawlins y c o l . , q u i e n e s publicaron 
la presencia de los mismos en extractos de tej ido de hiper-
nefroma de 2 pacientes febriles, que no se presentaban en 
tej ido renal normal. 
El origen de los pirógenos en el hombre no está aún acla-
rado. Los leucocitos humanos normales no los contienen, 
a menos que sean estimulados por algún agente. 
Bodel ha incubado in vitro leucocitos de sangre periférica 
de pacientes con fiebre debida a tumores, pero no observó 
nunca liberación de pirógenos espontáneos. Sin embargo, 
la Incubación de tej ido tumoral (carcinoma de células cla-
ras), de cápsula tumoral renal (que contenía células tumo-
rales y células inflamatorias mononucleares) y de tej ido nor-
mal, mostró que la inyección del producto obtenido de la 
incubación del tej ido tumoral y de la cápsula tumoral pro-
ducía grandes cantidades de pirógenos, lo que no sucedía 
con el obtenido de tej ido renal normal. 
La liberación de pirógenos no puede ser atribuida enton-
ces ni a material necrótico, ni a los granulocitos. 
Estos estudios fueron repetidos con ganglios de pacientes 
con enfermedad de Hodgkin y d e m o s t r a r o n que también 
ellos liberaban pirógenos cuando se incubaban in vitro, pu-
dlendo ser en algunos casos las células mononucleares la 
más probable fuente de pirógenos. 

La liberación de los mismos puede ser prevenida por inhi-
bidores de la síntesis proteica y por analogía con los es-
tudios efectuados en conejos puede presumirse que algún 
activador interactuaría con las células productoras de piró-
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genos, ya sea in vitro o in vivo para iniciar el proceso. El 
referido activador podría ser un virus o algún agente carci-
nogénico. 
También, según Bodel, diversos factores en el huésped po-
drían interferir en este proceso, alterando la interacción del 
activador con la célula, la producción o liberación del piró-
geno endógeno por la misma, o el transporte del pirógeno 
en la sangre. 
Aparentemente la f iebre no guarda relación con el tamaño 
del tumor primario, ni la extensión de la enfermedad. 
En nuestra experiencia se presentó en 7,31 % de los casos 
remitiendo con la nefrectomía. 

29) Caquexia, anorexia, fatiga, pérdida de peso: 

En oportunidades son manifestaciones que no se relacionan 
con dlsfagia, anorexia y / o vómitos que podrían condicio-
narla y que desaparecen con la resección del tumor. 
Asimismo es frecuente observar organismos Intensamente 
alterados por la neoplasla que sin embargo no han perdido 
peso. No obstante algunos autores defienden la hipótesis 
de que el tumor pudiera liberar sustancias que depriman 
centralmente el centro del apetito. 
En nuestra experiencia, 26,82 % de los pacientes presentó 
tales alteraciones, remitiendo en alguno de ellos luego de 
la nefrectomía. Es digno de mención un paciente que pre-
sentó remisión de su enfermedad diseminada y que recu-
peró 30 kg y se mantiene con muy buen estado de salud 
16 meses después de la misma (caso n9 37). 

d) Inmunológicos 

19) Amiioidosis: 

Referida como frecuente asociación con tumores renales/ 1 5 ' 
Aparentemente, los depósitos amiloldeos son descubiertos 
en la autopsia, sin embargo se ha descrito un cuadro clínico 
caracterizado por masa renal unilateral, uremia evolutiva y 
posibil idad de proteinuria impor tan te / 1 6 ' 
El hígado, riñón, bazo y glándulas adrenales son los órganos 
más frecuentemente afectados. 
Se acepta que mecanismos inmunológicos están involucrados 
en su patogénesis/17» pudiendo ser la amiioidosis una ex-
presión de hipersensibll idad, en donde la formación de anti-
cuerpos se debe a antígenos tumorales. 
Se ha sugerido que una respuesta Inmune, con alto título 
de gammaglobulinas ant l tumor, puede causar regresión de 
metástasis, pero aumenta la posibil idad de enfermedad ami-
Icidea. 
La regresión de metástasis pulmonares luego de la exéresis 
del tumor primario ha sido interpretada como evidencia de 
que el paciente es capaz de reaccionar contra su propio 
tumor, y al persistir una elevada tasa de anticuerpos humo-
rales que ya no son necesarios para el tumor primario, ac-
tuarían sobre aquellas metástasis y en un exceso de acción 
podrían condicionar mecanismos de agresión autoinmune 
como el que nos ocupa. 
A diferencia de otras manifestaciones paraneoplásicas, no 
se relata reversibil idad luego de la nefrectomía. 
No la hemos constatado en nuestra experiencia. 

29) Neuromiopatia: 

Término introducido por Brain y Henson <18' para caracte-
rizar los síndromes neurológicos que se presentan con tu-
mores malignos sin evidencia de metástasis. Rara vez se 
han mencionado en tumores renales. 
Según Wllkinson y c o l / 1 9 ' un mecanismo inmunológico es-
taría involucrado en la patogénesis de dichos trastornos me-
diante un mecanismo similar al de la amiioidosis. 
Es digna de mención la neuropatía de los nervios que inter-
vienen en el mecanismo de la tos. Esta fue señalada por 
primera vez en el año 1943 por Orgaz, denominándola "tos 
renal", seca, intensa y persistente. 
No hemos constatado tales manifestaciones en nuestra ex-
periencia. 

Síndromes paraneoplásicos endocrinos específicos 

a) Hipersecreción de sustancias normalmente asociadas 
con el riñón 
19) Renina: 

La hipertensión ha sido reconocida como una asociación fre-
cuente con los tumores de riñón, aceptándose por lo gene-
ral una incidencia de 20 a 40 %. 
Los mecanismos patogénicos podrían ser aumento de pro-
ducción y liberación de renina por: 
a) efecto Goldblatt por el tumor sobre los vasos renales, 

eventualidad por lo general poco común; 
b) aumento de la presión dentro de la cápsula renal, seme-

jando el mecanismo de Page, y 
c) posibilidad de que algunos tumores renales produzcan y 

liberen una sustancia presora. 
En nuestra e x p e r i e n c i a c o m p r o b a m o s h i p e r t e n s i ó n en 
17,50 % de los casos, remitiendo luego de la nefrectomía 
e n ' 5 % (caso n? 16). 

Caso n? 16. H. C. n° 39.182, 51 años, sexo femenino. 
Se interna por hipertensión arterial con antecedentes de ne-
fropatía. 
Los estudios radiológicos y centellográficos demostraron la 
existencia de un tumor de polo Inferior del riñón derecho. 
Los valores tensionales presentaban picos hipertensivos de 
hasta 2 4 0 / 1 7 0 mm Hg, desde 6 meses previos a su inter-
nación. 
Se efectuó lumbotomía exploradora que demostró la existen-
cia de una neoplasla renal, efectuándosele nefrectomía. 
El estudio histológico informó carcinoma renal de células 
claras. 
Al primer día posoperatorio la tensión arterial era de 140/ 
100 mm Hg y al día del alta (329 día del posoperatorio) era 
de 1 4 0 / 9 0 mm Hg. 

29) Eritropoyetina: 

Su asociación con la patología renal está actualmente re-
conocida/20» 
La asociación o coincidencia de un tumor renal con una 
pollcitemia vera puede darse, pero lo rea! es que por lo 
general se presente sólo una eritremia, estando ausentes la 
leucocitosis y la trombocitosis, y en la mayoría de los casos 
la hepatoesplenomegalia. 
La médula ósea muestra hiperplasia eritroidea y los nive-
les de h e m o g l o b i n a s u p e r a n los 18 g %, con más de 
6.300.000 de h e m a t í e s por mm3 y un v o l u m e n c e l u l a r 
de más de 55 %. 
Se ha comprobado que tal situación es mediada por una 
sustancia semejante a la eritropoyetina en los tumores be-
nignos e hidronefrosis por estimulación de la hlpoxia local, 
mientras que en los tumores malignos se produciría una 
sustancia idéntica a la eritropoyetina. <21> 22) 

Mecanismos adicionales especulativos asociados en la pro-
ducción de la eritrocitosis serían los pasibles de alterar la 
excreción o catabolismo de la eritropoyetina. 
Según Mazzei y col. la eritropoyetina se liberaría por acción 
de un cofactor sobre un precursor plasmático. 
En conejos y ratas se ha evidenciado al hígado como lugar 
de inactivación de la misma. 
Por lo general las estadísticas de diversos autores la refie-
ren como presente en bajos porcentajes. Es así que Berger 
la encuentra en 1,8 % y Ewert en 2,2 %. 
En nuestra experiencia la hemos observado en 4,54 %, re-
mitiendo con la nefrectomía (casos nos. 35 y 36). 

Caso n? 35. H. C. n9 86.428, 59 años, sexo femenino. 
Consulta por dolor en hipocondrio derecho de 5 meses de 
evolución, acompañado de anorexia y pérdida de peso. 
Se diagnostica por estudios radiográficos tumor del riñón 
derecho. 
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Presentó en el p r e o p e r a t o r i o una poliglobulia con los si-
guientes Indices herméticos: 
Glóbulos rojos: 6.750.000 mm 3 

Glóbulos blancos: 5 . 4 0 0 / m m 3 

Hemoglobina: 19,4 g / 1 0 0 mi 
Hematócrito: 61 % 

Se efectuó nefrectomía transperitoneal. 
Diagnóstico histológico: carcinoma células claras. 
A los 2 meses de la intervención presentó: 
Glóbulos rojos: 3.200.000 mm3 

Glóbulos blancos: 6 . 400 /mm 3 

Hemoglobina: 10,8 g / 1 0 0 mi 
Hematócrito: 32 % 

Caso n? 36. H. C. n? 89.854, 71 años, sexo masculino. 

Consultó por hematuria de 4 meses de evolución. 
Efectuados los estudios correspondientes, se diagnostica tu-
mor del riñón izquierdo. 
Presentó en el preoperatorio una poliglobulia con los si-
guientes índices herméticos: 
Glóbulos rojos: 6.400.000 mm3 

Glóbulos blancos: 5 . 6 0 0 / m m 3 

Hemoglobina: 18,2 g / 1 0 0 mi 
Hematócrito: 60 % 

Se efectuó nefrectomía transperitoneal. 
Diagnóstico histológico: carcinoma células claras. 
A los 3 meses de la intervención presentó: 
Glóbulos rojos: 4.000.000 mm3 

Glóbulos blancos: 6 . 1 0 0 / m m 3 

Hemoglobina: 11,9 g / 1 0 0 mi 
Hematócrito: 33 % 

b) Hipersecreción de sustancias normalmente no asociadas 
con el riñón 
La explicación de la producción de hormonas por ciertos 
tumores permanece d e s c o n o c i d a . Teóricamente un tumor 
puede producir por alteración del DNA cualquier hormona 
o sustancia normalmente encontrada en el organismo. Sin 
embargo existe cierta afinidad en la producción de ciertas 
hormonas con determinados tumores. 

19) Parathormona 
Albright y Reifenstein fueron quienes llamaron la atención 
sobre cuadros de hlpercalcemia en enfermedades malignas, 
sin evidencia de metástasis óseas. 
En 1964, Goldberg y col.<23> identif icaron una sustancia se-
mejante a la parathormona en un carcinoma renal en su me-
tástasis distante. La au tops ia reve ló ausenc ia de otras 
metástasis y la investigación de las glándulas paratiroides 
fue negativa. 
Para explicar la patogénesis de esta hipercalcemia han sido 
propuestas las siguientes hipótesis: 
a) el tumor produce una sustancia semejante a la parathor-

mona; 
b) el tumor produce una sustancia que estimula la glán-

dula paratiroides; 
c) el tumor produce una sustancia semejante a la vita-

mina D; 
d) el tumor produce una sustancia que junta calcio y lo 

lleva al plasma en cantidades excesivas. (24) 

Hay evidencias de que la primera posibilidad es la válida. 
En nuestra experiencia corroboramos elevación de la fosfata-
sa sérica en 6 casos. En 4 existían evidencias de metástasis 
hepáticas, 1 caso no presentaba evidencia de metástasis y 
en el restante se presentó remisión de la enfermedad, exten-
dida luego de la nefrectomía. Presentaba metástasis pulmo-
nares, normalizándose los niveles de fosfata alcalina sérica 
y manteniéndose normal a los 16 meses de la intervención 
(caso n? 37). 

Caso n? 37. H. C. n? 87.794, 54 años, sexo masculino. 

Consultó con síndrome de impregnación neoplásica con pér-
dida de 20 kg de peso. 
Los estudios radiográficos de tórax mostraron la existencia 
de imágenes tumorales en suelta de globos en ambos cam-
pos pulmonares (fotografía 1). 

Fotografía 1 

Fotografía 2 
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Se efectuó punción biopsia pleural que informó: prolifera-
ción correspondiente a un adenocarcinoma acinoso cuyo as-
pecto endocrinoide podría corresponder a un tumor primi-
tivo renal o endocrino. 
El urograma excretor (fotografía 2) y la arteriografía renal 
(fotografía 3) corroboraron la existencia de un tumor de ri-
ñón derecho. 

Fotografía 3 

Se efectuó nefrectomía derecha por vía lumbar. 
Diagnóstico histológico: carcinoma renal a células claras. 
Evolucionó en el posoperatorio inmediato con recuperación 
de su estado general, de tal manera que a los 16 meses de 
la intervención quirúrgica se encuentra en perfecto estado 
de salud, habiendo aumentado 40 kg de peso, con estudios 
radiológicos de tórax normales (fotografía 4), y normaliza-
ción de los niveles de fosfatasa alcalina sérica, que se en-
contraban sensiblemente elevados en el preoperatorio. 
El paciente no recibió en el posoperatorio ningún tipo de 
medicación antineoplásica (actínica, quimioterápica o inmu-
nológica). 

Fotografía 4 

2?) Enteroglucagón: 

Se ha publicado 1 solo caso, con albúmina sérica baja y 
ausencia de proteinuria, en donde fue postulada una ente-
ropatía perdedora de proteínas. 
Las imágenes radiográficas del intestino y pruebas funcio-
nales intestinales y hepáticas anormales se regularizaron 
luego de la nefrectomía. 
Una sustancia extraída del tumor tuvo características simi-
lares al enteroglucagón/2 5 '2 6 ) 

39) Gonadotrofinas: 

Excepcional como el anterior, se manifiesta por ginecomastia 
en el hombre e hirsutismo y amenorrea con eventual galac-
torrea en la mujer. 
La producción aberrante de prolactina en hipernefromas y 
carcinomas broncogénicos ha sido corroborada recientemen-
te por radioinmunoensayo/2 7 ' 
Tales manifestaciones cedieron luego de la nefrectomía en 
los casos publ icados/2 8 ' 
No hemos encontrado manifestaciones de estas dos últimas 
situaciones en nuestra casuística. 
Situaciones que pueden no ser más que coincidencias con 
la evolución de tumores renales se han mencionado; entre 
ellas se destacan: secreción muciona, nefritis perdedoras 
de sal, síndrome de Cushing, síndrome nefrótico y desórde-
nes musculocutáneos. 
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