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RESUMEN: Objetivo: Establecer la incidencia de insuficiencia renalposoperatoria en pacientes nefrectomizados 
por adenocarcinoma renal. 
Material y métodos: Se analizaron retrospectivamente todas las nefrectomías por cáncer renal realizadas por los 
participantes en el estudio entre los años 1986 y 1996. Se evaluó la presencia de insuficiencia renal pre y posope-
ratoria tomando valores de creatinina de 1,5 mg/dl como límite superior. Se evaluó si hubiera sido posible realizar 
cirugía conservadora en cada caso. 
Resultados: Se revisaron 231 casos de nefrectomía por cáncer. El 7,8% presentó insuficiencia renal posoperatoria 
(3,9% transitoria y 3,9% definitiva) con creatininas > 1,5 mg/dl. Sólo el 0,43% requirió hemodiálisis crónica. La 
falla renal se presentó a los 18,7 meses posoperatorios. Dentro del grupo donde se hubiera podido efectuar cirugía 
conservadora, el 2,1% presentó insuficiencia renal definitiva. 
Conclusiones: La incidencia de falla renal posnefrectomía es del 7,8% (3,9 definitiva y 3,9% transitoria). Sólo el 
0,43% requiere hemodiálisis crónica. 

(Rev. Arg. de Urol., Vol. 64, N° 2, Pág. 107, 1999) 
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SUMMARY: Objective: Set the incidence of postoperative renal failure in renal adenocarcinoma. 
Material and methods: A retrospective analysis ofall the nephrectomies performed because of renal cáncer was 
conducted by all the participants in this study between the years 1986 through 1996. The pre and postoperative 
presence of failure was assessed taking creatinine 1.5 mg/ml. As the upper limit. The possibility ofhaving per-
formed conservative surgery was also evaluated in each case. 
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Results: Two hundred and thirty one nephrectomy cases due to cáncer were reviewed, 7.8% showed postoperative 
renal failure (3.9% transient, and 3.9% permanent failure) with creatinine valúes > 1.5 mg/ml. Only 0.43% re-
quired chronic hemodyalisis. The onset of renal failure was at 18.7 months postoperative. Within the group who 
could have received conservative surgery 2.1% presented permanent renal failure. 
Conclusions: The incidence of postoperative renal failure is 7.8% (3.9% transient and 3.9% permanent). Only 
0.43% required chronic hemodyalisis. 

(Rev. Arg. de Urol., Vol. 64, N° 2, Pag. 107, 1999) 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizó un trabajo cooperativo donde se analiza-
ron en forma retrospectiva los pacientes sometidos a 
nefrectomía radical por tumor renal entre los meses de 
enero de 1986 y diciembre de 1996. 

Se consignaron la edad, el sexo, el tamaño tumoral 
y el estadio de la pieza operatoria. 

Se registró el desarrollo de insuficiencia renal poso-
peratoria, discriminando si ésta fue transitoria (insufi-
ciencia renal aguda con retorno ulterior a función renal 
normal), o definitiva. 

Dentro de esta última, se evaluó si hubo necesidad 
de efectuar hemodiálisis crónica. 

Se anotaron las causas de la falla renal, así como los 
meses posoperatorios en los que se presentaron los pa-
cientes. 

Se tomaron valores de creatininemia superiores a 1,5 
mg/dl para establecer el diagnóstico de insuficiencia 
renal"". 

Se incorporó al cuestionario una pregunta donde los 
encuestados se referían a si hubiera sido posible efec-
tuar cirugía conservadora en cada caso (nefrectomía 
parcial, tumorectomía). 

dominantemente hacia el análisis de sobrevida, com-
plicaciones, multifocalidad y recurrencias locales, y 
poco se ha escrito sobre la función renal posoperatoria 
de estos pacientes, o la de los pacientes sometidos a 
nefrectomía radical14"1'". 

El objetivo del presente trabajo es el de establecer 
una revisión sobre la incidencia de insuficiencia renal 
posoperatoria en los pacientes sometidos a nefrectomía 
por cáncer entre los miembros de un grupo urológico 
cooperativo. 

RESULTADOS 

Durante el período 1/1986-12/1996, 19 urólogos per-
tenecientes a 6 ciudades de la provincia de Buenos Aires 
efectuaron 231 nefrectomías por tumor renal que resulta-
ron analizables para los propósitos de este estudio. 

La edad promedio de los pacientes fue de 62 ± 
11 años, y el 62,9% de los pacientes fueron de sexo 
masculino. 

El tamaño tumoral promedio fue de 7,4 + 4 cm, sien-
do el 34,6% de ellos menores de 5 cm (80 casos) (Ta-
bla 1). 

Análisis estadístico 

Los datos se registraron en el programa EPI INFO 
versión 5.01 de la OMS, de donde se efectuó el análisis 
inicial. 

Los valores de p en las tablas de doble entrada se 
tomaron con el método de Mantel-Henszel. 

Las curvas actuariales se realizaron con el método 
de Kaplan y Meyer, y el valor de p resultante de la com-
paración de éstas se obtuvo con el Log-Rank Test. 

En los últimos años ha crecido el interés por efec-
tuar cirugía conservadora como tratamiento de tumo-
res renales pequeños con riñon contralateral sano, po-
siblemente influenciado por los hallazgos de Brenner 
y otros autores sobre los requerimientos glomerulares 
en función de la masa corporal0 6'. 

Sin embargo, los estudios sobre los resultados de este 
tratamiento para el cáncer renal se han orientado pre-

Características del grupo 

Edad 62 ± 11 años 
Hombres 62,9% 
Tamaño tumoral 7,4 ± 4 cm 

> 5 cm = 65,4% 
< 5 cm = 34,6% 

Tabla 1 

Los estadios se anotan en la Tabla 2, destacándose 
una franca prevalencia de estadios 2 (50,2%) y 3 
(34,2%). 

En un 32% de los casos (74 pacientes) el diagnósti-
co se hizo en forma incidental, y dentro de este grupo 
hubo predominancia de tumores de bajo estadio y vo-
lumen (Tabla 3). 
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Síntoma / Motivo diagnóstico % Causas de la insuficiencia renal definitiva 

Hematuria 52,6 
Ecografía 30,3 
Cólico renal 10,3 
Dolor abdominal 5,7 
TAC 4 
Masa palpable 4 
Anemia 1,7 
S. febril prolongado 1,14 
Urograma excretor 1,14 
Pérdida de peso 1,14 
Eritema nodoso 0,6 
Hemorragia renal posparto 0,6 
Estudio metástasis ósea 0,6 
S. repercusión general 0,6 
Poliglobulia 0,6 

Tabla 2 

Distribución por estadios 

Estadio de Robson Número pacientes % 

1 16 6,9 
2 116 50,2 
3 79 34,2 
4 20 8.7 

Tabla 3 

Insuficiencia renal _ 

El 99,14% de los pacientes evaluados tenía función 
renal normal previa a la cirugía (valores de creatinina 
menores a 1,5 mg/dl). El 9,1 % de los pacientes (21 ca-
sos) desarrolló insuficiencia renal posoperatoria (crea-
tininemia > 1,5 mg/dl). Esta fue transitoria en 9 casos 
(3,9%) y definitiva en 12 (5,2%). 

Dentro de este último grupo, sólo 1 paciente requirió 
hemodiálisis crónica por su insuficiencia renal (0,43%). 

Excluyendo los pacientes con valores de creatinina 
superiores a 2,5 mg/dl preoperatorios, la tasa de dete-
rioro renal definitivo fue del 3,89% (9 pacientes). 

La falla renal se presentó a los 18,7 ± 3 meses poso-
peratorios (transitoria = 15 ± 3 meses, definitiva = 22 ± 
4 meses). 

En cuanto a la etiología de la insuficiencia renal tran-
sitoria, en el 83% de los casos ésta se debió a necrosis 
tubular aguda (por deshidratación aguda, hemorragia 
digestiva y otras), mientras que en el 17% la causa fue 
la obstrucción ureteral por litiasis. 

Entre los fallos renales definitivos, las causas fue-
ron varias y se anotan en la Tabla 4. 

Causa Frecuencia % / Pacientes 

Desconocida 8,33 1 
En estudio 8,33 1 
Hiperliltración renal 16,66 1 
Hipertensión arterial 25,00 3 
Insuficiencia renal previa 25,00 3 

hemodiálisis 0,43% 
Nefropatía 8,33 1 
Necrosis tubular aguda 8,33 1 

Tabla 4 

Cabe mencionar que el único paciente registrado que 
requirió hemodiálisis crónica presentaba insuficiencia 
renal previa a la cirugía, pero sin necesidad de hemo-
diálisis, y se halló incluido dentro del grupo donde no 
hubiera sido posible realizar cirugía conservadora. 

En el 20,3% de los casos evaluados (47 pacientes) 
se contestó que hubiera sido factible realizar cirugía 
conservadora, y la incidencia de insuficiencia renal 
dentro de este grupo fue del 6,3% (4,2% transitoria por 
necrosis tubular aguda, y 2,1% por hiperfiltración re-
nal sin requerir hemodiálisis) (Tabla 5). 

Número % 

Posibilidad de realizar 
cirugía conservadora 47/231 20,3 

Insuficiencia renal definitiva 1/47 2,1 
Insuficiencia renal transitoria 2/47 4,2 

Tabla 5 

La incidencia de insuficiencia renal se presentó pre-
ferentemente en los pacientes con tumores en estadios 
2 y 3 (Tabla 6). 

Desarrollo de la insuficiencia renal según 
el estadio tumoral 

Estadio Pacientes % Valor de p 

1 1/21 4,8 1 versus 2 y 
2 10/21 47,6 1 versus 3 
3 10/21 47,6 <0,001 

Tabla 6 
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No existieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en el desarrollo de insuficiencia renal definiti-
va entre los pacientes a quienes se les hubiera podido 
realizar cirugía conservadora y a los que no (p = NS). 

DISCUSION 

Estudios realizados en animales y en seres humanos 
demuestran que luego de la nefrectomía se produce una 
hipertrofia compensadora del riñon remanente, siendo 
el crecimiento renal más marcado cuanto más joven es 
el paciente02"14*. 

Este riñon hipertrofiado sufre cambios funcionales, 
especialmente un incremento en el filtrado glomeru-
lar05'. 

Estudios de laboratorio muestran que la pérdida de 
masa glomerular y el hiperfiltrado conllevan a una pro-
gresiva esclerosis glomerular que puede observarse clí-
nicamente como hipertensión, proteinuria o aumento 
en los valores de la creatininemia06,17'. 

Existen pocos informes sobre la función renal 
posnefrectomía en seres humanos y los criterios para 
definirla no son uniformes. 

Dees y col. hallaron un 1,33% de fallas renales so-
bre 166 pacientes sometidos a nefrectomía unilateral08*. 

Grossman analizó un grupo de 109 pacientes nefrec-
tomizados por tumores en estadio 1, hallando deterioro 
de la función renal en 5 casos (4,6%)(9). 

La incidencia de la falla renal en el estadio 1 encon-
trado en nuestra serie fue del 4,8%, coincidiendo con 
lo hallado por Grossman. 

Argueso y col. analizaron 138 niños sometidos a 
nefrectomía unilateral y encontraron un 30% de insufi-
ciencia renal, un 10% de hipertensión y un 27% de pro-
teinuria posoperatoria0'. 

La proteinuria posnefrectomía también fue hallada 
en el estudio de Higashihara, pero este autor no halló 
variaciones en la función renal de sus pacientes'191. 

La hipertensión y la proteinuria son informadas tam-
bién en otros artículos revisados'20-2". 

En un interesante estudio efectuado por Butler en la 
Cleveland Clinic, donde se comparan 46 nefrectomías 
radicales versus 42 cirugías conservadoras, los autores 
hallaron que el grupo tratado con nefrectomía radical 
presentó niveles de creatinina posoperatorios signifi-
cativamente más altos que el grupo en el que se realizó 
cirugía conservadora (p < 0,001)(8). 

Campbell y Polascik, al igual que Butler, no encon-
traron deterioro en la función renal de los pacientes 
sometidos a cirugía conservadora con riñon contralate-
ral normal. Ambas series contaron con un número de 
casos reducido (10 y 13 respectivamente)122'23'. 

De lo expuesto podría inferirse que la cirugía con-
servadora ofrece ventajas frente a la nefrectomía radi-
cal en cuanto a la preservación funcional renal; sin 
embargo, si bien la incidencia de falla renal definitiva 

encontrada en este análisis es alta (3,9%), en la elec-
ción de una nefrectomía parcial como tratamiento de 
tumores renales pequeños (en pacientes con riñon con-
tralateral sano), debe sopesarse no sólo la función re-
nal, sino también la alta tasa de recurrencias locales 
(cercana al 10%), posiblemente debida a la multifoca-
lidad de estos tumores'2-24'. 

Es importante destacar que sólo el 0,43% requirió 
hemodiálisis dentro de este grupo. 

El presente estudio cuenta con la limitación de no 
haber podido evaluar la función renal con el clearance 
de creatinina pre y posoperatorio, datos que, por ser un 
estudio retrospectivo, no se contaban en la mayor parte 
de los casos. 

En virtud de los hallazgos obtenidos, puede asegu-
rarse que el índice de filtrado glomerular preoperatorio 
es un dato de gran utilidad en el paciente que será 
nefrectomizado. 

CONCLUSIONES 

—La incidencia de insuficiencia renal posoperato-
ria en la nefrectomía radical con riñon contralateral sano 
es del 7,8% (3,9% transitoria y 3,9% definitiva). 

—Es más frecuente en los estadios 2 y 3. 
—En los pacientes donde se podría haber realizado 

cirugía conservadora, el 2,1% desarrolló insuficiencia 
renal definitiva sin necesidad de hemodiálisis. 

—Sólo el 0,43% requirió hemodiálisis crónica. 
—Los datos hallados sugieren la posible necesidad 

de efectuar un clearance de creatinina preoperatorio a 
todos los pacientes que van a ser sometidos a 
nefrectomía. 
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COMENTARIO EDITORIAL 

En los seres humanos, la uninefrectomía lleva a un 
incremento cercano al 40% en la tasa de filtración glo-
merular (TFG) y proporcionalmente a un aumento del 
flujo plasmático renal en el órgano remanente; de este 
modo la TFG total podrá llegar a un 70% del valor 
prenefrectomía dentro de unas pocas semanas de pro-
ducida la cirugía01. 

En ratas uninefrectomizadas con función renal nor-
mal se ha comprobado que la TFG por nefroma se in-
crementa en un 40-50%, y hasta un 70% en aquellas 

con reducción de la masa renal(23>; interesantemente 
estos mecanismos compensatorios favorecen la apari-
ción de proteinuria e injuria glomerular por hiperfiltra-
ción y son revertidas por una severa restricción de pro-
teínas en la dieta'4''. Estudios de la función renal en 
donantes de trasplante renal sugieren un curso evoluti-
vo relativamente benigno luego de la nefrectomía, con 
una reducción de la TFG en sólo un 3,3% de los casos 
y una baja incidencia de nefrosclerosis. Mayor inciden-
cia de proteinuria (11,5%) y de hipertensión arterial 
(16,7%) se ha observado en la posnefrectomía de pa-
cientes con enfermedad renal unilateral; esta glomeru-
losclerosis del riñon contralateral puede ser atribuida a 
la distinta selección realizada y a una edad más avan-
zada respecto de los donantes de riñon, es decir que el 
estado funcional renal previo resulta crítico en la evo-
lución posoperatoria y sobre las posibilidades de com-
pensar la función perdida luego de la cirugía. 

En la población de pacientes incluidos en el estudio 
multicéntrico "Insuficiencia renal en pacientes nefrec-
tomizados por cáncer", un 99,14% presentaba "función 
renal normal", si se acepta como único criterio una crea-
tinina menor o igual a 1,5 mg/dl (lo cual será discutido 
más adelante), y la incidencia global de insuficiencia 
renal encontrada fue de 9,53%; respecto de este punto 
se pueden separar para su análisis tres situaciones dife-
rentes en relación con el comportamiento de la función 
renal posnefrectomía: 

1) Insuficiencia renal crónica: la incidencia de insu-
ficiencia renal "definitiva" fue del 5,2% (12/231) con 
una edad promedio de 62 ± 11 años y la presentación del 
fallo renal fue observada a los 22 + 4 meses de efectua-
da la nefrectomía. Este dato corrobora que la insuficien-
cia renal ha sido el producto de un cuadro evolutivo, que 
hace presumir una reducción en la reserva funcional re-
nal (RFR) previa y vinculable, de acuerdo con el grupo 
etario, a nefrosclerosis por hipertensión arterial, enveje-
cimiento, enfermedades metabólicas como diabetes o a 
un menor número de nefronas constitucionalmente de-
sarrolladas<6'7). Esta reducción en la RFR no se expresa 
a través del valor de creatinina sérica, razón por la cual 
este parámetro resulta insuficiente para definir la norma-
lidad de la función renal en la práctica clínica, siendo 
necesario el uso de otros elementos de juicio, algunos de 
los cuales mencionaremos más adelante. 

2) Insuficiencia renal aguda: ésta se presentó en el 
3,9% de los casos y obedeció a necrosis tubular aguda 
(NTA), secundaria a deshidratación, hemorragia diges-
tiva (es decir, a una respuesta fisiológica ante una re-
ducción del volumen extracelular efectivo y la consi-
guiente activación de un sistema neurohumoral que in-
cluye aumento de la actividad adrenérgica, de angio-
tensina II, de aldosterona y de hormona antidiurética) 
y a obstrucción ureteral por litiasis en un caso. Estos 
resultados pueden vincularse con otro analizado y que 
es el "desarrollo de insuficiencia renal según el estadio 
tumoral", observándose una correlación estrecha entre 
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cáncer de células renales (CCR) de más avanzado esta-
dio tumoral (II y III de Robson) y mayor desarrollo de 
insuficiencia renal: el 95,2% de los casos correspondió 
a los estadios II/III y sólo un 4,8% fue observado en el 
I, es decir que los pacientes con mayor deterioro en su 
estado general y probablemente por efectos propios de 
la masa tumoral, un tiempo anestésico más prolongado 
y/o producción de factores neuroendocrinos, tuvieron 
una mayor frecuencia de NTA posoperatoria. 

3) Insuficiencia renal crónica en estadio urémico: la 
otra situación descripta es la de un paciente con IRC 
previa y que luego de la cirugía requiere hemodiálisis 
crónica; este evento puede relacionarse muy estrecha-
mente con los comentarios iniciales y habla de la nece-
sidad de prever esta contingencia en individuos que pre-
senten una depuración de creatinina entre 15 y 20 mi/ 
minutos, ya que en el mejor de los casos un incremento 
"fisiológico" del 50% en la TFG, de acuerdo con los 
datos discutidos anteriormente01, llevará al paciente a 
una depuración de 8 a 10 ml/min, es decir, a una insufi-
ciencia renal crónica en estadio urémico, que a su vez 
favorecerá los mecanismos de hiperfiltración, glomeru-
losclerosis y un mayor deterioro de la función renal(4). 

En el mismo orden del comentario discutiré una se-
rie de medidas diagnósticas y terapéuticas a considerar 
en pacientes con CCR e indicación quirúrgica: 

1) Insuficiencia renal crónica: debido a que la me-
dición de la reserva funcional renal no resulta fácil de 
realizar en la práctica clínica, la obtención de los si-
guientes estudios permitiría una evaluación bastante 
sensible de ciertas alteraciones precoces de la función 
renal, que incluyen la capacidad de concentrar, de aci-
dificar, el estado de la barrera glomerular, la TFG y la 
perfusión del órgano remanente: 

• Examen completo de orina con prueba de concen-
tración (dieta seca y rica en proteínas 12 horas previas): 
permite evaluar capacidad de concentración urinaria 
(densidad), de acidificar (pH) y alteraciones de la ba-
rrera glomerular (proteinuria, hematuria dismórfica, 
cilindruria). 

• Si bien el clearance de creatinina permite medir 
indirectamente la TFG, este examen tiene limitaciones 
vinculadas con la exacta recolección de orina, la cuan-
tificación de la superficie corporal, la diferente elimi-
nación de acuerdo con la dieta y drogas utilizadas, la 
necesidad de diluciones en el laboratorio y los consi-
guientes errores en la cuantificación de la creatinina 
urinaria'8-9'. Por tal motivo, y sobre todo para el segui-
miento pre y posoperatorio, así como también a largo 
plazo, la creatinina sérica o si se quiere la inversa de la 
creatinina (CrS ,) es el método que en la práctica clíni-
ca permite evaluar linealmente la estabilidad o la de-
clinación de la función renal en función del tiempo con 
el menor error metodológico00'. 

• Respecto de la perfusión del órgano remanente, 
debemos tener presente que la nefropatía isquémica y 
la enfermedad vasculorrenal de origen aterosclerótico 

son causa frecuente de insuficiencia renal crónica y que 
una adecuada evaluación de aquellos pacientes con ries-
go de padecerla (enfermedad aórtica asociada con en-
fermedad coronaria, carotídea y/o de vasos periféricos), 
mediante estudio Doppler de arterias renales y reno-
grama radioisotópico con captopril, puede advertir so-
bre defectos de perfusión y la necesidad de una correc-
ción quirúrgica sobre una arteria renal críticamente 
obstruida en un riñon que luego de la nefrectomía será 
"único"01"13'. 

Resulta de gran interés el hecho de que entre los re-
sultados del estudio cooperativo se destaque que "den-
tro del grupo en el cual se hubiera podido efectuar ciru-
gía conservadora", el 2,1 % presentó insuficiencia renal 
"definitiva". Es en este punto donde debemos destacar el 
valor preventivo de implementar medidas conservadoras 
de utilidad comprobada tal como las dietas hipoprotei-
cas, la necesidad de mantener la normotensión arterial, 
el control glucémico intensivo en pacientes diabéticos, 
el uso de drogas que actúen sobre la hipertensión glo-
merular como los inhibidores de la enzima convertido-
ra de angiotensina (IECA)(1416) y probablemente los in-
hibidores del receptor de angiotensina II'17'. 

2) Insuficiencia renal aguda: en relación con diver-
sos factores paraneoplásicos, un porcentaje significati-
vo de pacientes portadores de CCR presentarían fiebre 
en más del 20% de los casos08', hipercalcemia en un 10 
a 15%"9-20' y trastornos digestivos diversos'21-22' entre 
los más frecuentes; todo lo cual puede llevar a una pe-
ligrosa contracción del volumen extracelular efectivo 
preoperatorio y es en este sentido que las medidas pre-
ventivas deben contemplar un adecuado régimen de 
hidratación y administración de solución salina duran-
te las 12 horas antes de la cirugía, la reposición de po-
tasio, la suspensión de diuréticos y de IECA 48 a 72 
horas previas'23', evitar analgésicos no esteroideos 
(AINE) en altas dosis, de aminoglucósidos periopera-
torios salvo indicación precisa con ajuste a la función 
renal y prever el uso de anestésicos de reducida 
metabolización por el riñon como fentanilo, de baja 
nefrotoxicidad como el isofluorano y de relajantes 
musculares del tipo curare-like como el atracurium'24-2"; 
asimismo, el descartar rutinariamente litiasis coexis-
tente, patología digestiva alta y enfermedad vasculo-
rrenal03', podría prevenir algunas de las complicacio-
nes agudas observadas luego de la nefrectomía y con-
tribuir a la prevención de NTA. 

Otros factores a tener en cuenta son la adecuada ad-
ministración de agua y electrólitos cuando se utiliza 
contraste iodado (angiografía renal, pielografía, tomo-
grafía con contraste), el uso en lo posible de agentes no 
iónicos de baja osmolaridad'2628', la programación de 
la intervención quirúrgica teniendo en cuenta el mayor 
riesgo renal que implica una inyección de contraste re-
ciente, o la utilización de resonancia nuclear magnéti-
ca (RMN) con contraste de gadolineo si existiera insu-
ficiencia renal previa. 
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3) Insuficiencia renal crónica en estadio urémico: 
aquellos pacientes que previo a la cirugía ya presentan 
deterioro de la función renal ofrecen un problema par-
ticular cuya gravedad será proporcional a lo avanzado 
de la IRC; a su vez algunos estudios permiten sospe-
char mecanismos genéticos e inmunes que podrían agra-
var este deterioro09'31". En aquellos casos con insufi-
ciencia renal crónica avanzada, como el que se comen-
ta en este trabajo y que requirió hemodiálisis luego de 
la cirugía, parecería conveniente considerar la posibi-
lidad de una nefrectomía parcial'311 y la indicación de 
medidas paliativas tales como radioterapia, hormono-
terapia, interferón, etc. Asimismo debe preverse la con-
fección de un acceso vascular para hemodiálisis cróni-
ca en forma programada y por supuesto explicar al pa-
ciente y su familia el alto riesgo de llegar a una situa-
ción que obligue a un tratamiento crónico de sustitu-
ción de la función renal. 

Concomitantemente conviene alertar sobre la ma-
yor frecuencia de CCR en pacientes portadores de en-
fermedad quística adquirida del adulto (ERQA), la cual 
de acuerdo con determinados autores debe ser consi-
derada como premaligna(32-331en pacientes con tiempos 
prolongados de uremia134-351 o tratamientos a largo pla-
zo mediante hemodiálisis crónica'361, siendo los diver-
sos métodos tomográficos y la RMN los métodos de 
elección en la búsqueda de CCR dentro de una "masa 
renal compleja" observable frecuentemente en deter-
minada zona de la masa quística diagnosticada por ul-
trasonido en pacientes con diverso grado de insuficien-
cia renal crónica. 

Recientes avances en aspectos genéticos, inmuno-
lógicos y moleculares del CCR(37), como producción 
de parathormona por células del tumor con hipercalce-
mia consecuente ya citada091, activación de mecanis-
mos de fibrosis tubulointersticial debido a la expresión 
de determinados oncogenes que estimulan factores de 
crecimiento'291 o cambios cromosómicos específicos 
detectados en células del tumor(3H>, abren nuevas pers-
pectivas terapéuticas y también explican algunas ca-
racterísticas evolutivas de esta enfermedad neoplásica 
con evidente influencia sobre el funcionalismo renal 
(pre/posoperatorio) y cuya evolución tenemos la posi-
bilidad de modificar tanto a través de medidas de rela-
tiva simple aplicación en la práctica clínica como de 
una ajustada selección de la táctica quirúrgica. 
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