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RESUMEN 
Introducción: El cáncer renal comprende del 2 al 3% de todas las neoplasias, 

con predominio 1.5:1 de los varones sobre las mujeres y la incidencia máxima 

tiene lugar entre los 60 y 70 años de edad. Sunitinib es un inhibidor de la oxindol 

tirosina cinasa (TC). Inhibe selectivamente PDGFR, VEGFR, c-KIT y FLT-3 y 

tiene actividad antineoplásica y antiangiógena. En un ensayo en fase III reciente 

de tratamiento en monoterapia de primera línea en el que se comparó sunitinib 

con IFN-alfa, sunitinib logró una mayor supervivencia sin progresión que el IFN-

alfa (11 frente a 5 meses, p < 0,000001).  

Objetivo: Reportar la supervivencia libre de progresión en pacientes que se 

encuentra en tratamiento con sunitinib como medicamento de primera línea, con 

cáncer renal de células claras metastásico, en el Hospital Regional 1° de 

Octubre. 

Material y métodos: Estudio observacional, retrospectivo y transversal. Se 

revisaron expedientes de 23 pacientes con cáncer renal estadio IV tratados con 

sunitinib como medicamento de primera línea, del Hospital Regional 1º de 

Octubre. Se construyó la base de datos en SPSS V20 para el análisis de 

resultados por medio de estadística descriptiva. 

Resultados: De los 23 pacientes incluidos en nuestro estudio, 16 de ellos 

presentaron progresión de la enfermedad. Dentro de estos, encontramos que la 

mediana de supervivencia libre de progresión fue de 11 meses, en comparación 

a los 11 meses que se describe en la literatura, en base a los estudios que se 

han realizado. 

Conclusiones: La mediana de supervivencia libre de progresión en nuestra 

población fue de 11 meses, igual a la reportada en los estudios internacionales. 

Palabras clave: cáncer de células renales, sunitinib, supervivencia libre de 

progresión. 

 

ABSTRACT  
Introduction: Kidney cancer comprises around 2 to 3% of all the neoplasias, 

with predominance 1.5:1 of men over women, and the highest incidence occurs 

between 60 and 70 years old. Sunitinib is an inhibitor of tyrosine kinase oxindole 
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(TC). It inhibits selectively PDGFR, VEGFR, c-KIT and FLT-3, and it has anti-

neoplasic and anti-angiogenic activity. In a recent phase III trial treatment on first-

line monotherapy in which sunitinib was compared with IFN-alpha, sunitinib 

achieved better survival without progression than IFN-alpha (11 vs 5 months, 

p<0,000001). 

Objective: To report progression-free survival in patients undergoing treatment 

with Sunitinib as first-line therapy with metastatic renal clear-cell cancer, at 

“Hospital Regional 1° de Octubre”.  

Material and methods: Observational, retrospective and cross-sectional 

study. Records were reviewed from 23 patients with kidney cancer stage IV, 

treated with sunitinib as first-line therapy from “Hospital Regional 1° de Octubre". 

A database was built in SPSS V20 for the results analysis through descriptive 

statistics. 

Results: From 23 patients included in our study, 16 of them showed disease 

progression. Among these, we found  that median progression-free survival was 

11 months, compared to 11 months described in the literature, based on the 

studies that have been carried out. 

Conclusions: Median progression-free survival in our population was 11 month, 

equal as the reported in international studies. 

Key Words: renal cell cancer, sunitinib, progression-free survival. 
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1. MARCO TEÓRICO 
1.1 ANTECEDENTES 
 

El cáncer renal comprende del 2 al 3% de todas las neoplasias, con predominio 

1.5:1 de los varones sobre las mujeres y la incidencia máxima tiene lugar entre 

los 60 y 70 años de edad1; cerca del 90% de los tumores localizados a ese nivel 

son carcinomas de células renales (CCR) y de ellos el 85% corresponde a 

carcinoma de células claras, encontrándose otras histologías menos comunes 

que incluyen el papilar, cromófobo y de los conductos colectores.  

 

EPIDEMIOLOGÍA 

A nivel mundial, el CCR es el noveno cáncer más común, con unos 337.860 

nuevos casos diagnosticados en 2012.  

En 2006 se calculó que, en la Unión Europea, se produjeron 63.300 casos 

nuevos de CCR y 26.400 muertes relacionadas con esta patología.   

En 2012 la Organización Mundial de Salud Europea estimó 121,629 nuevos 

casos de CCR, de los cuales 75,676 se diagnosticaron en hombres. Se estima 

que en 2013, el cáncer renal ocurrió en 65,150 pacientes en Estados Unidos, lo 

que ocasionó 13,680 muertes. La incidencia de esta neoplasia varía 

geográficamente (figura 1), con mayor incidencia en países desarrollados. La 

razón de la mayor incidencia en dichas zonas y específicamente en hombres no 

es del todo clara, aunque es sabido que la genética, la ocupación laboral y 

factores ambientales se encuentran implicados. Con el uso de estudios de 

imagen, ha aumentado la detección de los CCR de manera incidental.2  

La mortalidad por CCR ha disminuido en las últimas décadas. Un reciente 

análisis mostró una disminución en las tasas de mortalidad de 4,8/100,000 en 

1990-1994 a 4,1/100,000 en 2000-2004 en  hombres3. Este descenso en la 

mortalidad es atribuido, como ya se comentó previamente, al diagnóstico 

incidental por estudios de imagen. Las tasas de mortalidad varían entre los 

diferentes países europeos sin una explicación clara al día de hoy (Figura 2).4 
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Fig. 1. Incidencia del carcinoma de células renales en diversas regiones geográficas.2 

 
Fig. 2. Incidencia del carcinoma de células renales en diversas regiones geográficas.4 
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En México, el INEGI reportó 74,685 muertes por cáncer en 2010 (13% muertes 

en México) de las cuales 2,193 (2.5%) son por cáncer renal, ubicándose en el 

12º lugar en nuestro país, con un índice de fatalidad de 0.52, es decir, el 50% de 

los pacientes muere a causa de este padecimiento al año.5  

 

ETIOLOGÍA 

Es poco entendido el por qué las personas desarrollan CCR. Algunos factores 

han sido clínicamente identificados como de riesgo para dicha neoplasia.  

Factores demográficos/ambientales  

- Edad avanzada.  

- Género masculino.  

- Tabaquismo. 20–30% relacionado directamente. RR 1.6.  

- Exposición ocupacional (tricloroetileno) RR 2  

Factores Biológicos  

- Enfermedad quística secundaria a diálisis por IRC RR 100  

- Obesidad RR 1.9    

- Hipertensión arterial sistémica RR 2.1    

Factores Hereditarios  

- Von Hippel–Lindau.  

- CR Papilar Hereditario.  

- Birt–Hogg–Dubé  

- CR Leiomiomatoso Hereditario.  

- CR Succinil Deshidrogenasa Familiar.  

- Complejo Esclerosis Tuberosa.  

   

Factores demográficos 

La edad, el sexo y la raza son factores importantes en el desarrollo de CCR. La 

incidencia del carcinoma renal se relaciona con la edad y la incidencia más alta 

se encuentra entre la sexta y séptima décadas de la vida. Alrededor del 80 % de 

todos los pacientes con CCR tienen entre 40 y 69 años6.  

El CCR es menos común en Asia que en Europa o Norteamérica. Poblaciones 

asiáticas que habitan en Estados Unidos también muestran un menor riesgo de 

desarrollar esta neoplasia.7 Aunque la tasa de incidencia de CCR reportada en 

África también es relativamente baja, los afroamericanos que habitan en Estados 
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Unidos tienen una mayor incidencia en comparación con la población blanca 

estadounidense. Esto bien puede ser multifactorial y probablemente esté 

relacionado con el menor uso de estudios de imágenes y por consecuencia de 

diagnósticos tempranos.  

 

Sustancias tóxicas 

Se ha demostrado que el tabaquismo es un factor de riesgo significativo para el 

desarrollo de RCC. Un meta-análisis encontró un mayor riesgo entre los 

fumadores comparados con los no fumadores.8 El riesgo de cáncer renal 

aumentó en un 54% en hombres y 22% en mujeres que fumaban. También se 

encontró una clara correlación entre más riesgo de CCR a mayores dosis de 

tabaco.8 

Diversos estudios realizados en la década de 1990 examinaron los tóxicos 

relacionados con la actividad laboral. Un estudio internacional de casos y 

controles demostró un mayor riesgo de CCR en las personas que trabajan en las 

industrias con cadmio (riesgo relativo [RR]: 2,0), hornos de acero (RR: 1,6), y la 

gasolina / petróleo (RR: 1,6).9, 10  

En cuanto a los pesticidas, un aumento significativo en el riesgo de desarrollar 

CCR fue reportado en un reciente estudio de casos y controles. En apoyo de 

esto, un mayor riesgo de CCR fue reportado en agricultores asiáticos.11 

 

Obesidad y factores nutricionales 

Varios estudios de cohortes y de casos y controles han demostrado un mayor 

riesgo de CCR asociado a obesidad. Dicho riesgo aumenta 1.24 en hombres y 

1.34 en mujeres por cada 5 kg/m2 de incremento en el índice de masa corporal, 

esto de acuerdo a lo reportado en un meta-análisis de estudios prospectivos.12 

En cuanto a los factores nutricionales, no se ha encontrado asociación entre el 

consumo de proteínas y de grasas para desarrollar CCR.13 Las vitaminas u otros 

suplementos tampoco mostraron influencia alguna en la incidencia. Solo un 

estudio de casos y controles en 2009 reportó un posible papel de un polimorfismo 

genético del gen receptor de la vitamina D para el riesgo de CCR.14 

Grandes estudios han examinado los hábitos dietéticos. Sólo un estudio informó 

una asociación inversa entre el consumo de frutas y verduras y la incidencia de 

CCR.15  Otros dos estudios no pudieron demostrar tal correlación.16, 17 En cuanto 
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al consumo de carne y pescado y su relación con CCR los datos son 

insignificantes. El café no se asocia con mayor riesgo. Sin embargo, muchos 

estudios demostraron una asociación significativa entre el consumo moderado 

de alcohol y un incremento en el riesgo de CCR. 

 

 

CLASIFICACIÓN 

Actualmente se considera a los carcinomas de células renales como una familia 

de neoplasias que se originan de regiones específicas del epitelio maduro de los 

túmulos renales, cada uno de ellos con características morfológicas bien 

definidas, y se utiliza la clasificación de la OMS (2002) (Cuadro 1).18 Estudios 

citogenéticos y moleculares recientes han tenido como resultado una mayor 

comprensión del espectro clinicopatológico de estos tumores, con una gran 

relevancia clínica y pronóstica.19 

 

 
Cuadro 1. Clasificación de los tumores epiteliales renales (OMS, 2000).19 

 

Se han postulado una gran variedad de factores pronósticos, como la edad del 

paciente, patrón morfológico, grado nuclear, su extensión en márgenes de 

resección y la infiltración vascular. 
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Tamaño del tumor  

 

Los tumores grandes suelen ser más invasivos y con más tendencia a 

metastatizar; la infiltración en márgenes es un mal factor pronóstico, así como la 

extensión a la vena renal y las metástasis ganglionares.20 

Grado nuclear  

Se considera que los tumores con mayor pleomorfismo nuclear tienen más 

probabilidad de tener invasión local y metástasis al momento del diagnóstico, 

empeorando por lo tanto el pronóstico. Para valorar el grado nuclear se utiliza 

actualmente la escala de Fuhrman (Cuadro 2).21 

 

 
 

Cuadro 2. Escala de Fuhrman: estadificación grado nuclear en carcinoma de células renales 21 

 

 

Morfología  

 

El carcinoma de células claras es el más común y frecuentemente es de bajo 

grado; tiende a diseminarse localmente y a invadir la vena renal, pero raramente 

afecta los ganglios linfáticos. El pronóstico se correlaciona con el grado 

histológico y el estadio clínico, con una sobreviva de 76% a los cinco años y 70% 

a los 10 años, que disminuye a 45% cuando hay metástasis al momento del 

diagnóstico.22 

El carcinoma papilar tiene un pronóstico más favorable que el de las células 

claras, con supervivencia que varía de 79% a 92%, aunque frecuentemente hay 

recurrencias y metástasis.23  

El carcinoma cromófobo tiende a ser de bajo grado y confinado al riñón, por lo 

que tiene el mejor pronóstico, con una sobreviva de 95% a los cinco años y de 

90% a los 10 años.24  
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El carcinoma de conductos colectores tiende a presentarse en pacientes jóvenes 

y tiene un comportamiento agresivo: el 50% de los pacientes ya tienen 

enfermedad metastásica al momento del diagnóstico, y fallecen en un periodo 

no mayor de 24 meses.25  

El carcinoma medular también se observa en pacientes jóvenes, siendo el de 

peor pronóstico, con una sobreviva de cuatro meses.26 Asimismo, la 

diferenciación sarcomatoide es un factor adicional de mal pronóstico 

 

 

ESTADIFICACIÓN Y PRONÓSTICO 

 

El sistema de estadificación más utilizado para el CCR es el Comité Conjunto 

sobre el Cáncer (AJCC), el sistema TNM (tumor, nódulo, metástasis) (fig 3). Este 

sistema fue revisado por última vez en 2010 y contiene tres componentes: T que 

indica el tamaño del tumor primario y la extensión de la invasión; N que describe 

la estado de metástasis a los ganglios linfáticos regionales; M que indica si hay 

metástasis.27 Números o letras aparecen después de T, N y M, las cuales son 

subcategorías que corresponden al tamaño del tumor o a la extensión de la 

enfermedad. 

 

La información de TNM se combina para asignar una etapa de I-IV, que se 

correlaciona con el pronóstico. Los pacientes en la etapa I, tienen una 

supervivencia específica de la enfermedad a cinco años de aproximadamente 

80-95%;  pacientes en el estadio II tienen una supervivencia de 80% a cinco 

años.28 En los pacientes en etapas I-II, la invasión tumoral del sistema colector 

urinario se asocia con un peor pronóstico y la supervivencia a cinco años es 

alrededor del 60% en comparación con el más del 90% en aquellos sin 

invasión.29 Para los pacientes en estadio III, la supervivencia a 5 años es de 60% 

aproximadamente.30 Durante la era de las citoquinas, desde finales de 1980 al 

2006, los pacientes en estadio IV tenían una supervivencia menor a 10% a 5 

años, con una mediana de supervivencia global de 10 a 15 meses.31,32 Sin 

embargo, con el desarrollo de terapias blanco, este tiempo se ha extendido más 

allá de 2 años.33 

 



16 
 

 
Figura 3. TNM (tumor, nódulo, metástasis) estadificación de CCR (Versión 2010).33 
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Evaluación del riesgo  

El carcinoma de células renales es reconocido por tener una historia natural muy 

variable. Los modelos de evaluación de riesgo se han desarrollado para 

proporcionar información sobre el pronóstico de los pacientes e informar a la 

elegibilidad y el diseño de estratificación de riesgo de los ensayos clínicos. 

 

Enfermedad localizada  

Dos sistemas se pueden utilizar para evaluar el riesgo de progresión de los 

tumores localizados: SSIGN (etapa, tamaño, grado y necrosis) y UISS (sistema 

de clasificación integrado de la UCLA).34 Estos sistemas se describen en los 

cuadros 3 y 4. La puntuación SSIGN se compara favorablemente con la 

puntuación UISS en la exactitud de predicción en una serie de pacientes que 

habían sido intervenidos quirúrgicamente por CCR de células claras. Por otro 

lado, la UISS proporciona predicciones pronósticas, tanto para la enfermedad 

localizada como para la metastásica. Otros datos prospectivos estarán 

disponibles a partir de los ensayos adyuvantes actuales para pacientes con 

riesgo alto e intermedio.35 

 

 
Cuadro 3. Sistema SSIGN para CCR localizado 34 
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Cuadro 4. UISS (UCLA sistema de estadificación integrado).34 

 

Enfermedad avanzada 

 

Los primeros modelos pronóstico fueron construídos cuando la inmunoterapia 

era el tratamiento estándar. El Memorial Sloan- Kettering Cancer Center 

(MSKCC) o la puntuación Motzer era el sistema estándar.  

De acuerdo a los criterios de Motzer existen tres categorías de riesgo:  

- Riesgo bajo: ningún factor pronóstico adverso presente. Supervivencia 

global mediana de 30 meses.  

- Riesgo intermedio: uno o dos factores pronósticos adversos presentes. 

Supervivencia global mediana de 14 meses. 

- Riesgo alto: uno o dos factores pronósticos adversos presentes. 

Supervivencia global mediana de 5 meses. 36 

 

 
Cuadro 5. Factores pronósticos de Motzer.36 
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Escalas de funcionalidad 

 

En la evaluación de la condición física del paciente con CCR se debe aplicar las 

escalas ECOG o la escala Karnofsky de acuerdo a la preferencia del médico.37 

 

 

 
Cuadro 6. Estado de actividad de la Escala ECOG. 37 

 

 

 
Cuadro 7. Estado de actividad de Karnofsky. 37 

 

 

 
Cuadro 8. Correlación de ambas escalas (ECOG y Karnofsky). 37 

 



20 
 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

 

La mayoría del CCR en etapas iniciales es asintomático, no palpable y se detecta 

incidentalmente hasta las últimas fases de la enfermedad, más del 50% se 

detectan de manera fortuita al utilizar pruebas de imagen.  

La triada clásica: dolor en fosa renal, hematuria macroscópica y masa abdominal 

palpable, solo se presenta del 6 al 10% de los casos. 

Aunque el cáncer renal en etapas tempranas es asintomático y sólo en un bajo 

porcentaje se manifiesta clínicamente, se debe descartar patología renal maligna 

en el paciente que presente: 38 

- Dolor en fosa renal, hematuria macroscópica o masa abdominal con o sin 

factores de riesgo (tabaquismo y obesidad). 

Otras manifestaciones clínicas inespecíficas motivo de realización de estudios 

complementarios que pueden generar sospecha de cáncer renal son: 38 

- Dolor abdominal. 

- Hematuria macroscópica. 

- Masa abdominal palpable.  

- Síndromes paraneoplásicos (hipertensión arterial, caquexia, pérdida de 

peso, fiebre, neuromiopatía, amiloidosis, velocidad de sedimentación 

globular elevada, anemia, disfunción hepática, hIpercalcemia, 

policitemia). 

- Síntomas de enfermedad metastásica (dolor óseo, tos persistente, 

pérdida de peso, adenopatías no regionales, varicocele, edema de 

extremidades inferiores bilaterales sugestivas de involucro venoso). 

 

 

DIAGNÓSTICO 

 

Datos analíticos 

Los parámetros analíticos evaluados con más frecuencia son creatinina sérica, 

filtración glomerular, hemoglobina, velocidad de sedimentación globular, 

fosfatasa alcalina, LDH y calcemia corregida. 39, 40, 41 



21 
 

En las situaciones siguientes ha de calcularse la función renal bilateral aparte:    

- Cuando la función renal es clínicamente importante, por ejemplo, en pacientes 

con un tumor en un solo riñón o con tumores bilaterales.  

- Cuando la función renal se encuentra comprometida, como indica una 

concentración sérica elevada de creatinina.  

- En los pacientes con riesgo de futuro deterioro renal por trastornos 

coexistentes, por ejemplo, diabetes, pielonefritis crónica, enfermedad 

vasculorrenal, litiasis o poliquistosis renal. 

 

Estudios radiológicos.  

La mayoría de los tumores renales se diagnostican mediante ecografía 

abdominal o TC realizada por diversas razones. Las pruebas de imagen pueden 

emplearse para clasificar las masas renales en sólidas o quísticas. 

 

Tomografía computada (TC) o Resonancia magnética (RM) 

Estos estudios se utilizan para definir una masa renal. Han de obtenerse 

imágenes antes y después de la administración de un medio de contraste 

intravenoso para demostrar la presencia de realce. En la TC, el realce de las 

masas renales se determina comparando los valores de unidades Hounsfield 

(UH) obtenidos antes y después de la administración del contraste. Una variación 

en 20 UH o más es un dato sólido de realce.42 A fin de optimizar el diagnóstico 

diferencial y la detección, la evaluación debe incluir imágenes de la fase 

nefrográfica, ya que esta fase permite una representación óptima de masas 

renales que normalmente no se realzan en la misma medida que el parénquima 

renal.  

La TC abdominal permite diagnosticar cáncer renal y aporta información sobre: 

- Función y morfología del riñón contralateral 

- Extensión del tumor primario con diseminación extrarrenal  

- Afectación venosa  

- Adenopatías locorregionales 

- Estado de las glándulas suprarrenales y el hígado. 

La angiografía por TC con contraste abdominal es una herramienta útil en casos 

seleccionados para obtener información detallada sobre el riego sanguíneo 
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renal.43 Cuando los resultados de la TC son imprecisos, la RM puede aportar 

información adicional con el fin de:  

- Demostrar realce en masas renales.  

- Investigar una neoplasia maligna localmente avanzada. 

- Investigar la presencia de afectación venosa cuando en la TC se aprecia una 

extensión mal definida de un trombo tumoral en la vena cava inferior. 

La RM también está indicada en los pacientes con alergia al contraste 

intravenoso y en el embarazo sin insuficiencia renal. La evaluación de un trombo 

tumoral también puede realizarse mediante ecografía Doppler. 

 

Otras pruebas complementarias  

La arteriografía renal y la flebografía de la vena cava inferior sólo tienen una 

utilidad limitada en el estudio diagnóstico de pacientes seleccionados con cáncer 

renal. En los pacientes con cualquier signo de disfunción renal ha de 

contemplarse la práctica de un nefrograma isotópico y una evaluación de la 

función renal total para optimizar la decisión relativa al tratamiento, por ejemplo, 

la necesidad de conservar la función renal. Aún no se ha determinado la 

verdadera utilidad de la tomografía por emisión de positrones (PET) en el 

diagnóstico y seguimiento de esta patología, de modo que, actualmente, la PET 

no es una prueba habitual.44, 45 

 

Pruebas complementarias en el cáncer renal metastásico 

La TC de tórax es la prueba complementaria más exacta con fines de 

estadificación torácica. No obstante, como mínimo, ha de efectuarse una 

radiografía de tórax habitual, como alternativa menos exacta a la TC de tórax, 

para evaluar la presencia de metástasis. Hay consenso en que la mayor parte 

de las metástasis óseas y cerebrales son sintomáticas en el momento del 

diagnóstico, por lo que normalmente no está indicado efectuar una gammagrafía 

ósea o TC cerebral sistemática. Sin embargo, en caso de estar indicados por 

síntomas y signos clínicos o analíticos, pueden utilizarse otros procedimientos 

diagnósticos, tales como gammagrafía ósea, TC o RM. 46, 47 
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Clasificación de Bosniak de las masas renales quísticas  

En cuanto a la evaluación de masas renales quísticas, la clasificación de Bosniak 

clasifica los quistes renales en cinco categorías en función del aspecto en la TC 

en un intento de predecir el riesgo de malignidad.48 El sistema de Bosniak 

también ofrece recomendaciones de tratamiento para cada categoría. 

 

 
Cuadro 9. Clasificación de Bosniak de los quistes renales48 

Biopsia renal  

Las biopsias de tumores renales se utilizan cada vez más en el diagnóstico, la 

vigilancia de seguimiento y las técnicas de ablación. En la mayor parte de las 

series, una biopsia con aguja gruesa depara una especificidad y sensibilidad 

elevadas respecto a la presencia de una neoplasia maligna, aunque ha de 

señalarse que el 10-20 % de las biopsias no son concluyentes. La biopsia tiene 

la finalidad de determinar la presencia de malignidad, así como el tipo y el grado 

de la masa renal evaluada. Rara vez se precisa una biopsia percutánea de 

masas renales grandes en las que se ha programado una nefrectomía. El valor 
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predictivo positivo de los datos de imagen es tan elevado que un resultado 

negativo de la biopsia no altera la actitud diagnóstico-terapéutica.49 La biopsia 

también está indicada en los pacientes con metástasis antes de iniciar el 

tratamiento sistémico.50 

 

Diagnóstico histológico  

En el cáncer renal, el diagnóstico histológico se establece tras la extirpación 

quirúrgica de los tumores renales o después del examen de las muestras de 

biopsia. El sistema de clasificación de Fuhrman del grado nuclear (grado 1, 2, 3 

y 4) en esta patología ha sido la clasificación aceptada de forma más general y 

es un factor pronóstico independiente e importante de esta neoplasia.  

Según la OMS51 hay al menos tres subtipos histológicos principales de CCR: 

- De células claras (CRc, 80%-90 %). 

- Papilar (CRp, 10 %-15 %). 

- De células cromófobas (CRcr, 4 %-5 %). 

Estos tipos de cáncer renal pueden diferenciarse mediante los cambios 

histológicos y de genética molecular. El CRp puede subdividirse en dos subtipos 

distintos, tipos 1 y 2, con una evolución clínica adversa. (Cuadro 10) 

 
Cuadro 10. Subtipos histológicos principales del CR.51 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento recomendado del CCR depende de una variedad de factores tales 

como: tamaño y localización del tumor, diseminación local o a distancia, función 

renal, comorbilidades y estado funcional del paciente.  

 

Tratamiento del cáncer renal localizado 

La resección quirúrgica es una terapia efectiva para el CCR clínicamente 

localizado, con opciones que incluyen nefrectomía radical cirugía conservadora 

de nefronas. Cada una de estas modalidades está asociada con sus propios 

beneficios y riesgos, aunque la finalidad de estas es optimizar la función renal a 

largo plazo y la superviviencia libre de cáncer esperada.  

Una nefrectomía radical incluye una resección perifascial del riñón, grasa 

perirrenal, nódulos linfáticos regionales y glándulas adrenales ipsilaterales. La 

nefrectomía radical es el tratamiento de elección si el tumor se extiende al interior 

de la vena cava inferior. Aproximadamente la mitad de los pacientes con estos 

tumores tienen una supervivencia a largo plazo. Las técnicas de cirugía abierta, 

laparoscópica o robótica pueden ser usadas para realizar nefrectomías 

radicales. Los resultados a largo plazo indican que las nefrectomías radicales 

laparoscópicas y abiertas tienen las mismas tasas de supervivencia libre de 

cáncer.52 

La disección de nódulos linfáticos no ha demostrado beneficios terapéuticos pero 

proporcionan información sobre el pronóstico, porque virtualmente todos los 

pacientes con nódulos posteriormente recaen al presentar metástasis a pesar de 

linfadenectomía. En el reciente ensayo fase III de la Organización Europea para 

la investigación y el tratamiento del cáncer (EORTC) se comparó la nefrectomía 

radical con disección completa linfática nodular contra la nefrectomía radical. Los 

resultados no mostraron diferencias significativas en la supervivencia global, en 

el tiempo de progresión de la enfermedad o en la supervivencia libre de 

progresión entre los dos grupos de estudio. Sin embargo, las características 

patológicas del tumor primario como el grado nuclear, el componente 

sarcomatoide, el tamaño del tumor, la etapa y la presencia de necrosis tumoral 

son todos los factores que influyen en la probabilidad del involucramiento de 

nódulos linfáticos regionales al momento de la nefrectomía radical.53 
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El panel de cáncer renal del NCCN recomienda la disección de nódulos linfáticos 

para pacientes con nódulos que son palpables o detectados por TC y para 

obtener información adecuada sobre la estadificación en aquellos con nódulos 

que parecen normales.  

La resección de la glándula adrenal ipsilateral debería ser considerada para 

pacientes con grandes tumores del polo superior o glándulas adrenales de 

apariencia anormal que se detectan en la TC. La adrenalectomía no está 

indicada cuando la imagen muestra una glándula adrenal normal o si el tumor no 

es de alto riesgo basado en el tamaño y localización.54 

Originalmente, la nefrectomía parcial (cirugía conservadora de nefronas) estaba 

indicada solo en aquellos casos en los cuales una nefrectomía radical disminuiría 

la función renal del paciente, ameritando el uso de diálisis. Estos ajustes incluyen 

el cáncer renal en pacientes con un solo riñón, CCR en un riñón con inadecuada 

función renal contralateral y RCC bilateral.  

La nefrectomía radical puede dirigir a un incremento en el riesgo de enfermedad 

renal crónica y está asociada con el incremento en el riesgo de morbilidad y 

mortalidad cardiovascular, de acuerdo a estudios poblacionales.55 Cuando es 

comparada con la nefrectomía radical, la nefrectomía parcial cumple con 

preservar la función renal, disminución de la mortalidad global y reducción de los 

eventos cardiovasculares. Los pacientes con la forma hereditaria de CCR, como 

el síndrome VHL, también deberían ser considerados para la terapia 

conservadora de nefronas. Esta técnica, cada vez se utiliza más en pacientes 

con tumores renales T1a y T1b, y con el riñón contralateral normal, con 

resultados equivalentes a la nefrectomía radical.56 Las nefrectomías radicales no 

deberían ser empleadas cuando se puede realizar la técnica conservadora de 

nefronas. Un estudio más reciente mostró en los beneficiarios de Medicare con 

cáncer renal en etapas tempranas, el tratamiento parcial fue asociado con mejora 

en la supervivencia.57  

Los resultados oncológicos para laparoscopia contra la cirugía abierta 

conservadora de nefronas, parecen ser similares, esto basado en estudios con 

seguimiento limitado. Las metas de la cirugía conservadora de nefronas deben 

ser óptimas en el control de tumores locorregionales.58 
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La vigilancia activa o técnicas ablativas como crioablación o radiofrecuencia, son 

estrategias alternativas para algunos pacientes, particularmente en ancianos y 

aquellos con riesgos para la salud.59  

 

Manejo de la enfermedad en estadio I. 

El Panel del NCCN  prefiere la escisión quirúrgica de nefrectomía parcial para el 

manejo de las masas renales en etapa clínica I. La adecuada selección de 

pacientes cuidadosos y responsables es importante. La nefrectomía parcial es la 

más apropiada en pacientes con tumores unilaterales pequeños o cuando la 

preservación de la función renal es fundamental, como en pacientes con un solo 

riñón o aquellos con insuficiencia renal, con tumoraciones renales bilaterales o 

con CCR familiar. Tanto la cirugía abierta como laparoscópica son válidas, y se 

realizan dependiendo del tamaño del tumor, localización del tumor y la 

experiencia del cirujano.  

Algunos tumores renales localizados pueden no ser candidatos a nefrectomía 

parcial, en cuyo caso la nefrectomía radical está recomendada. Las guías del 

NCCN también mencionan a la nefrectomía radical como una alternativa para 

pacientes en estadio I, si la nefrectomía parcial no es técnicamente factible.  

Otras opciones en algunos pacientes en estadio I incluyen la vigilancia activa y 

la ablación termal. La vigilancia activa es una opción para el manejo de 

tumoraciones renales localizadas y debe ser una consideración básica para 

pacientes con esperanza de vida disminuida o comorbilidades que provoquen un 

riesgo excesivo al realizarse intervenciones invasivas. Resultados oncológicos 

de corto y mediano plazo indican que una estrategia apropiada es, inicialmente, 

monitorizar las tumoraciones renales pequeñas y si es requerido, tratarlas si hay 

progresión.60  

Aunque las tasas de supervivencia libre de recidiva de las técnicas ablativas y 

cirugía convencional son comparables, las técnicas ablativas han sido asociadas 

con un incremento en el riesgo de recurrencia local.61  

 

Manejo de la enfermedad en estadio II y III. 

La nefrectomía parcial generalmente no está recomendada en pacientes con 

tumores en estadios avanzados. En estas situaciones, la terapia curativa 

continúa siendo la nefrectomía radical,62 la cual es el tratamiento preferido para 
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tumores que se extienden al interior de la vena cava inferior. Es el estándar de 

oro para pacientes con tumores renales en estadios II y III.  

Seguimiento posterior a la escisión quirúrgica de tumores en estadio I – III. 

Después de la escisión quirúrgica, 20% al 30% de los pacientes con tumores 

localizados presentan recaída. A nivel pulmonar es el sitio más común para 

presentar metástasis, ocurriendo en el 50 al 60% de los pacientes. La media de 

tiempo de  la recaída posterior a la cirugía es de 1 a 2 años, presentándose la 

mayoría dentro de los 3 primeros años.63  

Actualmente el tratamiento adyuvante después de la nefrectomía no tiene un 

papel establecido in pacientes quienes han sufrido una resección completa del 

tumor. Aún ninguna terapia sistémica ha mostrado reducir las recaídas. Estudios 

aleatorizados comparan interferón alfa (IFN-a), altas dosis de interleucina 2 (IL-

2) o combinación de citosinas con solo observación en pacientes con CCR 

avanzado a nivel local, completamente resecado, no mostraron retraso en el 

tiempo de recaídas o mejora en la supervivencia con terapia adyuvante.64 La 

observación sigue siendo el estándar de oro después de la nefrectomía. Hay 

muchos ensayos clínicos en marcha y ensayos recientemente completados que 

exploran el papel de terapia blanco adyuvante.  

La radiación después de la nefrectomía no ha mostrado beneficios, incluso en 

pacientes con involucro de ganglios o resección incompleta del tumor. 

No existe un plan de seguimiento apropiado para todos los pacientes; por lo 

tanto, debe ser desarrollado un seguimiento individual que tome en cuenta el 

tamaño, el estadio y el grado para estimar el riesgo relativo de recaída. El Panel 

de cáncer renal del NCCN recomienda que los pacientes sean vistos cada 6 

meses durante los primeros 2 años posterior a la cirugía y después de eso 

anualmente, y cada visita deberá incluir historia clínica, exploración física, 

marcadores metabólicos (BUN, creatinina sérica, niveles de calcio, pruebas de 

funcionamiento hepático) y estudios de imagen (toracoabdominal y 

opcionalmente pélvico). 

Programas de vigilancia alternada han sido propuestos, como el protocolo de 

vigilancia basado en el Sistema de Puntuación Integrados de la Universidad de 

California de los Ángeles (UISS).65 El uso de este protocolo puede permitir el uso 

selectivo de imágenes y la orientación adecuada en aquellos pacientes que 

necesitan vigilancia estrecha. 
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Manejo de la enfermedad avanzada o en estadio IV. 

Los pacientes con etapa IV también pueden ser beneficiados quirúrgicamente, 

como es en el caso de nódulos sospechosos de enfermedad metastásica con 

TC, hiperplasia que no involucra el tumor, presencia de mínimos ganglios 

regionales. 

La terapia dirigida es el tratamiento preferido de acuerdo a varios parámetros: 

resecabilidad, metástasis, estado clínico y tratamiento previo o inicial.  

La nefrectomía citorreductora en pacientes con CCR metastásico debe ser 

considerada como estándar de la atención de acuerdo a cada caso estando el 

tratamiento médico incluido en estas alternativas.  

En pacientes con tumores renales irresecables y viables para terapia sistémica 

se puede considerar biopsia renal.  

En tumores aislados potencialmente resecables con metástasis aislable, se debe 

de realizar nefrectomía y metastasectomía quirúrgica.  

Estudios clínicos controlados mostraron un beneficio de la nefrectomía 

citorreductiva antes del tratamiento sistémico en CCR etapa IV. 

En tumores primarios potencialmente resecables con múltiples metástasis se 

debe de realizar nefrectomía citorreductiva en pacientes seleccionados antes de 

la terapia sistémica.  

La embolización arterial renal selectiva puede considerarse en aquellos tumores 

renales considerados irresecables con fines paliativos como control de hematuria 

o dolor incontrolable.  

Pacientes con tumores renales potencialmente resecables y metástasis única 

resecable, pueden recibir el beneficio de la nefrectomía radical más la 

metastasectomía. 

En pacientes con tumores no resecables, el tratamiento recomendado es 

quimioterapia. La quimioterapia combinada tiene como fin aumento en la 

supervivencia global. Este tratamiento parece moderadamente eficaz tan sólo 

cuando se combina 5-fluorouracilo (5FU) con medicamentos inmunoterápicos.66 

La radioterapia puede emplearse en pacientes sintomáticos seleccionados con 

lesiones cerebrales u óseas irresecables que no responden a tratamientos 

sistémicos.67, 68 
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Pacientes con tumores renales quirúrgicamente resecables y múltiples sitios de 

metástasis, deberán ser evaluados para nefrectomía radical citorreductiva en 

casos selectos antes de recibir terapia sistémica adyuvante.  

El tratamiento médico de cáncer renal varía de acuerdo a la estirpe 

histopatológica, es decir, si es de células claras o de un patrón diferente. 

 

Inmunoterapia 

 

- Interferón alfa en monoterapia y combinado con bevacizumab. En estudios 

aleatorizados se ha demostrado que el IFN-alfa es superior en cuanto a 

supervivencia al tratamiento hormonal en los pacientes con CRm.69 El IFN-alfa 

deparó una tasa de respuesta del 6 %-15 %, junto con una disminución del 25 % 

del riesgo de progresión tumoral y un efecto beneficioso modesto sobre la 

supervivencia de 3-5 meses en comparación con un equivalente de placebo.70,71 

El efecto positivo del IFN-alfa es especialmente importante en los pacientes con 

CRm con una histología de células claras, con criterios de riesgo favorable de 

Motzer y exclusivamente con metástasis pulmonares.71 En un estudio 

aleatorizado prospectivo, el IFN-alfa fue equivalente en cuanto a eficacia a la 

combinación de IFN-alfa + IL2 + 5FU.72 

Una combinación de bevacizumab + IFN-alfa ha deparado recientemente 

mayores tasas de respuesta y supervivencia sin progresión en el tratamiento de 

primera línea en comparación con la monoterapia con IFN-alfa.73 Todos los 

estudios aleatorizados recientes en que se han comparado medicamentos 

antiangiógenos en un contexto de primera línea con la monoterapia con IFN-alfa 

han demostrado la superioridad de sunitinib, bevacizumab + IFN-alfa o 

temsirolimus.73-76 

 

- Interleucina-2. La interleucina-2 (IL-2) se ha utilizado para tratar el CRm desde 

1985 con tasas de respuesta variables entre el 7 % y 27 %.76-78 El régimen óptimo 

de IL-2 no está claro, pero se han logrado respuestas completas a largo plazo 

(>10 años) con bolos de IL-2 en dosis altas.79 La toxicidad de IL-2 es mucho 

mayor que la del IFNalfa. Tan sólo el CR de células claras responde a la 

inmunoterapia. El uso de IL-2 no se ha validado en estudios aleatorizados y 

controlados en comparación con el mejor tratamiento sintomático). 
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Inhibidores de mTOR.  

 

- Temsirolimus. Temsirolimus es un inhibidor específico de mTOR (objetivo de la 

rapamicina en mamíferos).80 Se aleatorizó a pacientes con CRm de alto riesgo a 

recibir tratamiento de primera línea con temsirolimus o IFN-alfa en monoterapia 

o en combinación. En el grupo de temsirolimus, la supervivencia global fue de 

10,9 meses frente a 7,3 meses en el de IFN-alfa (p < 0,0069). Sin embargo, la 

supervivencia global en el grupo de temsirolimus + IFN-alfa no mejoró 

significativamente.75  

 

- Everolimus. Everolimus es un inhibidor de mTOR por vía oral. En un estudio en 

fase III reciente se comparó everolimus más el mejor tratamiento sintomático 

(MTS) con placebo más el MTS en pacientes en que había fracasado un 

tratamiento previo con anti-VEGF-R. La mediana de la supervivencia sin 

progresión fue de 4 meses con everolimus y de 1,9 meses con placebo (p < 

0,001).81, 82 

 

 

Medicamentos inhibidores de la angiogénesis 

 

Los avances recientes en la biología molecular han conducido al desarrollo de 

varios medicamentos novedosos para el tratamiento del CRm. En el CR de 

células claras esporádico, la acumulación de HIF debida a una inactivación del 

gen VHL (von Hippel Landau) provoca una hiperexpresión de VEGF y PDGF 

(factor de crecimiento derivado de las plaquetas), que estimulan la 

neoangiogenia).81, 83 Este proceso contribuye considerablemente al desarrollo y 

la progresión del CR. En la actualidad, varios medicamentos dirigidos han sido 

aprobados en los Estados Unidos y en Europa para el tratamiento del CRm:  

• sorafenib (Nexavar)  

• sunitinib (Sutent)  

• bevacizumab (Avastin) en combinación con IFN-alfa  

• pazopanib (Votrient)  

• temsirolimus (Torisel)  

• everolimus (Afinitor).  
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Varios medicamentos nuevos más dirigidos contra la angiogenia se encuentran 

en fase de investigación, así como combinaciones de estos medicamentos 

nuevos entre sí o con citocinas. 

 

- Sorafenib. Sorafenib es un inhibidor de varias cinasas por vía oral con actividad 

frente a Raf 1 serina/treonina cinasa, B-Raf, receptor tipo 2 del factor de 

crecimiento del endotelio vascular (VEGFR-2), receptor del factor de crecimiento 

derivado de las plaquetas (PDGFR), tirosina cinasa afín a FMS 3 (FLT-3) y c-

KIT. En un ensayo en fase III se comparó sorafenib con placebo después del 

fracaso de una inmunoterapia sistémica previa o en pacientes que no eran aptos 

para recibir inmunoterapia. En dicho ensayo se comunicó una mejora de la 

supervivencia sin progresión de 3 meses a favor de sorafenib.84 Parece que la 

supervivencia mejora en los pacientes que pasaron de recibir placebo al 

tratamiento con sorafenib.85 

 

- Bevacizumab en monoterapia y bevacizumab + interferón-alfa. Bevacizumab 

es un anticuerpo monoclonal humanizado que se une a isoformas del VEGF-A. 

Bevacizumab, 10 mg/kg cada 2 semanas, en pacientes resistentes a la 

inmunoterapia aumentó la respuesta global (10 %) y la supervivencia sin 

progresión en comparación con placebo.86 En un reciente ensayo en fase III 

doble ciego (n = 649) en el CRm se comparó bevacizumab + IFN-alfa con la 

monoterapia con IFN-alfa.73 La mediana de la respuesta global fue del 31 % en 

el grupo de bevacizumab + IFN-alfa y del 13 % en el tratado exclusivamente con 

IFN-alfa (p < 0,0001). La mediana de la supervivencia sin progresión aumentó 

significativamente de 5,4 meses con IFN-alfa a 10,2 meses con bevacizumab + 

IFN-alfa (p < 0,0001), pero sólo en los pacientes de riesgo bajo e intermedio. No 

se observó ningún efecto beneficioso en los pacientes de alto riesgo. Aún no se 

dispone de datos maduros en relación con la supervivencia global. 

 

- Pazopanib. Pazopanib es un inhibidor de la angiogenia por vía oral dirigido 

contra VEGFR, PDGFR y c-KIT. En un ensayo aleatorizado prospectivo de 

pazopanib comparado con placebo en pacientes con CRm no tratados 

previamente y pacientes tratados con citocinas se constató una mejora 
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significativa de la supervivencia sin progresión y la respuesta del tumor (9,2 

frente a 4,2 meses).86 

 

 

- Sunitinib. Sunitinib es un inhibidor de la oxindol tirosina cinasa (TC). Inhibe 

selectivamente PDGFR, VEGFR, c-KIT y FLT-3 y tiene actividad antineoplásica 

y antiangiógena. En ensayos en fase II con sunitinib en monoterapia de segunda 

línea en pacientes con CRm se constató una respuesta parcial en el 34 %-40 % 

de ellos y una enfermedad estable > 3 meses en el 27 %-29 %.18 En un ensayo 

en fase III reciente de tratamiento en monoterapia de primera línea en el que se 

comparó sunitinib con IFN-alfa, sunitinib logró una mayor supervivencia sin 

progresión que el IFN-alfa (11 frente a 5 meses, p < 0,000001). Los resultados 

indicaron que la monoterapia con IFN-alfa fue inferior a sunitinib en los pacientes 

de riesgo bajo e intermedio con CRm.88 La supervivencia global fue de 26,4 y 

21,8 meses en los grupos de sunitinib e IFN-alfa, respectivamente (p = 0,05). En 

los pacientes que pasaron de IFN-alfa a sunitinib (n = 25), la mediana de la 

supervivencia fue de 26,4 en comparación con 20,0 meses con sunitinib e IFN-

alfa, respectivamente (p = 0,03). En los pacientes que no recibieron tratamiento 

después del estudio, la mediana de la supervivencia global fue de 28,1 meses 

en el grupo de sunitinib en comparación con 14,1 meses en el de IFN-alfa (p = 

0,003). 

 

 

 
Cuadro 11. Recomendaciones basadas en datos científicos de la EAU de 2010 en relación con 

el tratamiento sistémico de primera y segunda línea en el CRm.83 
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Cuadro 12. Algoritmo propuesto de vigilancia tras el tratamiento del cáncer renal, teniendo en 

cuenta el perfil de riesgo del paciente y la eficacia del tratamiento.89 

 

 

La supervivencia libre de progresión (SLP) se define como el tiempo transcurrido 

entre el inicio del tratamiento y la progresión tumoral o muerte por cualquier 

causa, con la censura de los pacientes que se perdieron durante el 

seguimiento.90  

 

La supervivencia global se define como el tiempo desde el diagnóstico hasta la 

muerte por cualquier causa.  

 

La supervivencia libre de enfermedad se define como el tiempo desde el 

diagnóstico hasta la recurrencia de tumor o muerte por cualquier causa.91 
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1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

 

El estudio fase III que comparó sunitinib 50 mg al día administrado durante 4 

semanas con dos semanas de descanso entre cada ciclo  vs interferón en 750 

pacientes con carcinoma renal de células claras metastásico no tratados 

previamente. Las tasas de respuesta fue del 37% para sunitinib y 9% para 

interferón (p<0,001). El 10% de los pacientes tratados con sunitinib progresó 

durante el tratamiento en comparación con 34% en los pacientes tratados con 

interferón. La mediana de tiempo a progresión fue de 11 meses con sunitinib y 

de 5 meses con interferón (p<0,001). Observándose así una clara tendencia e 

incremento de supervivencia en los pacientes tratados con sunitinib. 

 

¿La supervivencia  libre de progresión es similar a la reportada en el estudio de 

aprobación? 

 

 

 

 

1.3 JUSTIFICACION 
 

 

La cirugía radical es el único tratamiento potencialmente curativo para el cáncer 

renal localizado, incluso en estadios localmente avanzados. La intervención más 

empleada es la nefrectomía radical. El tratamiento  adyuvante es el que se 

administra después de la resección completa del tumor para disminuir el riesgo 

de recidiva de la enfermedad. El tratamiento con interferón alfa o interleukina-2 

a dosis altas por vía intravenosa, no ha demostrado disminuir ni retrasar dicho 

riesgo en comparación con la realización de observación, por lo que su uso no 

está recomendado. Se han comunicado los resultados de 4 estudios aleatorios 

valorando el papel de la radioterapia adyuvante, aunque ninguno de ellos 

demostró beneficio a favor de la radioterapia. El advenimiento nuevos 

medicamentos, entre ellos, los inhibidores de la angiogénesis, cambiaron el 
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paradigma de tratamiento en esta patología. Las vías de regulación de los 

procesos de angiogénesis están alteradas en la mayoría de los tumores renales 

de origen familiar y en gran parte de los esporádicos. Esta es la causa de que 

múltiples tratamientos antiangiogénicos hayan sido estudiados en el cáncer 

renal. Recientemente dos fármacos inhibidores de la angiogénesis se han 

aprobado en Estados Unidos y Europa para el tratamiento del CCR metastásico, 

el sunitinib y el sorafenib. 

 

Comprobar la eficacia de sunitinib en pacientes con cáncer renal de células 

claras y comparar la supervivencia libre de progresión mostrada en el H. R. 1º 

de octubre con el estudio internacional hasta ahora publicado. 

 

 

 

1.4 HIPÓTESIS 
La supervivencia libre de progresión será de 11 meses en los pacientes tratados 

con sunitinib en el Hospital Regional 1º de Octubre. 

 

 

 

1.5 OBJETIVOS 
 

 

1.5.1 OBJETIVO GENERAL 

Reportar la supervivencia libre de progresión en pacientes que se encuentra en 

tratamiento con sunitinib como medicamento de primera línea, con cáncer renal 

de células claras metastásico, en el Hospital Regional 1° de Octubre. 

 

1.5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Reportar la supervivencia libre de progresión con primera línea de tratamiento  

  a base de sunitinib. 

- Reportar la supervivencia libre postprogresión. 

- Reportar la supervivencia global en cáncer renal de células claras. 
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2. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

2.1 DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO 
Estudio observacional, retrospectivo y transversal. 

 

2.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Expedientes clínicos de pacientes. 
 

2.3 UNIVERSO DE TRABAJO 
Expedientes clínicos de pacientes con cáncer renal de células claras. 

 

2.4 TIEMPO DE EJECUCIÓN 
Revisión de expedientes en 3 meses 

 

2.5 ESQUEMA DE SELECCIÓN 
 

2.5.1 DEFINICIÓN DEL GRUPO CONTROL 

Expedientes de pacientes con cáncer renal de células claras que recibieron 

quimioterapia. 

 

2.5.2 DEFINICIÓN DEL GRUPO A INTERVENIR 

Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico histopatológico de cáncer renal 

de células claras que recibieron terapia biológica de primera línea con 

tratamientos inhibidores de la angiogénesis.   

 

2.5.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

Expediente clínico de pacientes con las siguientes características: 

• Completo de acuerdo a la NOM 004. 

• Sin distinción de sexo. 

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Con diagnóstico de cáncer renal de células claras. 

• Que recibieron tratamiento para cáncer renal de células claras con  

          quimioterapia o terapia biológica. 
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• Seguimiento a un año. 

• Pacientes con cáncer renal en etapa IV. 

• Casos que hayan sido diagnosticados y tratados en el Hospital Regional  

           1º de Octubre. 

 

2.5.4 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

•         Expediente clínico de pacientes con las siguientes características: 

• Incompletos, de acuerdo a la NOM 004. 

• Pacientes menores de 18 años. 

• Con diagnóstico de cáncer renal de estirpe distinta al de células claras. 

• Pacientes con cáncer renal en etapa I, II o III. 

• Casos que no hayan sido diagnosticados ni tratados en el Hospital   

           Regional 1º de Octubre.  

 

2.5.5 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Expedientes clínicos de pacientes con las siguientes características: 

 Ilegible. 

 

2.6 TIPO DE MUESTREO 
2.6.1 MUESTREO PROBABILÍSTICO 

Se analizaran dos puntos finales en este estudio. La supervivencia libre de 

enfermedad (DFS) que se define como el tiempo desde la fecha de la asignación 

del tratamiento hasta la fecha de primera recaída (local, regional, contralateral o 

metastásica), segunda neoplasia maligna primaria, o muerte por cualquier causa 

(lo que ocurra primero). La supervivencia global (SG) fue definida como el tiempo 

desde la fecha de inicio de tratamiento hasta la fecha de la muerte como 

resultado de cualquier causa. Los pacientes que estaban vivos (para el sistema 

operativo) y la enfermedad gratuitas (por DFS) fueron censurados en la fecha 

del último contacto. Se utilizara estimaciones de Kaplan-Meier para producir DFS 

y curva de Cox. 

 

2.6.2 MUESTREO NO PROBABILÍSTICO 

Se incluirán todos los casos 
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2.7 METODOLOGÍA PARA EL CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA Y 

TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

De acuerdo al HR la probabilidad de respuesta por un poder de 80, la muestra 

es de 843 pacientes, debido a que en nuestro centro no contamos con el número 

de pacientes necesarios, se realizara inclusión por conveniencia para determinar 

la supervivencia en la población atendida. 

d= [2(Za+Zb)
2]

(Inδ)2
 

Muestreo por conveniencia. Se incluirán todos los expedientes revisados durante 
3 meses. 

 

2.8 DESCRIPCIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

Variables independientes 
Variable  Definición 

operacional 
Tipo de variable  Escala de 

medición 
Edad Tiempo de 

existencia desde 
el nacimiento 
hasta el momento 
del diagnóstico, 
medido en años. 

Cuantitativa  Discreta 

Sexo Apariencia fenotípica 
escrita en expediente. 

Cualitativa Nominal  

Tipo histológico 
 

Definición 
operativa: En el 
reporte 
histopatológico 
del expediente 
clínico. 

Cualitativa Nominal  

Tabaquismo Adicción al 
tabaco, 
provocada 
principalmente 
por la nicotina. 

Cualitativa Nominal. 

Obesidad Enfermedad 
crónica de origen 
multifactorial 
prevenible, 
caracterizada por 
acumulación 
excesiva de grasa 
o hipertrofia 
general del tejido 
adiposo en el 
cuerpo. 

Cualitativa Nominal. 
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Hipertensión 
arterial sistémica 

Enfermedad 
crónica 
caracterizada por 
incremento 
continuo de las 
cifras de la 
presión 
sanguínea en las 
arterias. 

Cualitativa Nominal. 

Terapia de 
primera línea 

Primer 
tratamiento que 
se administra 
para una 
enfermedad. 

Cualitativa. Nominal. 

 
Variable dependiente 
Variable  Definición 

operacional 
Tipo de variable  Escala de 

medición 
Supervivencia 
Global (SG) 

Tiempo que 
transcurre desde 
el diagnóstico de 
la enfermedad 
hasta la muerte 
del paciente.  

Cuantitativa. Discreta. 
 

Supervivencia 
libre de 
enfermedad 
(DFS) 

Se define como el 
tiempo desde la 
fecha de la 
asignación del 
tratamiento hasta 
la fecha de 
primera recaída 
(local, regional, 
contralateral o 
metastásico), 
segunda 
neoplasia maligna 
primaria, o muerte 
por cualquier 
causa (lo que 
ocurra primero).  

Cuantitativa. Discreta. 

Supervivencia 
Libre de 
Progresión (SLP) 

Tiempo que 
transcurre desde 
el inicio del 
tratamiento hasta 
la progresión de la 
enfermedad o 
muerte.  

Cuantitativa. Discreta. 
 

Supervivencia 
post-progresión 
(SPP) 

Tiempo que 
transcurre desde 
la progresión de 

Cuantitativa. Discreta. 
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la enfermedad 
hasta la muerte 
del paciente.  

 

 

2.9 TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS A EMPLEAR. 
 Revisión de expedientes de pacientes  

 Hoja de recolección de datos. 

 

2.10 PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 Estadística descriptiva 

 Estadística inferencial 

 Para variables cuantitativas, promedios y desviación estándar. 

 Para variables cualitativas, frecuencias y porcentajes. 

 Para analizar la supervivencia se utilizará Kaplan Meier y para 

comparación de curva de supervivencia prueba Log Rank.  

 

3. ASPECTOS ÉTICOS 
 Protección de datos personales según el IFAI 

 Principios de autonomía, beneficencia, no maleficencia, justicia 

 Nivel de riesgo de acuerdo a Ley General de Salud en Reglamento 

(artículo 17) para investigación en seres humanos 

Con relación a la protección de los datos personales se guardara la 

confidencialidad de los mismos, así como desvincular estos de acuerdo a lo 

reglamentado por el IFAI. De acuerdo a la ética de los principios, en el presente 

protocolo la autonomía no se ve dañada dado que la unidad de investigación  es 

el expediente clínico. El principio de beneficencia se aplica, dado que los 

resultados que se esperan podrán orientarnos a evaluar el beneficio de este 

tratamiento en nuestra población. La no maleficencia se aplica, ya que los 

resultados obtenidos en ningún momento serán alterados o sesgados. La justicia 

se incluirá en todos los expedientes de pacientes que cumplan los criterios de 

inclusión, y el trato de los mismos será sin desigualdad 
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. . RESULTADOS 
 

Se revisaron 30 expedientes de los cuales se tomaron datos solo de 23 

pacientes, por ser quienes cumplían con los criterios de inclusión.  

De ellos, el 65.2% (15) fueron del sexo masculino y 34.8% (8) del sexo femenino. 

 

 

Gráfico 1. Sexo del paciente 
 

 
* Se reporta porcentaje 

 

 

 

En lo que a edad se refiere, la mínima fue de 19 años y la máxima de 86 años, 

con una media de 63 años. Cabe destacar que en nuestra población, el cáncer 

renal predominó en los pacientes de entre la 6ta y la 8va década de la vida, lo 

cual es similar a lo reportado en la bibliografía.  

 

Margarita
Texto escrito a máquina
4

Margarita
Texto escrito a máquina

Margarita
Texto escrito a máquina
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Gráfico 2. Edad del paciente 

 

 

* Se reporta porcentaje. 

  

 

 

Referente a los factores de riesgo, en la literatura se describen algunos como 

obesidad, hipertensión y tabaquismo, principalmente. La obesidad no es algo 

que se pueda valora en nuestra población estudiada, debido a datos faltantes en 

el expediente. Sin embargo, si contamos con los antecedentes de hipertensión y 

tabaquismo.  

 

En cuanto a hipertensión arterial, 11 de los pacientes (47.8%), tenían este 

antecedente, lo cual representa casi la mitad de la población estudiada. 

 

El 34.8% (8 pacientes) tenían antecedente de tabaquismo, lo cual representa 

aproximadamente la tercera parte de dicha población. 
 

Margarita
Texto escrito a máquina
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Gráfico 3. Factor de riesgo: hipertensión arterial sistémica 
 

 

* Se reporta porcentaje. 

 

 

Gráfico 4. Factor de riesgo: tabaquismo 
 

 

* Se reporta porcentaje. 
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Comparando a los pacientes con y sin factores de riesgo, tenemos lo siguiente: 

el 43.5% (10) de los pacientes no presentaron factor de riesgo conocido. 21.7% 

(5) tuvieron antecedente de hipertensión arterial sistémica aislada, 8.7% (2) 

presentaron solamente tabaquismo como antecedente y 26.1% (6) presentaron 

ambos factores, tanto hipertensión arterial sistémica como tabaquismo. Al 

contabilizar el total de los paciente que tuvieron factores de riesgo, tenemos a un 

56.5% (13) contra un 43.5% (10) que no tuvieron factor de riesgo alguno.  

Gráfico 5. Factores de riesgo 

 
* Se reporta porcentaje. 

 

Gráfico 6. Funciones de supervivencia en base a factores de riesgo 
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En esta curva de Kaplan Meier observamos la supervivencia de los pacientes 

con cáncer renal metastásico que presentaron progresión, en base a los factores 

de riesgo registrados. Los pacientes con antecedente solo de tabaquismo 

tuvieron una menor supervivencia; aunque llama la atención que los pacientes 

que tenían tanto hipertensión como tabaquismo tiene registrada mayor 

supervivencia. En la siguiente tabla observamos las medianas y medias de cada 

uno de los factores de riesgo:  

Cuadro 1. Medias y medianas del tiempo de supervivencia: Factores de riesgo. 

FR Mediaa Mediana 

Estimaci

ón 

Error 

típico 

Intervalo de confianza 

al 95% 

Estimaci

ón 

Error 

típico 

Intervalo de confianza 

al 95% 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

ninguno 13,938 4,050 6,000 21,875 11,267 4,620 2,212 20,321 

HAS 23,067 5,948 11,408 34,726 28,267 13,935 ,954 55,579 

tabaquismo 14,517 ,650 13,243 15,791 13,867 . . . 

HAS / 

tabaquismo 
17,689 11,867 ,000 40,948 9,167 5,226 ,000 19,409 

Global 16,425 3,007 10,531 22,319 11,567 2,600 6,471 16,663 

a. La estimación se limita al mayor tiempo de supervivencia si se ha censurado. 
 

Acerca de la localización anatómica más frecuente del cáncer renal de células 

claras en nuestra población, se reportó 60.9% (14 pacientes) con cáncer renal 

izquierdo y 39.1% (9 pacientes) con cáncer renal derecho. 
Gráfico 7. Localización anatómica del cáncer renal 

 
* Se reporta porcentaje. 
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Uno de los criterios de inclusión de este estudio era que presentaran cáncer renal 

en estadio IV, ya que es en esta etapa cuando se emplea sunitinib como 

medicamento de primera línea. De acuerdo a la literatura, tanto a nivel óseo 

como a nivel pulmonar, son los principales sitios de metástasis de esta neoplasia.  

Los resultados en nuestra población fueron los siguientes: 13 pacientes (56.5%) 

tenían metástasis a nivel pulmonar; 5 pacientes (21.7%) presentaban metástasis 

a nivel óseo; 2 pacientes (8.7%) tenían metástasis a nivel hepático. También se 

presentaron metástasis a nivel retroperitoneal, a nivel ovárico y a nivel de 

sistema nervioso central, con un paciente (4.3%) cada una de estas.  
Gráfico 8. Localización anatómica de metástasis 

 
* Se reporta porcentaje 

Se habla de progresión de la enfermedad cuando posterior a la instauración de 

tratamiento con sunitinib se presentan nuevas metástasis, cuando fallecen o bien 

cuando se pierde el seguimiento del paciente. En cuanto a las regiones 

anatómicas en las que se presentaron metástasis, una vez que hubo progresión 

de la enfermedad, fueron las siguientes:  

Se reportaron 5 pacientes (21.7%) con metástasis óseas, 6 pacientes (26.1%) 

con metástasis pulmonares, 3 pacientes (13%) con metástasis a nivel de sistema 

nervioso central, 2 pacientes (8.7%) con metástasis a nivel de mediastino y 

pleura, 1 paciente (4.3%) con metástasis a nivel retroperitoneal y 1 paciente 

(4.3%) con metástasis a nivel de ovario. 
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Gráfico 9. Sitios de metástasis al haber progresión de la enfermedad 
 

 
* Se reporta porcentaje 

 

 

La escala  ECOG es una forma práctica de medir la calidad de vida de un 

paciente con cáncer. Dentro de nuestra población, se obtuvieron los siguientes 

resultados respecto a esta escala:   

21.7% (5 pacientes) se encontraban con ECOG 0, lo que significa que el paciente 

se encuentra totalmente asintomático y es capaz de realizar un trabajo y 

actividades normales de la vida diaria. 60.9% (14 pacientes) tenían un ECOG 1, 

es cuando el paciente presenta síntomas que le impiden realizar trabajos arduos, 

aunque se desempeña normalmente en sus actividades cotidianas y en trabajos 

ligeros. 17.4% (4 pacientes) se registraron con un ECOG 2, que es cuando el 

paciente no es capaz de desempeñar ningún trabajo, se encuentra con síntomas 

que le obligan a permanecer en la cama durante varias horas al día, además de 

las de la noche, pero que no superan el 50% del día. El individuo satisface la 

mayoría de sus necesidades personales solo. 

Cabe mencionar que no hubo pacientes que tuvieran mayor limitación (al menos 

no durante el tiempo que se les dio seguimiento), que ameritara una puntuación 

mayor de la escala ECOG. 
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Gráfico 10. Puntuación de la escala ECOG 

 
* Se reporta porcentaje 

 
 

Gráfico 11. Funciones de supervivencia escala ECOG 
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La previa curva de Kaplan Meier nos muestra la supervivencia de los pacientes 

con cáncer renal en base a la escala ECOG, en donde observamos que la 

supervivencia es menor en pacientes con un ECOG 2, mientras que es mayor 

en los que obtuvieron un ECOG 0. 

 

ECOG 0, media 26 meses y mediana 29 meses; ECOG 1, media 13 meses y 

mediana 11 meses; ECOG 2, media 8 meses y mediana 9 meses, como se 

muestra a continuación:  

 

Cuadro 2. Medias y medianas del tiempo de supervivencia: escala ECOG. 

ECO

G 

Mediaa Mediana 

Estimació

n 

Error 

típico 

Intervalo de confianza al 

95% 

Estimació

n 

Error 

típico 

Intervalo de confianza al 

95% 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

0 26,053 6,921 12,489 39,618 29,733 14,935 ,462 59,005 

1 13,392 2,884 7,740 19,044 11,567 1,838 7,963 15,170 

2 8,467 1,814 4,911 12,023 9,167 3,375 2,552 15,781 

Glob

al 
16,425 3,007 10,531 22,319 11,567 2,600 6,471 16,663 

a. La estimación se limita al mayor tiempo de supervivencia si se ha censurado. 

 

 

Los criterios de Motzer se utilizan para la estratificación del riesgo. Se toman en 

cuenta algunos parámetros: estado funcional de Karnofsky (< 80), tiempo desde 

el diagnóstico hasta el inicio de tratamiento (< 12 meses), hemoglobina (< 

normal), lactato deshidrogenasa (> 1,5 por límite superior normal) y calcio sérico 

corregido (> 10). Se considera riesgo bajo: 0 factores; riesgo intermedio: 1 o 2 

factores y riesgo alto > 3 factores.  

 

En nuestra población se obtuvo lo siguiente: no hubo pacientes sin factores de 

riesgo, lo cual les hubiera conferido un bajo riesgo, con una supervivencia global 

de 30 meses. 19 pacientes (82.6%) se encontraron con 1 o 2 factores de riesgo, 

lo que les da un riesgo intermedio con una supervivencia global de 14 meses. 4 

pacientes (17.4%) tenían 3 o más factores de riesgo, lo que les otorga un riesgo 

alto con una supervivencia global de 5 meses. 
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Gráfico 12. Puntuación criterios de Motzer 
 

 

* Se reporta porcentaje  

 

 

Gráfico 13. Funciones de supervivencia: criterios de Motzer 
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En la población estudiada ningún paciente fue de riesgo bajo, en la curva de 

supervivencia en base a los criterios de Motzer, se obtuvo una menor 

supervivencia en aquellos pacientes clasificados como de alto riesgo, con una 

media de 11 meses y mediana de 5 meses. En cuanto a los pacientes 

clasificados como de riesgo intermedio su supervivencia fue mayor, con una 

media de 17 meses y mediana de 13 meses. Se ejemplifica en el siguiente 

cuadro: 

Cuadro 3. Medias y medianas del tiempo de supervivencia: criterios de Motzer. 

MOTZER Mediaa Mediana 

Estimaci

ón 

Error 

típico 

Intervalo de confianza 

al 95% 

Estimaci

ón 

Error 

típico 

Intervalo de confianza 

al 95% 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

riesgo 

intermedio 
17,961 3,544 11,014 24,908 13,867 3,118 7,756 19,977 

riesgo alto 11,817 5,766 ,516 23,117 5,033 4,217 ,000 13,298 

Global 16,425 3,007 10,531 22,319 11,567 2,600 6,471 16,663 

a. La estimación se limita al mayor tiempo de supervivencia si se ha censurado. 

 

En la siguiente gráfica se observa la distribución respecto a los pacientes que 

comenzaron el tratamiento con sunitinib antes y después de 6 meses realizado 

el diagnóstico de cáncer renal. Este dato forma parte de los factores de mal 

pronóstico en el paciente.  

 

Gráfico 14. Pacientes que iniciaron sunitinib antes y después de 6 meses 
del diagnóstico. 

 
* Se reporta porcentaje   

30.4%

69.6%

< 6 meses > 6 meses
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Como se describió previamente, la supervivencia libre de progresión (el tema 

central de este trabajo), se describe como el tiempo transcurrido entre el inicio 

del tratamiento y la progresión tumoral o muerte por cualquier causa, con la 

censura de los pacientes que se perdieron durante el seguimiento.  

Así pues, tenemos que de los 23 pacientes incluidos en nuestro estudio, 16 de 

ellos presentaron progresión de la enfermedad.  

 
Cuadro 4. Resumen del procesamiento de los casos 

Nº total Nº de eventos Censurado 

Nº Porcentaje 

16 16 0 0,0% 

 
 

Cuadro 5. Tabla de supervivencia 

 Tiempo Estado Proporción acumulada que 

sobrevive hasta el momento 

Nº de eventos 

acumulados 

Nº de casos 

que 

permanecen Estimación Error típico 

1 2,767 Progresión ,938 ,061 1 15 

2 4,467 Progresión ,875 ,083 2 14 

3 4,633 Progresión ,813 ,098 3 13 

4 5,033 Progresión ,750 ,108 4 12 

5 9,167 Progresión ,688 ,116 5 11 

6 11,200 Progresión ,625 ,121 6 10 

7 11,267 Progresión ,563 ,124 7 9 

8 11,567 Progresión ,500 ,125 8 8 

9 13,867 Progresión ,438 ,124 9 7 

10 15,167 Progresión ,375 ,121 10 6 

11 16,100 Progresión ,313 ,116 11 5 

12 19,767 Progresión ,250 ,108 12 4 

13 28,267 Progresión ,188 ,098 13 3 

14 29,733 Progresión ,125 ,083 14 2 

15 38,667 Progresión ,063 ,061 15 1 

16 41,133 Progresión ,000 ,000 16 0 
 

En esta tabla podemos apreciar el tiempo en meses de manera creciente con 

relación a la supervivencia acumulada. Por ejemplo, tenemos que a los 5 meses 

75% de dicha muestra no habrá presentado progresión de la enfermedad; 

mientras que a los 29 meses solo el 12,5% de ellos se mantendrán sin haber 

progresado.   
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Cuadro 6. Medias y medianas del tiempo de supervivencia 

Media a Mediana 

Estimación Error 

típico 

Intervalo de confianza al 

95% 

Estimación Error 

típico 

Intervalo de confianza al 

95% 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

16,425 3,007 10,531 22,319 11,567 2,600 6,471 16,663 

a. La estimación se limita al mayor tiempo de supervivencia si se ha censurado. 
 

 

Dentro de los pacientes que tuvieron progresión de la enfermedad, encontramos 

que la mediana de supervivencia libre de progresión fue de 11 meses, en 

comparación a los 11 meses que se describe en la literatura, en base a los 

estudios que se han realizado. En cuanto a la media de tiempo esta fue de 16 

meses.  

 
 

Gráfico 15. Funciones de supervivencia libre de progresión 

 
 

Aquí tenemos la supervivencia acumulada en relación al tiempo en meses. Cabe 

señalar que la supervivencia es inversamente proporcional al tiempo. Por 

ejemplo, a los 10 meses de haber iniciado el tratamiento con sunitinib, solo el 

65% continuarán sin tener progresión de la enfermedad. Mientras que a los 20 

meses, aproximadamente el 24% persistirá sin progresión.  
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. DISCUSIÓN 
 

En 2009 se realizó un estudio fase III (Motzer et al, 2009)92 en el cual se demostró 

que el uso de sunitinib en pacientes con cáncer renal de células claras 

metastásico, ocasionó una mejora significativa en la mediana de supervivencia 

libre de progresión (SLP: 11 vs 5 meses; P<0.001) en comparación con el uso 

de interferón alfa; mientras que la supervivencia global fue a penas significativa 

(26.4 vs 21.8 meses; P = 0.051).  La finalidad principal de este trabajo es para 

valorar a nuestra población con CCR, que se encuentren bajo tratamiento con 

sunitinib y determinar si la supervivencia libre de progresión es similar a la 

reportada en dicho estudio.  

 

De acuerdo a los resultados alcanzados, tenemos que la mediana de SLP es de 

11 meses, siendo la misma obtenida en los estudios internacionales.  

 

Cabe señalar que la muestra con que contamos es muy pequeña (23 pacientes), 

lo cual se puede explicar por diversas causas, tales como la falta de datos en los 

expedientes y fallas en el archivo de los mismos. 

 

En cuanto a otros resultados, se encuentran más similitudes de acuerdo a lo 

descrito en la literatura. Por ejemplo, en cuanto a la edad, aunque hay 

variaciones de una literatura a otra, todas coinciden en que el cáncer renal se 

relaciona con edades avanzadas. En la Guía Clínica sobre el carcinoma renal de 

la Asociación Europea de Urología, se describe que la incidencia máxima tiene 

lugar entre los 60 y 70 años de edad. Mientras que en un artículo de 

epidemiología del cáncer renal, Pascual D y cols., 6 encontraron que alrededor 

del 80% de todos los pacientes con CCR tienen entre 40 y 69 años.  En nuestro 

estudio las edades predominantes fueron entre la 6ª y 8ª década de la vida (50 

a 79 años), con una incidencia máxima en la 7ª década de la vida (60 a 69 años). 

Referente al sexo, en la Guía Clínica sobre el carcinoma renal de la Asociación 

Europea de Urología, reportan un predominio de 1.5:1 de los varones sobre las 

mujeres. En nuestro trabajo también se encontró un mayor número de hombres 

(65%) en comparación al número de mujeres (35%), con una relación de 1.8:1.  
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En la literatura se describen factores de riesgo para cáncer renal, tales como 

obesidad, hipertensión arterial sistémica y tabaquismo. En un artículo del 

Hospital General de México,6 se menciona que la hipertensión arterial sistémica 

tiene un Riesgo Relativo de 2.1, para cáncer renal; en nuestra población un 

47.8% de los pacientes con esta patología tienen el antecedente de hipertensión 

arterial sistémica. Se ha demostrado que el tabaquismo es un factor de riesgo 

significativo para el desarrollo de cáncer renal, con un RR 1.6. Un meta-análisis 

encontró un mayor riesgo entre los fumadores comparados con los no 

fumadores.8 El riesgo de cáncer renal aumentó en un 54% en hombres y 22% 

en mujeres tenían el hábito del tabaquismo. También se encontró una clara 

correlación entre más riesgo de CCR a mayores dosis de tabaco.8 En esta 

investigación, a diferencia de lo descrito en la literatura, solo el 35% de la 

población estudiada tenía antecedente de tabaquismo, 46.6% en hombres y 

37.5% en mujeres.  

 

En un artículo del Hospital General de México,6 se reporta que del 10 – 30% de 

los pacientes con cáncer renal presentan enfermedad metastásica: pulmón 75%, 

hueso 20%, hígado 18%, piel 8% y sistema nervioso central 8%, encontrando 

ciertas similitudes con nuestro estudio, ya que se reportan los siguientes datos: 

pulmonar 56.5%, óseo 21.7%, hepático 8.7%, retroperitoneal 4.3%, ovarios 4.3% 

y sistema nervioso central 4.3%. 

 

En lo que se refiere a los objetivos planteados, el objetivo principal si logra 

cumplirse, ya que pudimos reportar la supervivencia libre de progresión en 

pacientes con cáncer renal de células claras en tratamiento con sunitinib. Sin 

embargo, los objetivos específicos no pueden verificarse, como es el caso de la 

supervivencia libre postprogresión y la supervivencia global, debido a la falta de 

antecedentes en el expediente y a otros datos más censurados a causa de la 

pérdida del seguimiento de los pacientes.  

 

A pesar de las limitaciones ya descritas, este trabajo marca un precedente, 

debido a que no se habían realizado estudios de esta índole en nuestra unidad 

Hospitalaria.  
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El sunitinib es el medicamento de primera línea más empleado en cáncer renal 

metastásico en nuestro hospital.  

 

Con estos resultados se avala la efectividad de dicho tratamiento, ya que al 

conferir una supervivencia libre de progresión de 11 meses contra 5 meses que 

ofrece el interferón y 3 meses sin tratamiento alguno, ayuda al paciente en 

muchos ámbitos, no solo en referencia al estado de salud, sino a mantener un 

estado funcional adecuado y en el aspecto psicosocial: resolución de problemas 

legales, familiares, aceptación de la enfermedad, llevar mejor el duelo, entre 

otras.  

 

Considero que en un futuro podría hacerse un estudio más completo respecto a 

este tema, para lo cual se requiere llevar un seguimiento estrecho de los 

pacientes y la terapéutica empleada. 

 

 

 

. CONCLUSIONES 
 

En este estudio observacional, retrospectivo y transversal muestra que los 

pacientes con cáncer renal no tratados previamente en nuestra institución, que 

reciben sunitinib, tienen una supervivencia libre de progresión igual a la 

reportada en el estudio de aprobación, de 11 meses, con lo que se cumple la 

hipótesis planteada.  

 

La supervivencia libre post progresión y la supervivencia global no pueden ser 

reportadas por falta de datos censurados, por lo que se requiere un seguimiento 

estrecho y valorar la secuenciación de tratamiento que mayor beneficie a los 

pacientes, de acuerdo a los recursos hospitalarios. 

 

Se corrobora que los pacientes con mayor deterioro clínico al inicio del 

tratamiento de acuerdo a la escala ECOG, menor probabilidad de supervivencia.  
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En lo que respecta a  factores pronósticos, como son los criterios de Motzer, a 

mayor número de factores, menor probabilidad de supervivencia libre de 

progresión.  

 

Este estudio es de utilidad, quedando como antecedente para poder realizar 

trabajos de seguimiento, toxicidad, calidad de vida y en un futuro estudios 

moleculares. 
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