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RESUMEN: El carcinoma renal es responsable de 
alrededor de un 2% de las muertes por cáncer en los 
países desarrollados y representa el 80-85% de to- 
dos los tumores del riñón. Su tasa de incidenciavaría 
según los países y oscila entre 4 y 6 nuevos casos 
por 100.000 habitantes y años, siendo más frecuente 
en los Escandinavos y Norteamericanos. Esta inci- 
dencia parece haberse incrementado discretamente 
en los últimos 10 años. 
La mayor parte de los casos ocurren en personas entre 
50 y 70 años de edad. Es más frecuente en los hom- 
bres en razón 2:l. 
En el origen del carctnoma renal parecen involucrarse 
distintos genes supresores localizados en el brazo 
corto del cromosoma 3. 
Aunque presenta mayor incidencia en zonas urbanas, 
no se ha demostrado una relación entre el carcinoma 
renal y los niveles educacional o socio-económico. 
Los recientes estudios epidemiológicos demuestran 
un aumento en el riesgo de carcinoma renal en rela- 
ción con el consumo de tabaco, en especial con el de 
cigarrillos, con un riesgo relativo alrededor de 2 para 
los fumadores en activo. Otros factores de riesgo es- 
tablecidos son un elevado índice de masa corporal, 
sobre todo en las mujeres, y los antecedentes fami- 
liares de este tipo de tumor. 
La exposición ocupacional a compuestos químicos 
parece tener un significado pequeño, aunque se han 
descrito algunas asociaciones con determinados pro- 
ductos. como las fibras de asbesto. 
Se ha observado alguna relación entre el carcinoma 
renal y la hipertensión, la utilización de medicación 
antihipertensiva, en especial de los diuréticos en las 
mujeres, y algunas enfermedades renales, aunque 
este es un tema aún abierto a la discusión. 

Los datos a propósito del papel de la nutrición son 
inconsistentes, fundamentalmente en lo referente a 
grasas y proteínas, mientras que el consumo de fru- 
tas y verduras parece conferir algún efecto protector 
sobre el desarrollo del carcinoma renal. 
No se incrementa el riesgo de carcinoma renal en re- 
lación con el consumo de café, té, alcohol, y en las 
mujeres con la utilización de anticonceptivos orales, 
tratamientos de sustitución hormonal y factores 
menstruales. 

SUMMARY: Renal cell carcinoma is responsible for 
about 2% of al1 cancer deaths in developed countries 
and represents 80-85% of al1 tumors of the kidney. Its 
etiology is still largely undefined. Its incidence varies 
among countries, with the highest rates in North 
Americans and Scandinavians. Its incidence is steadily 
rising in the last ten years. 
The iocation of the tumor suppresor gene on 
chromosome 3p has contributed to the understanding 
of tumor pathogenesis. 
Renal cell carcinoma occurs nearly twice as often in 
men as in women. Patients are generally more than 
40 years old at diagnosis, usually in the fifth to seventh 
decade of life. This tumor is more common among 
urban than rural residents, but it was not a consistent 
association with education or socio-economic status. 
Recently large epidemilogic studies showed an 
increased risk of renal-cell cancer in relation to tobacco 
smoking, with a relative risk of about 2 for current 
smokers. Other established risk factors are elevated 
body mass index (mainly in women) and a family 
history of the disease. 
Occupational exposure to chemicals appears to have 
little significance, although associations with specific 
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products, such as asbestos fibres, have been reported. 
Some relationship has been observed between renal- 
cell cancer and hypertension, use of anti-hypertensives 
and kldney diseases, although thls issue remains open 
to discussion. 
Data are inconsistent on the role of nutrition, mainly 
for fats and proteins, while vegetable and fruit 
consumption seems to convey come protection on 
renal-cell cancer risk. 
The risk of renal-cell cancer was not materially 
elevated ln relation to coffee, tea and alcohol intake 
and, in women, oral contraceptive use, hormone 
replacement fherapy, and menstruai factors. 
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Introduccidn 
Los tumores malignos del parénquima renal supo- 

nen aliededor de 2% de todos los nuevos casos de 
cáncer y de muerte por año, lo que les convierte en la 
duodénma patología tumoral más frecuente, con un 
rango enbe 20.000 y 30.000 nuevas casos al año, tanto 
en los Estados Unidos de América como en la Unión 
Europea. 

El 80.85% de todos los tumores del riñón son 
carunomas ienales, mayoritanamente adenocarcinomas, 
con una mortalidad mundial pievista para el año 2.000 
supeiior a 100.000 pacientes Onginado a partir de las 
células del epitelio tubular renal, el carcinoma renal 
fue desaito por Konig en 1826. Se trata de un cáncer 
casi exclusivo de los adultos y que se presenta con una 
frecuencia doble en los varones. Aparece tanto en fot- 
ma esporádica como hereditaria y su etiología sigue 

siendo un enigma No obstante, vaios factores am- 
bientales, ncupacionales, hormonales, celulaies y 
genéticos se pueden considerar como influyentes en el 
desairo110 de esta neoplasia. 

El nefroblastoma supone el 54% de los tumoies ie- 
nales parenqiiirnatosos, pero más del 8O?h de los ni- 
inotes ienales en los niños. I)eswito hace más de 150 
anos, debe su nombre al ciiujano Wilms autoi de la 
primera descripción patológica d e  este tumor en 1899. 
Se trata de un tumor embrronario originado a partir de 
células nefrogénicas simi1ai.e~ al blastema, del que se 
icconoce una predisposición genética hereditaria así 
como su asociación con ciertas anomalías congénitas. 

Epidemiología descriptiva 
a) incidencia 
En los Estados Unidos de América el caicinoma re- 

nal representa el 2% de todos los tumores malignos 
(l), con una tasa de incidencia d e  4 a 6 nuevos casos 
por 100 000 habitantes y año (21, lo que supone unos 
30.000 casos diagnosticados y unas 12 000 mueites por 
esta enfermedad en 1998 (3). Las tasas de carcinoma 
renal en ese país han aumentado de forma constante 
un 2% por años desde 1970 Cl ) ,  mclemento que pare- 
ce más rápido entre los negras que entre los blancos 
(4), aunque ajustando estas tasas por edad los incre- 
mentos para el perfodo 1975-1985 fueron similares entre 
los difeientes grupas raciales, oscilando entre 4,3 y 8,6 
por 100 000 habitantes y año en el caso de los Iiom- 
bres y entre 2,4 y 5,s por 100.000 habitantes y año en 
el de las mujeres (51. Con excepción de las norteame- 
ricanas de origen indio, la incidencia es algo más del 
doble enti? los hombres que entre las mujeres (4). 

Se registrantasas de incidencia elevadas ($15/100 00) 
en la República Checa, Islandia, Tiieste y otias regio- 
nes del norte de Italia, así como en los estados del este 
de Aleinania Las tasas más bajas aparecen en Reino 
Unido, siir de Italia, Yugoslavia y Eslovenia (4-7/ 
100.000) (6). Son igualmente bajas las tasas descirtas 
en la India, China y Japón, así como en determinadas 
áreas de America Central (Puerto Rico) y de Sudamérica 
(Colombia) C7) 

En los países de la Unión Europea el carcinoma re- 
nal significa el 3% de los tumores en el hombre y el 2% 
de los de la mujer (8). La tasa de incidencia global 
estimada varía de 3,9 por 100.000 habitantes para las 
mujeres a 8,6 por 100.000 habitantes para los hombres, 
siendo Austiia, Alemania y Finlandia los países con 
mayor tasa (hasta 7,7-13.9 por 100.000) mientras que 
en los países del sur (España, Grecia y Portugal] esta 



tasa de incidetleia es tres veces menor t82. El carc2no- 
ma fenal en los 15 pa%w de la Unión Europea se pre- 
senta con frecuenck doble en hombres que en mu@- 
res. La tasa de molralidad para el carcinoma i&al es 
de 2 a 4.5 paa 180.000 paiamujeres y hombres, reylecti- 
vamente, esto e& S_alrr  de 2-2,5% de lasmuerte @l. 

En España eete tipD de tumor representa el 2,W de 
los tumores del varón y el 1,796 de los tumlw de la 
muJer. La tasa de inciden& esrandarizada por edad es 
de l,W,$ poi 100.000 I~abftantes, para inujmes y hom- 
bres, respectivamente. En n u m  para, con una tasa 
de mortalid&d según sexo de 1,l-2,8 por 100 000, es 
respansable de 1,3-1,6% de las muertes (8). 

b): Edad: 
El catcinoma renal es i%ro en las dos primeras dPca- 

das de la uida, constituyendo mem6 del 2% de los 
tumores r6lialw ped»itricn+ fa). Aunque hay descritos 
casm en pacientes menore& de 40 años, la incidencia 
se incrementa progresivamente a pattir de esta edad 
pam almear el pico m h m o  en la s$ptha y artava 
décadas de la vida (1, U. 

La m q m  tasa de incickncia en Las hombres es m% 
evidente a pacür de lo@ 50 años. También multa m& 
evidente la mqor incidencia entre las n e p  en e&- 
des jóvenes p es - apmente en edadea mayores CG. 

El riesgo porcentual de dmaidlar un mrdnoma renal 
en un hombre de 40 años de l,3%, y el riesgo de muer- 
te por el de 0,594 (1). 

c3 Supenrivencta: 
El pranástieo de Los pacientes diagnostimdos dc 

carcinoma m a l  ha mejorad6 silhstancialrnenre en los 
aitlfnos años. La superviuencia actuarial relativa a 5 
años $e ha airicrementado desde 3649% en los años 
semnta IQ, hmta &o m& de  5091, en las pacientes 
diignmt~cados entre 1974 y 1976 y ha& casi 6QPh para 
los diagnosticados entre lQB3 y 1989 (1). Esta tenden- 
t ia  parece debeme a la mejora en la capacidad 
diagnóstica, y en prticular a la amplia difusión de la 
uitrasonugrafia, lo que hm permitido el diagnóstico de 
un mayor n w e m  de carcin~mas incidentales, con e- 
tadim & bajos L a q u e  no necesarigmente2, suscep- 
tibles de tmtamtenm mrativo medianre cirugfa (l@. 

d) Factores: gm¿?tlc09: 
El carcinoma renai, como el cdncer de colon, el 

retboblastoma o el c b w r  de mama, ocurre w t o  de 
Foim espos$dica (no l~reditarid wm de forma fa- 
miliar hered6ariaj 01). En muehos casos el airi110- 

ma renal ocurre sin que se reconmca un par& here- 
ditario. Es probable qus exista una cierta predisposi- 
4ón Iiweditana: tener un familiar en prímer grado diag- 
noatirado de carcincrma renal i n m e n f a  el riewo de 
padecerlo, pero este es un efefso modesto yprobable- 
menre menos fuen.e que en el c m  de  otros tumores 
como mama y colon (12, 13). 

El Instituto Naciorml del mncer de los Estados. Uni- 
dos de Adrica estima que aproximadamente e1 4% de 
10s ca~cinoms renaies tienen mr&cter fad iar  YIL). 
Emm tres formas de carcinoma renal hereditarto (111. 
al carcinoma renal de células dama hereditario, el caii 
cinoma papilar renal heredikario B42. y el carcinoma 
renal asociado con la enfermedad de Irmi H i p ~ l  Liadítu. 
ktas formas famiiiartls d i b n  de las e.spo&dYCas en 
que trenden a ser biIatersile, multifomles y en que 
a f e a n  a pacientes d s  j 6 W a  (tercera a quinm d&- 
das), 10 que sugfere una predispnición p 6 B ~  pam 
desariallar a t e  cancer C12, 15). 

Se hao descrito alguaos raros caso8 de carcinoma 
renal de cét& claras M i t a r i o x  Cla, can un patrán 
autmómico dominante y un d e k m  ritogenético ca- 
m e t e M o  por una mtslocati6n i'ecíproca balanceada 
entre el bmzo corto del cromosoma 3 y tanto el 
cromosoma 6 cama el 8 (4, 122. Este fue el punto de, 
partida para wcesivcs anwis  gen6ricos maleculares 
en pacientes c m  carcinoma renal m seledonados que 
Eevafon a dererminar Ia &stenda de una constante 
p$rdtda de ADH en BI brazo a t o  del w'omosornia 3 en 
el tejido tumoml de esros pacientes C17). L n  estudios 
de esta regidn womos6mica en cazcincmas renales, 
tanw es~~~*tdlcos  como familfares, revelarcm pérdidas 
de mataial cm&ieo desde 3p14 hasta 3p26 C18), 
El dexubmniento de que la enfmedad da VmHippei 
Liadau (sindmme canceroso familiar, autosámico do- 
minante, con uaa incidencia de arcinomas r e d e s  bi- 
laterdes emre 1/"3 y L/2 de los afectado9 sa encuentra 
también ligada al cromosoma 3 promovio la localiza- 
liión del gen responsable & este snfermdad en el 
cromosoma 5p25 (19). El atrrálleis de este gen en 
carcinoma renales e q x & & a s  revela la p&dida de 
un alelo en más de 97% de los amores con fre- 
cuentes rnufationes puntuales 157% de estos tumm~s) 
o inactívacián de ia urinscripción por hipezmetilatión 
en el alelo restante @U. Estos datas sugieren que el 
gen Von Hlppel Lindau riem caraceerXicas degwsupre- 
soru)is inadvadón m r h y e  al d e s a d o  tumoml W). 

La identificación de este gen Von Hippel Llndau ha 
permitido demostrar su mutacion en apraximadamen- 
te 75% de los pacientes con carcinoma rend Familiar 
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en la enfermedad de Von Hippel Lindau C153, pero se 
han identificado pérdidas de material cromosómico en 
otras regiones distintas del cromosoma 3 en el caso del 
carcinoma renal papiIar hereditario (14). 

e) Padores socioeconómicos: 
La incidencia y mortalidad de los caranomas rena- 

les es generalmente mayor en zonas urbanas que en 
zonas surales (4). Esta diferencia uibana-niral es más 
aparente en el caso de los hombres, y ptohablemente 
tiene relación con el consumo de cigainllos. También 
puede e&r infliienciada por la diferencia en la dispo- 
nibilidad de atencihn médica entre áreas urbanas y 
rurales. 

Las esddísticas de mortalidad por carcinoma renal 
no han demostrado una relación claix con el nivel edu- 
cacional Los estudios caso-control al respecto no han 
indicado un efecto de algunas variables relaaonadas 
con Ia dase social como puede sei el nivel educacio- 
nal, aunque existen algunos estudios en O1Plahoma y 
Dinamarca que muestran una relación inversa con la 
educación (23), o un sighificativo mejor nivel educacio 
nal entre los pacientes afectos de carcmorna renal (243. 

El nivel econílmico psrece tener una relación muy 
pequeña con el carcinoma renal C4), aunque en algún 
wudio se demuestra una debil asociación e n w  bajo 
estatus sono-económico y carcinoma renal (25).  

Nefroblastonm 
El nefroblastoma O tumor de Wilms es el tumor iz- 

nal maligno infantil más frecuente en todas las regio- 
nes del mundo (2@, con una incidencia global de 7,8 
casos por millón de n1ño3 menores de 15 años Cg, 271. 
Aproximadamente, 80% de los niños con este tumor 
riehen entie 1 y 5 años de edad, con un pico de inci- 
dencia entre los 3 y 4 años (9,26). No se ha demastix- 
do aumento en la incidencia de este tumor en el perío- 
do 1974-1001 (27). Aunque ocurre con casi igual Fre 
cuencía en ambos sexos, su incidencia es discietamen- 
te superior en niñas (8,7 por millón) (27). Se aprecian 
rasas disaetamate más elevadas entre los negros en 
Estados Unidos de Améiica y menores hasta en 3-4 
v e w  en los países asiáticos ¡China, India, Filipinas, 
Japón) (28, 29). Esta variación en la incidencia miue 
los grupos étnicos iniplica que la pi-edisposición 
genecica juega un papel Importante en la etlolugía este 
tumor. Apaiecc con más frecuencia en niños hasta 4 
años de edad (tsa de incidencia 17,5 por millón), dis- 
minuyendo su inc~dencia postenormente (26, 28). 

Es bien conocida la asociación entre el tumor de 

Wilrns y ciertas anomalías congknitas, incluyendo 
anindia esporádica, hemihipertiofia corporal y anoma- 
lía genitourinarias (criptorquídii e hipospadias) (81 El 
nefroblastoma ocurre también con mayor frecuencia 
cn niños con raros sindromes polimalformativos como 
la de Beckwitl1-Wiedemann, Denys-Drash y Perlman 
(30). 

La epidemiologia genetica del tumor de Wilrns es 
compleja, habiéndose descrito un gen, denonunado 
WT1, localitado cn el brazo corto del cromosoma llp13, 
relacionado con las anomalías genitourinarias, y del 
que se han descrito delecciones y mutaciones en el 
ADN de tumores de Wilms esporádicos, incluyendo un 
50% de perdida de la heterocigosidad 5e ha descnto 
también un segundo gen ligado a este tumor, el WT2, 
localizado en el cromosoma 1lp15.5 y relacionado con 
el síndrome de Deckwith-Wledemann, asi como ottxs 
anomalfas (pérdida de heterocigosidad) en el 
cromosoma l6q, estas últimas ielacionadas con la pro- 
gresión mis que con el inicio del tumar (30). 

El nefroblastoma es el tumor infantil con pronóstico 
más favorable, 88% de supervivencía a 5 años (1). 

No -te ninguna evidencia que pxuebe relación 
alguna entre el tumor de Wilms y cualquier exposición 
de los padres a los factores de riesgo carcmogénico 
0 7 )  

Epidemiología ítnalRica 
Varios factores ambientales, hormonales, celulares, 

geneticos y ocupacionales han sido estudiados como 
posibles factores causales en el desarrollo del carcino- 
ma renaL Casi toda la información sobre estas factores 
de riesgo del carcinoma renal proviene de esnidios tipo 
caso-control, realizados en varios p a k s  (Canadá, Di- 
namarca, Estados Undos de América, Austna, Inglate- 
rra, Francia, Finlandia, Italia y China) y con un número 
variable de pacientes (desde 64 hasta 1.732) y de casos: 
control (desde 197 hasta 2.309) (4). Además, a pesar 
de haberse identificado varios de ellos, se conoce rela- 
tivamente poco a propósito de los mecanismos por los 
cuales estos factores contribuyen al desariollo del car- 
cinoma renal. 

a) Taharo: 
En numerosos estudios epidemioldgicos el conau- 

mo de cigarrillos se ha relacionado con un incremento 
en el riesgo de carcinoma renal (2,4,ZL?) Según esos, 
se supone que 1 de cada 4 casos de carcinoma renal 
en los hombres y 1 de cada 10 de este tipo de tumoi 
en las mujeres pudieran deberse al consumo de ciga- 



riillos 01) .  Esto es, en Europa el tabaco y el carcinoma 
renal se relacionan en un 45% de las ocasiones (8). En 
genml, los riesgos relativos pueden considerarse como 
moderados, variando entre 1,3 y 2,3 pai% los fumado- 
res ocasionales y entre 2 y 3 para los grandes himado- 
res (33,341. Además el iiesgo se inct-ementa, en ambos 
sexos, con la intensidad y la duración del consumo de 
cigamllos, sobre todo según d núineto de paquetes de 
ciganillos consumidos por año, de manera que el ma- 
yor riesgo aparece en fumadores de más de 30 años de 
evolución y sobre todo en los consumidoim de cjgarri- 
110s sin filtro (55). Existe también un efecto de cesa- 
ción según el cual, por ejemplo, los exfumdores de 
más de 15 años de evoluc~ón tienen un riesgo mferior 
en 75-80% a los fumadores C33). 

No se ha demostrado relación alguna entre el carci- 
noma renal y otros tipos de tabaco (cigarrillos puros, 
tabaco consumido en pipa) (331, excepto con el taba- 
co de mascar 135J. 

Recientemente se ha demmtrado también una rela- 
ción entre los fumadoies pasivos de cigamíllos y el car- 
cinoma renal 06) .  

No se sabe que constiniyente de los cigarrillos es 
responsable del carcinoma renal, aunque al menos una 
sustancia, la N-nitrosodimetilamina. es cancerigena 
experimentalmente (331 

b) Obesidad: 
En todos los estudios etiológicos se ha demostrado 

una asociacrón positiva entie un peSo excesivo (peso 
relativo) y un riesgo incrementado de carcinoma renal 
U, 4,35,361 Además, ésta relación aparece en ambos 
sexos pero es más fuerte en el caso de las mujeres U2, 
36,37). No se conoce el mecanismo de esta asociación 
(3Q, pero no parece tratarse símplemente de factores 
relacionados con el tipo de la dieta (4, 25, 391, con la 
mgesta calórica o con el nivel de actividad ñsica (381, 
sino con variaciones en el metaboltsmo, el balance 
energético o el estado hormonal (32) La obesidad pu- 
diera actuar promoviendo cambios hormonales, tales 
como un mcremento en los niveles de estrógenos 
endógenos, una disminución de los niveles de 
progesterona, un incremento en Ia producción de 
insulina y cortisol e incluso un aumento en la resisten- 
cia a la acción de la insulina (4, 38, 40) 

Virtualmente todas las variables antropomktricas 
(peso, peso máximo, vatiaciones en el peso en rela- 
ción con la edad o a lo largo del tiempq índice de 
masa corporal, superficie c~rpora1, rtc 1 se asocian con 
un incremento en la inc~dencia de carcinoma rmalC38, 

401, que puede mcluso llegar a multiplicarse por un 
factor tres C383, peso los mejores predictores parecen 
ser el índice de masa mrpofal y el máximo peso (35, 
40). 

c) Analg6sicosi 
Algunos estudios han descrito unos riesgos modera- 

damente elevados entie los consumidores habituales 
de analgésicai conteniendo fenacetina y el carcinoma 
renal 0 3 ,  36). Incluso se ha sugeiido en algunos estu- 
dios una posible relación con otros tipos deanalgésicos 
como el paracetamol y los sallcilatos (411. Lo8 resulta- 
dos de amplios estudios al respecto señalan que no 
hay asociación entie el carcinoma renal y el consumo 
habitual de analgésicos, cualqutera que sea su tipo. 
fenacetina, paracetamol, salicilatos y pkazolonas (42) 

No se ha demostrado tampoco relación alguna con 
la cantidad de analgésicos consumida ni con la edad 
de este consumo (421. 

d) Diuréticos: 
En al menos 16 estudios epidemiológicos publica- 

dos durante los últimos 10 años se pretende buscar la 
relación entre la, tet-apia con diuréticos y un incremen- 
to en el riesgo de carcinoma renal C43). La magnitud 
de esta asociación es variable, desde un 3040% hasta 
un riesgo de dos a cinco veces mayor de carcinoma 
renal, especialmente entre las mujeres 14, 40, 41,44). 
Este efecto de los diuréticos parece independiente de 
la causa primarla de su indicación, esto permanecec 
incIuso tras haber ajustado el mismo pai-a la hipertemión 
Chipextensas y no hipertensas) C45, 46) Existen datos 
discrepantes al 1-especto (47, 481 que asocian el incre- 
mento del riesgo con otras medicaciones mtikiper- 
tensivas no diuréticas (2). 

Aunque no se conoce el mecanismo de esta asocia- 
ción, en estudios experimentales se ha demostrah una 
asociación entre la furosemida y la hidroclorotiazida, 
1% diuréticos más utilizados, con adenomas tubulares 
y adenocarcinomas en ratas. Además, estos praductos 
actúan diredamente sobre el oíbulo renal, lugar de 
origen del carcinoma y su utilización se ha herementado 
en más de 50% en los últmos veinte años (4). 

e) Dieta: 
El papel de la dieta en el desarroiio del carcinoma 

no se conoce con certeza. Dade  hace más de veinti- 
cinco años, varios ehtudios han relacionado la mortali- 
dad por carcinoma renal con el consumo de grasas y 
proteínas (2, 4). Los eshidios tipo caso-control han 
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encontrado riesgos elevado3 para el consumo de car- 
ne, leche, margarina y grasas vegetaleq así como una 
tendencia a la disminuciirn en el riesgo c m  la ingesta 
aumentada de frutas y verduras C25, 38>, Adem&s, se 
ha deecrlta una asaciacián entre el ercinoma renal 
con la ingesta elevada de psoteinas independientemente 
de la ingesta de grasas y del aporte caloi~co total (4%. 

Sin embargo, en el estudio más amplio llevado a 
cabo hasta ahora se h puesto demamfiesto que existe 
una asvciacidn significativa entre el cairinoma renal y 
la cantielad total de energa de la dieta m]. prechtndose 
indlusd que el riesgo se úicrementa con el consumo de 
ames, fritas o salteadas, muy hechas. Las mnes así 
cbcinadas generan gran cantidad de aminas hetwo-cí- 
& a s  que son cancerígenas, al menos eqwimental- 
mente (51). 

Las grasas saturadas y n~onoinsaturadas, pero no las 
polimsaiumdas, paiecen incrementar el riesgo de cal- 
cinoma ienal (25). Según esto, especialmente en las 
mujew, pudiera emstir alguna relauón entre la +Sta 
de psodnctos como ia leche entera, el quesv, ei yogur, 
las mantequillas, los pasteles y los chocolates con el 
carcinoma renal (29 ,  aunque actuglmente no hay &- 
tos concluyentes (512 

La ~piniiin en cuanto al efecto protector de la8 fm- 
taa y verduras es casi unánune (25, N) ,  en especial las 
naranjas, las verduras del tipo de las aucffecas (berzas, 
nabos, etc] y las de hojas ascuias (aelgas, cta. Este 
efecto protector es& en relacBn con la vitamina C,  los 
bePasarotenos y algunos fenvies con dernwfrado efecto 
antiproltfemtivo (49). 
AL respecto de h micronutrienCes, no &te asocia- 

ción &re la %esta & vitamhw y el destrrollo del 
carcinoma renal CZ5, aunque con alguna disrocdan- 
tia en lo referente á la viamitia E (49). Lb mismo puede 
decirse a px>P.aitv de los minedes, con algún dato 
aislado relacionado con el magnesia 1499 y el calcio (403. 

f )  Cd6, aicohol y otw bebidas: 
Numerosos esuidiua cmelarionan la disaibución &l 

carcínoma renal y el commo per cttpíta de café, aun- 
que otros e$tudios de tipo caso-conrrol no conñrmn 
esta relacidn (2, 4,49,52). Seha descrito un riesgo dos 
veces mayor, en ambos -S, con el cvmumo de caf& 
descafeinado y sin relación dosis-kczspuesta [a, men- 
m que o m  mudios muestran un incremento del 
riesgo s61o en mujeres que mnsumen café nvrnx~l(50). 
Pos otra parte, lo3 resultados de algunos esfudios apun- 
tan una relación invera en las mujeres que cansnmen 
abundante café al &a 14). 

Tomadas en w conjunto, estas infoxmaciones índi- 
can que el consumo de caf6 no incrementa significa- 
t i m n t e  el nesgo de carcinoma renal pues su influen- 
cia puede estal mediada por miras variables (tabem, 
por ejemplo) (a. 

Aunque varío6 estudios correlacionaban también el 
consumopr cdpitg de alcohol y la martaIidad por car- 
cinoma renal, estos datos m se han confvmarlo poste- 
riormente (41 e induso en un reciente estudio se ha 
demostrado una relacidn inversa rrigniFicativa entre el 
consumo de alcohol y el riesgo de cardnoma ienal 
f.23, 35,501. Esre curioso efecto es m& aparente entre 
las mujeres que consumen vino, probablemente en 
rdación can el diferente metabolisrnv del etanol15CO 

Se ha d ~ s d o  un inuemento del riesgo de carcino- 
ma renal en& los canamidores de té, principalmente 
entre las mujeres C4l4), así como un incremento en Ia 
momlidad por este tipo de tu= entre las hombres 
que consumbn grandes cantidale3 de té (10 o más 
tazas al W C3@. Esrnd?~ amplios y recientes 1582 no 
encuentran mciacian entte el consume de té y el car 
cinoma renal, en a m h s  -s. 

g) Aatwedentes cünicos y farnpllares: 
Los antecedenres de h i p e r w i h  arteria1 se han aso- 

ciado tambih con el caTmma renal í 3 4 , 3 5 , 4 8 .  En 
algunas estudios, sin embargo, esta reiacih desipare- 
de cuando se ajustan los datas para la bgesta de diuré- 
ticos O de otros antihipertensivos (53, 54). 

Actualmenre se piensa que existen riesgas modera- 
dos de carcinoma renal en pacientes qqe tpman diwré- 
ticos, otros anthipwtemivas y pacientes hipertemos 
(48, 133. Puesto que la utilización de diuréticos, beta- 
bdoqueantes 7 otros antihipertemivcrs se contlaciona 
estrechamente con la hipertensión arteria1 es: difícil di- 
ferenciiir 1% efectes por separado de h hipettomión y 
de su tratamiera sobre el riesgo de  carcinoma. Tam- 
b i i  es pozible que la prescripúdn de los firmacos 
antihipeftemivoa wt& en relacih c m  la severidsd de 
la hipmenst6n (43, @. Sea como fuere, no se cono- 
cen 10s factores de riesgo en cmaeto, ni los mecanis- 
mos involucmdos, liunque ostos pueden guardadar rela- 
ción cvn las suaancias wmoaaivas involu&as en la 
hipertensih Cciertos prvtmncagenes, Factores de cre- 
cimiento y Angiotensina 10 (55). 

lllgunas otras entidades elhicas w han asociado en 
ebnidios analítfcvs epidemialógicos can el carcinoma 
renal, principalmente la iftia&& renal (133, Ias inkccio- 
nes del aparato urinario, cobre todo la localización 
vesical BGi, las afecciones cardiovasculaies coma el 



infaito de miocardio (361, algtinas enfermedades 
tiorideas U3, 56) y otios tixstoinos metabólicos como 
19 diabetes (13, 57). También se ha descrito un incre- 
mento en el riesgo en mujeres sometidas a transfusio- 
nes sanguíneas 140 

Aunque existen pocos estudios al respecto, se ha 
demostrado una cierta asociación entre determinados 
factores reproductivos y hormonales con el riesgo de 
desarrollo de carcinoma renal. Se ha descrito una aso- 
ciación positiva con la paridad (32, 361, mis aparente 
en mujeres multípaias con 5 o más hijos, sin que pa- 
rezca exlstir relauón con la edad del piimer paito (36, 
58) Puede especularse sobre la hiperfiltración 
glomemlar como el posible mecanismo poi el cual la 
paridad afecta la caicinogénesis ienal (59) 

También existe una asociacign entre las mujeres quc 
han sido sometidas a histerectnmía con anexectomía 
(58) y el carcinoma renal, piobablemente en relacibn 
con los cambios hormonales secundarios 

Se describe un riesgo de cairinoma renal feducido 
entre las mujeies que toman anticonceptivos orales, 
particularmente en las no fumadoras (36,58), la mayor 
edad para el piimer parto y para la menaiquía (58). No 
se ha encontrado ielación con la edad de la menopau- 
sia o con la administración de hormonoterapia estro- 
génica sustinitiva (58) 

Otras entidades clínicas menos comunes se han aso- 
ciado con aumento del riesgo de carcinoma renal, ta- 
les como la poliquistosis renal del adulto o la enfeime- 
dad quísttca renal adquirida de los pacientes en insufi- 
ciencia renal crónica teiminal en tratamiento díalttico 
sustih~tivo (4, 13, 60). En estos paciente urémieoc fac- 
tores d e  crecimiento hormonales (andrógenos/ 
estrógenos) actuarían sobre la célula epitelial tubular 
iniciando la prolifeixción (611. 
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