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INTRODUCCIÓN

El carcinoma de células renales es un tumor que se desarrolla a partir de las células del

túbulo renal. Supone el 90-95% de todos los tumores renales, en total el 3% de los

tumores del adulto. Afecta con mayor frecuencia a varones (en proporción 1,5:1) y su

máxima incidencia se observa entre los 50 y los 70 años1. Produce la muerte de 95.000

personas al año en el mundo2,3. Su incidencia en las últimas décadas se está

incrementando en torno al 2-4%4, lo que se ha atribuido, entre otras causas al mayor uso

de técnicas de imagen, que han aumentado la frecuencia de hallazgos de tumores

asintomáticos hasta más del 60%5,6.

Anatomía patológica

El carcinoma renal se origina a partir del epitelio tubular proximal, generalmente del

córtex. Los subtipos histológicos más importantes son: carcinoma de células claras

-también conocido como hipernefroma- carcinoma papilar de tipo I y II, oncocitoma,

carcinoma cromófobo, cromofílico, carcinoma de los conductos colectores y carcinoma

sarcomatoide. El carcinoma de células claras es el más frecuente de todos, representando

hasta el 80% de los casos. El carcinoma papilar ofrece mejor pronóstico que el

carcinoma de células claras porque presenta menor tendencia a producir metástasis. El

oncocitoma y el carcinoma cromófobo se originan de las células intercaladas tipo A y B

de los ductos colectores respectivamente y tienen un comportamiento benigno. Los
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tumores sarcomatoides son poco frecuentes, pero presentan un pronóstico ominoso7.

El carcinoma renal puede aparecer de forma esporádica o de forma hereditaria. Existen 4

formas hereditarias: el síndrome de von Hippel-Lindau (VHL), el carcinoma papilar

hereditario, el oncocitoma renal familiar (también descrito en el síndrome cutáneo

hereditario Birt- Hogg-Dube) y el carcinoma de los ductos colectores8, que con

frecuencia se observan en pacientes más jóvenes y que producen tumores bilaterales.

Etiología

Existe una clara relación entre el consumo de tabaco y el desarrollo de carcinoma renal,

estimándose que éste causa el 30% de los casos. También se ha asociado con la obesidad

y el consumo abusivo de analgésicos, la exposición a algunos disolventes industriales,

como tricloro-etileno y el contacto con productos de la industria del calzado y pieles,

asbesto, cadmio, petróleo y gasolina. Se ha descrito un aumento en la incidencia de

carcinoma renal en pacientes con poliquistosis renal, esclerosis tuberosa y en

enfermedad quística adquirida secundaria a diálisis9.

Presentación clínica

El síntoma más frecuente es la hematuria. La presencia de dolor y masa palpable indican

que el tumor está en una fase localmente avanzada. El carcinoma renal metastatiza con

mayor frecuencia en pulmón (75-80%), partes blandas (35%), huesos e hígado (20%) y

sistema nervioso central (8%). Analíticamente, puede observarse anemia, que suele ser

hipocrómica, e hipercalcemia, debida no sólo a la posible presencia de metástasis óseas,

sino también al desarrollo de un síndrome paraneoplásico por producción de una

sustancia similar a la hormona paratiroidea. Menos frecuentemente se puede observar

policitemia, posiblemente por aumento de la producción de eritropoyetina endógena.

Diagnóstico

Se basa fundamentalmente en la detección de una masa renal mediante pruebas de

imagen, especialmente ecografía y tomografia axial computerizada (TAC) o resonancia

nuclear magnética (RNM), que prácticamente han sustituido a otras pruebas como

arteriografía, venografía, o urografía. Cuando existe sospecha de una forma familiar,

debe valorarse la determinación de las alteraciones genéticas respectivas. El estudio de

extensión debe incluir un TAC tóraco-abdominal y debe valorarse la necesidad de

realizar gammagrafía ósea y estudio del sistema nervioso central mediante TAC o RNM.

Estadiaje

El sistema de estadiaje más utilizado en la actualidad es el TNM (tumor, nodes o

ganglios y metástasis). Este sistema ha sido validado por la Unión Internacional de la

lucha contra el cáncer (UICC) y por la American Joint Committe on Cancer (AJCC),

habiendo sido revisada por última vez en 1997. Otro sistema menos empleado en la

actualidad es la clasificación de Robson, que categoriza a los tumores en 4 estadios y

que es menos preciso y tiene menor valor pronóstico.

Factores pronósticos e historia natural

La forma de presentación de la enfermedad según la clasificación TNM es: estadio I:

9%; estadio II: 39%; estadio III: 16%; y estadio IV: 25%10. La mediana de

supervivencia para los pacientes con metástasis oscila entre 6 y 18 meses, según el
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estadio. La supervivencia global a los cinco años del cáncer renal es del 62%, aunque en

los estadios localizados es del 90%, en la enfermedad localmente avanzada es del 62% y

en la enfermedad metastásica del 9%1. Algunos de los factores pronósticos más

importantes en el carcinoma renal son el estadio según el sistema TNM11, la presencia

de síntomas o alteraciones analíticas, el estado general del paciente -determinado

mediante la escala ECOG (Easterm Cooperative Oncology Group)- los valores analíticos

de laboratorio, el grado y el tipo histológico, o la ploidía celular. Se han desarrollado

diversas escalas pronósticas que utilizan varios de estos factores, siendo la más

empleada la del Memorial Sloan Kettering Cancer Center12, que establece como factores

pronósticos adversos: valores de LDH >1,5 del límite superior de la normalidad;

hemoglobina por debajo del valor normal; calcio >10mg/dl; estado general según la

escala de ECOG <80% y tiempo entre la realización de la nefrectomía y el inicio del

tratamiento con interferón menor de 1 año. Según se observe la presencia de 1, 2, o 3 ó

más de estos factores, se han definido tres grupos pronósticos independientes. 

TRATAMIENTO DEL CÁNCER RENAL LOCALIZADO

Cirugía

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

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

empleada es la nefrectomía radical, que consiste en la resección del riñón junto con la

grasa, glándula suprarrenal -cuando existe sospecha de invasión de la misma por el

tumor- y la fascia, y la realización de disección ganglionar. La realización de

nefrectomía en pacientes con enfermedad localmente avanzada, como por ejemplo en

aquellos que presentan invasión de la vena cava o afectación ganglionar, debe valorarse

de forma individual, dado que en ocasiones se asocian a largas supervivencias. No

obstante, dichas intervenciones deben realizarlas equipos con experiencia. La realización

de nefrectomía parcial o enucleación tumoral debe plantearse en tumores periféricos, en

general menores de 4 cm. Estas técnicas deben emplearse especialmente en pacientes

con tumores en riñones únicos o tumores bilaterales (como en los tumores hereditarios)

para evitar la realización de hemodiálisis13,14.

El papel de la resección quirúrgica en la enfermedad metastásica ha sido un tema de

debate en las últimas tres décadas. El cáncer renal es el único tipo de cáncer en el que

está indicada la resección del tumor primario a pesar de existir metástasis, con la única

excepción del cáncer de testículo, aunque en este caso la orquiectomía se realiza con

fines diagnósticos y porque la quimioterapia, que es un tratamiento curativo, no llega

adecuadamente a dicho órgano. Dos estudios fase III han demostrado que la nefrectomía

previa al tratamiento con interferón mejora la supervivencia de los pacientes con cáncer

renal metastásico con buena situación basal y sin metástasis cerebrales15,16. No se

observó morbi-mortalidad quirúrgica importante. 

Por último, la resección de metástasis únicas, incluso en el sistema nervioso central,

puede producir supervivencias prolongadas en algunos pacientes17,18, especialmente en

aquellos con un intervalo libre de progresión amplio entre la nefrectomía inicial y la

aparición de la metastásis19.
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Tratamiento adyuvante

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-a20-22 o interleukina-2 a dosis altas por vía intravenosa23, 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 adyuvante24-27. Ninguno de ellos

demostró beneficio a favor de la radioterapia, aunque hay que destacar que todos ellos

son ensayos muy antiguos realizados en pocos pacientes. El único tratamiento

experimental que ha mostrado indicios de actividad en el tratamiento adyuvante del

cáncer renal es la inmunoterapia con vacunas autólogas de tumor. Un estudio fase III

comparó este tratamiento con observación en 558 pacientes con carcinoma renal en

estadios pT2–3b pN0–3 M0 tratados con cirugía, observándose un aumento en el tiempo

de supervivencia libre de enfermedad, aunque el tratamiento no aumentó la superviencia

global28. 

TRATAMIENTO DEL CÁNCER RENAL METASTÁSICO

Inmunoterapia

La terapia con citoquinas produce respuestas objetivas, aunque su efecto sobre la

supervivencia es en general modesto, con algunas excepciones como veremos.

Interleukina-2 es una citoquina inmunomoduladora que aumenta el número de células T

ex vivo y aumenta la citolisis mediada por células T y células natural killer. La

observación de que dosis altas de interleukina-2 administradas por vía intravenosa en

bolo producía respuestas completas de varios años de duración, condujo a su aprobación

por la Food and Drug Administration en 1992, aunque este resultado tan espectacular

sólo se observaba en menos del 10% de los pacientes29-31. La elevada toxicidad de este

tratamiento, que precisa vigilancia en una unidad de cuidados intensivos, especialmente

por los cuadros de hipotensión, indujo a desarrollar esquemas más tolerables, incluyendo

infusiones continuas, que parecen tener una eficacia similar con menor toxicidad.

También se han desarrollado esquemas de administración de dosis más bajas por vía

intravenosa y subcutánea con menor toxicidad, aunque estudios fase III recientes han

confirmado que el porcentaje de respuestas completas de larga duración es mayor en los

pacientes tratados con dosis altas por vía intravenosa32,33. Por ello la administración de

interleukina-2 intravenosa a dosis altas debe valorarse en todos los pacientes con buena

situación basal, dado que es un tratamiento potencialmente curativo, aunque sea en un

número de pacientes pequeño.

Interferón es un modulador del sistema inmunológico, con diversas acciones incluyendo

la activación de la respuesta inmune innata mediada por células natural killer y

macrófagos y la regulación de la presentación antigénica, de la maduración de las

células dendríticas y de los procesos de proliferación celular y de apoptosis. En

pacientes con cáncer renal metastásico su tasa de respuestas oscila entre el 10 y el 20% y

existe un gran número de estudios fase III que comparan interferón con otros

tratamientos o distintas combinaciones de interferón con quimioterapia, interleukina-2,
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quimioterapia o ácido cis-retinoico, aunque sólo dos de ellos, ambos realizados con

interferón-a muestran una mejoría en la supervivencia34,35. El valor de interferón, bien

en monoterapia o en combinación con otros fármacos, como tratamiento de primera

línea del cáncer renal es hoy discutible y probablemente existen alternativas más

eficaces y mejor toleradas.

Quimioterapia

El cáncer renal es un tumor que clásicamente se ha definido como quimiorresistente36,

aunque algunos esquemas conteniendo vinblastina, 5-fluorouracilo o de manera más

reciente capecitabina y gemcitabina37 han demostrado tasas de respuestas que oscilan

entre el 15 y el 20%. A pesar de que no existe ningún estudio que demuestre un

beneficio de la quimioterapia en términos de supervivencia, algunos pacientes

seleccionados pueden beneficiarse de este tipo de tratamiento. 

Inhibidores de la angiogénesis

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. La expresión

de Factor de Crecimiento Vascular Endotelial (Vascular Endotelial Growth Factor,

VEGF) está controlada por la proteína de Von Hippel Lindau (VHL). Las mutaciones del

gen VHL producen un aumento de la expresión de VEGF que contribuye al desarrollo

del tumor. Ésta es la causa de que múltiples tratamientos anti-angiogénicos hayan sido

estudiados en el cáncer renal. Uno de los primeros fármacos antiangiogénicos conocidos

es talidomida, cuyos efectos teratogénicos son consecuencia de su mecanismo de acción

inhibidor de la angiogénesis. En estudios no comparativos, talidomida ha producido

respuestas entre el 0 y el 17% de los pacientes38-40. Sin embargo, en estudios aleatorios,

talidomida no ha demostrado aumentar el tiempo de progresión en comparación con

medroxiprogesterona41 (un tratamiento hormonal, probablemente inactivo en esta

enfermedad) o lo ha hecho de forma muy escasa en comparación con interferón42.

Lenalidomide, un derivado de talidomida que parece tener menor toxicidad, tampoco ha

presentado una tasa de respuestas interesante en pacientes con cáncer renal43. 

Bevacizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado que se une de forma específica

al VEGF circulante, bloqueando su acción y es el primer fármaco inhibidor de la

angiogénesis que ha demostrado producir beneficio clínico en pacientes con cáncer,

precisamente en pacientes con cáncer renal. Yang y col44 realizaron un estudio fase II

aleatorio comparando dos dosis de bevacizumab (3 y 10 mg/Kg) con placebo en 116

pacientes con cáncer renal de células claras. Los pacientes tratados con la dosis más alta

presentaron un aumento estadísticamente significativo en el tiempo hasta la progresión

de la enfermedad (4,9 vs. 1,4 meses), aunque no se observaron diferencias en la

supervivencia global, probablemente porque en los pacientes tratados con placebo se

administraba bevacizumab en el momento de la progresión de la enfermedad.

Bevacizumab es un fármaco bien tolerado, cuyos efectos adversos más frecuentes son

hipertensión y proteinuria que no suelen ser graves, aunque sí se han descrito

hemorragias importantes en algunos pacientes. Se ha realizado un estudio fase III

comparando interferón más placebo con interferón y bevacizumab, cuyo reclutamiento
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ya ha finalizado y cuyos resultados se están esperando. 

Sunitinib es una molécula de bajo peso que inhibe la tirosín-kinasa de los receptores

VEGFR-2 y el receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas (platelet derived

growth factor receptor, PDGFR-B). Los primeros dos estudios fase II realizados en

cáncer renal se comunicaron de forma conjunta45 y en ellos se describieron un 40% de

respuestas. Un estudio fase III, comparó sunitinib 50 mg al día administrado durante 4

semanas con dos semanas de descanso entre cada ciclo, con interferón en 750 pacientes

con carcinoma renal de células claras metastásico no tratados previamente46. Las tasas

de respuesta fueron del 37% para sunitinib y del 9% para interferón (p<0,001). El 10%

de los pacientes tratados con sunitinib progresó durante el tratamiento en comparación

con el 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). Se observó una

clara tendencia a un aumento de supervivencia en los pacientes tratados con sunitinib,

aunque no alcanzó significación estadística, probablemente debido al corto periodo de

seguimiento. La toxicidad observada con sunitinib fue moderada, destacando como

toxicidades relevantes (grado III-IV) astenia (7%) e hipertensión (8%). También se

observaron hipotiroidismo, síndrome mano-pie y algunas alteraciones analíticas,

destacando ictericia leve a moderada o neutropenia y plaquetopenia. Gracias a los

resultados de este estudio, sunitinib ha sido aprobado en Europa para el tratamiento del

cáncer renal metastásico en primera línea, estando ya disponible comercialmente en

España. AG-01736 es otro inhibidor de las mismas vías que está actualmente en

desarrollo y que en un estudio en segunda línea ha producido un 25% de respuestas47.

Inhibidores de RAS/RAF

La vía de señalización RAS estimula a nivel intracelular cambios en la trascripción,

metabolismo y reordenación del citoesqueleto, que a su vez influyen en los fenómenos

de replicación y división celular. Esta vía se inicia mediante receptores celulares

autocrinos que a su vez activan las proteínas RAS, situadas en la membrana celular.

Estas proteínas fosforilan y activan una cadena de proteínas llamadas RAF, MEK, ERK

y MAP kinasa, que finalmente producen los efectos descritos a nivel intracelular. El

primer inhibidor de RAS aprobado para su uso clínico es sorafenib, un fármaco que se

administra por vía oral y que además de esta vía también inhibe las rutas de señalización

mediadas por VGFR y PDGF48. Los primeros estudios fase II realizados con sorafenib

en cáncer renal demostraron una tasa de respuestas del 36% como tratamiento de

segunda línea de esta enfermedad49. En el estudio fase III de registro se trataron

pacientes con carcinoma renal de células claras que habían progresado tras una primera

línea de tratamiento sistémico con criterios de pronóstico bueno o intermedio según la

clasificación de Motzer50. Se incluyeron 903 pacientes y la mediana de tiempo a

progresión fue de 5,5 meses en la rama de sorafenib versus 2,8 meses en los pacientes

tratados con placebo (p<0,01). La tasa de respuestas fue del 10%, inferior al estudio fase

II, aunque la tasa de beneficio clínico (respuestas más estabilizaciones) fue del 55% en

el brazo experimental en comparación con el 34% en la rama de placebo. El tratamiento

fue bien tolerado y los efectos adversos más frecuentes fueron hipertensión, diarrea,
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fatiga, fiebre, síndrome mano-pie y dermatitis. No se observó ninguna toxicidad grado

3-4 en más del 5% de pacientes. Gracias a este estudio, sorafenib ha sido aprobado como

tratamiento de segunda línea en pacientes con cáncer renal.

Inhibidores de m-TOR

m-TOR (mammaliam Target of rapamycin, o diana de la rapamicina en mamíferos) es

una proteína kinasa que regula la progresión del ciclo celular desde G1 a S. Regula uno

de los pasos intermedios de la vía mediada por el oncogen supresor PTEN, que a su vez

actúa sobre AKT51, el cual inhibe al propio m-TOR. Esta kinasa se sobreexpresa en

algunos pacientes con cáncer renal52. La disfunción de PTEN produce un aumento de

actividad de m-TOR que a su vez estimula el crecimiento celular53. La función de

m-TOR puede ser inhibida farmacológicamente y tensirolimus es la primera molécula

inhibidora de m-TOR que ha demostrado utilidad clínica. En los primeros estudios fase

II en pacientes con carcinoma renal avanzado, tensirolimus en combinación con

interferón produjo un 13% de respuestas parciales y un 71% de estabilizaciones, con

toxicidad moderada, consistente en dislipemia, aftas bucales y de forma menos frecuente

síndrome maníaco-depresivo, neutropenia y a dosis altas trombopenia54. Desde los

primeros estudios se observó que el fármaco era más activo en pacientes con criterios de

mal pronóstico según la clasificación de Motzer y apenas era activo en el resto de los

pacientes con carcinoma renal. Por ello, el ensayo fase III de registro se diseñó sobre

este grupo de pacientes y comparó la administración de interferon o tensirolimus en

monoterapia con un tercer brazo que incluía la combinación de ambos fármacos.

Tensirolimus se administró por vía intravenosa de forma semanal. Los pacientes tratados

con tensirolimus en monoterapia presentaron una mayor proporción de respuestas (29 vs

46%, sumando respuestas parciales más estabilizaciones), mayor tiempo a progresión

(1,9 vs 3,7 m), y mayor supervivencia (7,3 vs 10,9). Los pacientes tratados con la

combinación de interferón y tensirolimus no obtuvieron mejores resultados que los que

sólo recibieron interferón55. Otro inhibidor de m-TOR en desarrollo es everolimus, que

también ha demostrado ser activo en esta enfermedad. En una serie de 12 pacientes

previamente tratados, se observó una respuesta parcial y estabilización de la enfermedad

de más de 6 meses de duración en la mitad de los pacientes. Tras varios meses de

tratamiento, se llegaron a observar regresiones de la enfermedad56. Everolimus se

administra por vía oral y su toxicidad es bastante moderada, destacando la astenia. 

Inhibidores de EGFR

El receptor del factor de crecimiento epidérmico (epidermal growth factor receptor,

EGFR) se encuentra en la membrana celular y presenta actividad tirosín-kinasa en su

dominio intracelular, que cuando se activa, a su vez estimula varias vías de señalización

intracelular incluyendo las vías de Raf kinasa, p13k, AKT y m-TOR, alguna de las

cuales ya ha sido mencionada. EGFR está sobreexpresado en el 70% de los cánceres

renales57-60. EGFR puede ser inhibido farmacológicamente mediante dos tipos de

fármacos: anticuerpos monoclonales, que bloquean el dominio extracelular del receptor

o pequeñas moléculas que bloquean la actividad tirosín-kinasa del dominio intracelular y

que son los más estudiados en el cáncer renal, si bien los resultados obtenidos por esta
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familia de fármacos en este tipo de tumor no son tan relevantes como los de los

tratamientos revisados previamente.

Lapatinib es una molécula pequeña que se administra por vía oral que inhibe las tirosín-

kinasas de los EGFR Erbb1 y Erbb2. Aunque presentó actividad interesante en estudios

iniciales en cáncer renal, en el estudio fase III de registro en segunda línea no se observó

aumento de la supervivencia global ni de la supervivencia libre de progresión en

comparación con medroxiprogesterona, un tratamiento hormonal sin apenas actividad en

cáncer renal61. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con sobreexpresión intensa de

EGFR (el estudio se realizó en todo tipo de pacientes con cáncer renal, no sólo en los

que sobreexpresaban EGFR), sí se observó un aumento de eficacia, por lo que se está

planteando la realización de un nuevo estudio exclusivamente en este subgrupo de

pacientes. Los inhibidores específicos de EGFR gefinitib y erlotinib son activos en el

tratamiento del cáncer de pulmón, aunque en cáncer renal su actividad es menor. En los

estudios fase II con gefitinib en cáncer renal se han observado respuestas entre el 0 y el

5% de los pacientes62-64, si bien la tasa de estabilizaciones fue mayor del 40% y la

tolerancia fue muy buena. No obstante, este fármaco no se está desarrollando más en

cáncer renal. Erlotinib en carcinoma renal se ha estudiado principalmente en

combinación con bevacizumab, un anticuerpo anti VEGF del que ya se ha hablado

previamente. En un ensayo fase II en 63 pacientes se observó beneficio clínico en el

86% de los pacientes, incluyendo 2 respuestas completas, 13 respuestas parciales (22%)

y 36 estabilizaciones (61%). La mediana de tiempo a progresión fue 11 meses y la

supervivencia libre de progresión a 1 año fue del 43%65. El 60% de los pacientes

tratados continuaban vivos 18 meses después de iniciar el tratamiento. Además el

tratamiento fue bien tolerado. Sin embargo, un estudio fase II aleatorio diseñado para

confirmar estos resultados comparó la combinación de bevacizumab y erlotinib con

bevacizumab en monoterapia en 104 pacientes sin encontrar diferencias significativas en

supervivencia global, supervivencia libre de progresión o tasa de respuestas66, por lo

que la combinación de estos fámacos no parece tener utilidad. ABX-EGFR es un

anticuerpo monoclonal que se une a EGFR y que presenta actividad interesante en

cáncer de colon, pero en un estudio fase II como tratamiento de segunda línea del cáncer

renal no presentó actividad67.

Miscelánea

Inhibición de c-kit. Imatinib. Imatinib es una molécula de bajo peso molecular que

bloquea la tirosín-kinasa del receptor de c-kit y que ha cambiado la historia natural de la

leucemia mieloide crónica y de los tumores del estroma gastrointestinal (GIST). Aunque

c-kit está sobreexpresado en un 70% de los tumores de riñón, los estudios realizados con

imatinib en combinación de interferón68 o con bevacizumab69 en pacientes con cáncer

renal no han demostrado un aumento de eficacia y sí una mayor toxicidad.

Inhibidores del proteosoma. Bortezomib. La vía del proteosoma es el sistema de

degradación de proteínas de las células eucariotas y tiene un papel muy relevante en la

regulación del ciclo celular. Bortezomib es un inhibidor del proteosoma cuya actividad

se ha estudiado en pacientes con cáncer renal. Aunque su actividad global fue baja, sólo
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del 11%, es interesante señalar que se observaron respuestas de larga duración en

algunos pacientes con carcinoma medular de tiroides70,71.

CONSIDERACIONES FINALES

El tratamiento del cáncer renal localizado se basa en la cirugía. Hasta el momento,

ningún tratamiento complementario administrado tras la resección quirúrgica ha

demostrado disminuir el riesgo de recurrencia de la enfermedad ni aumentar la

supervivencia.

En los pacientes con cáncer renal metastásico con buena situación basal, la nefrectomía

aumenta la supervivencia. El papel de la inmunoterapia es controvertido, aunque está

bien documentado que dosis altas de interleukina-2 por vía intravenosa producen

respuestas de larga duración, en la práctica equivalentes a curaciones, en menos del 10%

de pacientes. El cáncer renal es uno de los tumores donde se están estudiando un mayor

número de nuevos fármacos, debido a la importancia de la angiogénesis en su patogenia.

Sunitinib, un inhibidor de VEGFR y de PDGFR prolonga la supervivencia libre de

enfermedad en pacientes con cáncer renal no tratados previamente. Sorafenib, un

inhibidor de VEGF y de RAS/RAF aumenta la supervivencia libre de enfermedad como

tratamiento de segunda línea de pacientes con cáncer renal. Temsirolimus aumenta la

supervivencia en pacientes con cáncer renal con criterios de mal pronóstico. 

Varios de estos tratamientos ya están disponibles comercialmente para su utilización en

pacientes con cáncer renal. A pesar de estos resultados esperanzadores, son precisos

nuevos tratamientos que mejoren el pronóstico de esta enfermedad, tanto en eficacia

como en toxicidad. Para ello es imprescindible seguir investigando sobre el tratamiento

del cáncer renal, tanto a nivel preclínico como clínico. Esto requiere la participación y la

colaboración de todas las partes implicadas, incluyendo investigadores básicos y

clínicos, organismos reguladores y gestores, con el fin último de beneficiar a los

pacientes con cáncer renal y por extensión, con otros tipos de cáncer.
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