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CASO CLÍNICO

Tumor renal de células claras con infiltración a duodeno. 
Reporte de un caso y revisión de la literatura

Guerrero Brito J.,1 Ávila Quiñones I.I.,1 Bermejo Suxo J.,2 Senties Hernández I.,2   
Contreras Reyes I.3 

RESUMEN

 El carcinoma renal representa el 3% de todas las 
neoplasias malignas en el adulto, comparado con 
el 20% de las neoplasias de próstata y vejiga. Pre-
senta una relación 2:1 (hombre/mujer), tiene una 
mortalidad de 4 %. La mayoría de los casos ocu-
rren en la quinta a séptima décadas de la vida y es 
infrecuente en la niñez (2-3 %). La gran mayoría 
son esporádicos y presenta una incidencia fami-
liar de sólo 4%. Por definición, todos son adeno-
carcinomas, tienen un tamaño promedio entre 5 y 
8 cm. En su mayoría son amarillos con áreas inter-
puestas de necrosis o hemorragia. El componente 
agresivo de extensión local es común en estos tu-
mores con 20% de incidencia con invasión franca 
a grasa perirenal y/o perforación del sistema co-
lector, y un 10% con invasión al sistema venoso. El 
compromiso de vísceras intraperitoneales es muy 
raro (< 1%).

Palabras clave: tumor renal, infiltración duodenal, 
carcinoma de células renales.

SUMMARY

The renal carcinoma represent 3% of all malignant 
neoplasm’s in the adult, in comparison with 20% 
in prostate and bladder cancer. The male to female 
ratio is 2:1; it has a mortality rate of 4%. The ma-
jority of patients are in fifth to seventh decades of 
life and it’s infrequent in childhood (2 to 3%). Most 
cases are sporadic but is also has a familiar inci-
dent in 4%. By definition, all the renal cancers are 
adenocarcinoma, the tumor size es about 5 to 8 cm. 
grossly; tumors appear yellow with areas of hemor-
rhage or necrosis. The local extension in this tumors 
is common, with 20% incident with involvement of 
perinephric fat and lesion of collective system and 
involves venous system in 10%, and is very rare the 
involvement of intraperitoneal structures by tumor 
(less than 1%).
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma renal ocupa el 3% de todas las neo-
plasias malignas en el adulto, comparado con el 
20% de las neoplasias de próstata y vejiga.1 Un 25 a 
30% de los afectados tienen metástasis al momen-
to del diagnóstico, por lo que es necesario realizar 
estudios de gabinete en su búsqueda. El carcinoma 
de células renales presenta extensión en 2 niveles: 
focal (invasión de glándula suprarrenal, grasa peri-
renal, vena renal, vena cava) y a distancia (a través 
del sistema venoso, vía arterial o linfática).2,3,4

 El carcinoma de células renales metastático 
tiene una evolución variable. En la literatura se 
recogen desde remisiones espontáneas post-ne-
frectomía hasta evoluciones rápidamente fatales. 
Están descritas metástasis hasta 20 años después 
de la nefrectomía.4

 El carcinoma de células renales es altamente 
resistente a la quimioterapia y sólo menos del 20% 
de los pacientes se benefician con el uso de terapia 
con citocinas (altas dosis de interleucina 2 y/o in-
terferón alfa) con sobrevida media de 10 a 13 me-
ses. Actualmente no hay un tratamiento disponible 
para aquellos pacientes cuya enfermedad progresa 
después de una respuesta inicial o sin respuesta al 
manejo con citocinas. El tratamiento de segunda 
línea alternativo a las citocinas (Sunitinib) tiene 
una respuesta favorable en menos de 5% de pa-
cientes.4,5,6

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 61 años de edad, sin ante-
cedentes heredo familiares o personales patológi-
cos de importancia para su padecimiento actual; 
destaca: colecistectomía abierta hace 30 años, 
salpingoclasia hace 28 años, hipertensión arterial 
sistémica de 10 años de evolución en tratamien-
to, diabetes mellitus tipo 2 de 6 años de evolución 
en tratamiento, histerectomía abdominal en el 
2005, anemia crónica de origen indeterminado; 
aspiración medular con reporte del frotis normal. 
Antecedentes ginecobstétricos: menarca a los 14 
años, ritmo regular G=4 P= 4 A=0 C=0, FUM= a 
los 50 años, Papanicolaou en el 2004 negativo a 
cáncer.

Padecimiento actual: lo inicia 4 meses previo a su 
ingreso al servicio de urgencias, presentando aste-

nia, adinamia, cefalea, hiporexia; calosfríos, fiebre 
vespertina de 39ºC, de manera intermitente que 
remite con la administración de paracetamol con 
duración de 4 a 6 horas y presencia de masa palpa-
ble, identificada por la paciente a nivel del flanco 
derecho; motivo por el cual acude para su valora-
ción.

Exploración física: paciente femenino de edad 
aparente mayor a la cronológica, conciente, tran-
quila, orientada, actitud libremente escogida, con 
buen estado de hidratación y palidez de tegumen-
tos y mucosas, sin facies característica, complexión 
delgada, signos vitales dentro de lo normal, Dex-
trostix 160mg/dL., área precordial y pulmonar sin 
alteraciones, abdomen plano, con presencia de 
cicatrices quirúrgicas antiguas, blando, depresi-
ble, no doloroso a la palpación, flanco derecho 
con presencia de masa de consistencia dura de 
aproximadamente 10 cm de diámetro, bordes bien 
delimitados, fija a planos profundos, no dolorosa, 
resto de la exploración sin importancia para su pa-
decimiento.

Exámenes de laboratorio: biometría hemática. Hb: 
6.28 gr/dL, hematocrito: 20.59 %, leucocitos: 10,220 
/m, plaquetas 575,000, TP: 13.3 segundos, TPT: 30.7 
segundos, químicas sanguínea y electrólitos séri-
cos con glucosa: 109mg/dL., Na.134mmol/L, K, 3.6 
mmol/L, Cl. 108mmol/L, BUN: 11mg/dL, creati-
nina: 0.7mg/dL. PFH: proteínas totales: 4.9 gr./dL, 
Globulina: 3.4 mg/dL, albúmina: 1.5 mg/dL., TGO: 
23 U/L, TGP: 24 U/L, ALP: 331 U/L. Ca: 7.7 mg/dL. 
examen general de orina: normal.

Estudios de gabinete: 
USG. Riñón derecho: datos en relación a tumora-
ción grande de 112x98 milímetros dependiente de 
polo inferior que produce ectasia de sistema pie-
localicial superior y medio con datos de pielone-
fritis. Teleradiografía de Tórax: (figura 1) elevación 
de hemidiafragma derecho. Radiografía simple de 
abdomen: (figura 2) imagen de masa ocupativa en 
hemiabdomen derecho. Tomografía axial compu-
tada (TAC): (figura 3) imagen de gran tumoración 
renal derecha que refuerza con medio de contras-
te, (figura 4, A y B) dependiente de polo inferior.

En estudios preoperatorios realizados, en la tele-
rradiografía de tórax no hay imágenes de lesiones 
metastásicas a nivel óseo ni pulmonar, por lo que 
se decide se realice tratamiento quirúrgico.
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Figura 1. Telerradiografía de tórax preoperatoria. Solo se aprecia 
elevación de hemidiafragma derecho, no hay evidencia de lesio-
nes metastásicas.

Figura 3. TC de abdomen con medio de contraste oral. Gran 
masa tumoral dependiente de polo inferior de riñón derecho.

Figura 2. Radiografía simple de abdomen. Presencia de masa 
ocupativa en hemiabdomen derecho con desplazamiento de 
vísceras.

Figura 4a. TC con medio de contraste IV. Gran masa tumoral 
con reforzamiento de la lesión con el medio de contraste. Con 
diferentes densidades en su interior.

Figura 4b. Se ven las dimensiones de la tumoración. Presencia 
de necrosis tumoral en zona central de la lesión. Vena cava libre 
de trombo.
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TRATAMIENTO

Nefrectomía radical derecha con cierre primario 
de duodeno con gastroyeyunoanastomosis late-
ro-lateral.

Hallazgos transoperatorios: tumoración renal de-
recha de 12 x 10 cm, que compromete la segunda 
porción de duodeno sin encontrar plano de disec-
ción, presentando lesión duodenal de 2 cm de diá-
metro con visualización de la mucosa intestinal.

Reporte histopatológico: riñón y glándula supra-
rrenal derecho carcinoma de células claras mode-
radamente diferenciado (figura 5) que infiltra 
cápsula de Gerota y tejido adiposo perirenal, Fu-
hrman II con hilio renal sin tumor. Suprarrenal sin 
tumor, tejido duodenal: invasión de duodeno de 
carcinoma de células claras proveniente de riñón.

ESTUDIOS DE EXTENSIÓN DE LA ENFERMEDAD 
POSQUIRÚRGICA

Gammagrama: compatible con patología ósea in-
filtrativa en hueso frontal izquierdo, sexto, séptimo 
y octavo arcos costales derechos en sus segmentos 
anteriores, décimo arco costal derecho en su seg-
mento posterior.

La telerradiografía de tórax posquirúrgica se repor-
tó normal.

TERAPIA ADYUVANTE

Interferón alfa en dosis única, por poca tolerancia 
de la paciente al manejo, por lo que ingresa al pro-
tocolo de tratamiento con Sunitinib, recibiendo su 
primera dosis, la cual fue bien tolerada.

CONCLUSIONES

La triada clásica de carcinoma renal ocurre sólo en 
10% de casos, prediciendo enfermedad avanzada. 
Un 25 a 30% de los afectados tienen metástasis al 
momento del diagnóstico, que se caracteriza por 
ser múltiples en más de 95% de enfermos. 

 Dentro del tubo digestivo, el lugar con menos 
casos de afección aislada descritos es el duodeno, 
mientras que el hígado es el asentamiento habi-
tual.2,3 El carcinoma de células renales con clasi-
ficación de Fuhrman grado 2 tiene una sobrevida 
a 5 años de 34%, en este tipo de tumores es muy 
raro el compromiso de vísceras adyacentes abdo-
minales intraperitoneales (menos de 1%).1 El tu-
mor de células renales estadio 4 es refractario a las 
líneas de quimioterapia habituales, buscándose 
actualmente otras opciones; los tratamientos bio-
lógicos como interleucina 2 consiguen sólo 19% 
de respuesta (5% respuesta completa), existiendo 
estudios realizados en vacunoterapia y sustancias 
antiangiogénicas (Sunitinib, Bevacizumab) con 
resultados esperanzadores. La radioterapia sólo se 
emplea para control de afectación ósea, medular y 
hematuria persistente. El seguimiento es obligado 
y debe ser más exhaustivo si persiste anemia, hi-
percalcemia, aumento del lactato deshidrogenasa 
o síndrome general.2,3

 En la literatura hay publicados numerosos es-
tudios sobre factores predictivos de mala evolu-
ción en el carcinoma renal: pérdida de peso, grado 
nuclear elevado, aumento de la velocidad de sedi-
mentación globular, hipercalcemia, aneuploidia 
del ADN, anemia, hipoalbuminemia, aumento de 
LDH, niveles de IL-10 elevados (en discusión), au-
mento de fosfatasa alcalina. Sin embargo, los fac-
tores de buen pronóstico en los que coinciden la 
mayoría de las series son: buen estado general del 
paciente, intervalo libre de nefrectomía, aparición 
de metástasis superior a 1-2 años (según las series), 
número de metástasis y localización de las mismas 
y nefrectomía previa.4
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Figura 5. Fotomicrografía: carcinoma de células renales de tipo 
células claras.
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 Los resultados de estudios han demostrado la 
eficacia del Sunitinib como agente único en la te-
rapia de segunda línea para aquellos pacientes con 
carcinoma de células claras metastático citocino-
resistentes. La observación inicial de la actividad 
antitumoral del Sunitinib ha sido confirmada en es-
tudios mayores. Éste, como agente de primera línea 
en la terapia contra el carcinoma de células claras 
metastático está en fase III de estudio y se ha com-
parado con el interferón alfa en estudios aleatorios.
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