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Hombre de 72 años que inició su padecimiento 10 meses pre-
vios a su ingreso con disminución de la fuerza muscular de miem-
bros inferiores, parestesias, disestesias y anestesia, aunado a do-
lor lumbar importante y hematuria macroscópica en dos
ocasiones, motivo por el cual ingresó al Servicio de Urología.

Se realizó tomografía axial computada que evidenció un
tumor renal derecho con invasión a columna lumbar a nivel
de L2 a L4.

Evolucionó con mal estado general, deterioro respiratorio
hasta presentar paro cardiorrespiratorio tres semanas después
de su ingreso.

Hallazgos macroscópicos

En el estudio post mortem se encontró tumor en polo renal
derecho de 2.5 cm (figura 1). Al corte es sólido amarillo cla-
ro, y en vértebras lumbares una neoplasia de 12 x 10 cm,
crepitante; de aspecto necrótico (figura 2). Con metástasis a
cauda equina (figura 3).

Hallazgos microscópicos

La lesión está constituida por cordones y papilas que
alternaban con áreas de necrosis y hemorragia (figura 4),
las células son grandes pleomórficas de citoplasma am-
plio, claro, núcleo irregular, de cromatina granular y nu-
cléolo poco aparente, Fuhrman II (figura 5). La neoplasia
de vértebras lumbares mostró el mismo patrón histológico
al del tumor renal.

Comentario

El carcinoma de células renales (CCR), es un grupo de
neoplasias malignas diferenciadas que se originan de células
del epitelio del túbulo proximal,1,19 sin manifestaciones tem-
pranas de enfermedad y producen metástasis tempranas.2 El
carcinoma renal primario constituye el 3% de las neoplasias
malignas en adultos1 y el 90 al 95% de neoplasias renales
malignas primarias en adultos.3,4

Caso anatomo-clínico

Carcinoma renal metastásico a cauda equina

Efrén Rafael Ríos Burgueño,1 Elio Germán Recinos Carrera,2 Ma. del Rocío Estrada Hernández,3

 Sara Parraguirre Martínez,4 Lillian Romero Silva5

1,5 Médicos residentes.
2,3,4 Médicos adscritos.

Departamento de Anatomía Patológica del Hospital General “Dr. Manuel Gea González”

No hay predilección por raza, afecta más a hombres (1.6 a
1) respecto a la mujer, ocurre predominantemente en la sexta
y octava décadas de la vida (con un pico de edad de 55 años)
y en niños hasta los 6 meses de edad; tiene mayor frecuencia
en ciudades de América del Norte y Escandinavia.2,3

Entre los factores de riesgo se encuentran; el tabaquismo,
obesidad, hipertensión arterial, exposición a hidrocarburos
aromáticos, metales pesados, asbesto y rayos X. El riesgo es
mayor en pacientes con enfermedad poliquística adquirida
asociada a insuficiencia renal crónica y esclerosis tuberosa.
En la mayoría de los casos el CCR ocurre sin un patrón here-
ditario conocido, sin embargo hay formas familiares raras y
graves con un patrón autosómico dominante y presentación
temprana de la enfermedad (tercera a quinta década de la vida).
Los tumores pueden ser bilaterales y multifocales cuando se
asocia con la enfermedad de Von Hippel – Lindau que se
desarrolla en el 40% de los casos.1-3

Las alteraciones citogenéticas muestran traslocaciones en
el brazo corto del cromosoma 3, los estudios de genética mo-
lecular en los casos familiares y esporádicos revelan pérdidas
del cromosoma 3p14 a 3p26, otros cromosomas afectados son
el 6 y el 8.2 En CCR bilaterales se asocian al cromosoma 3 y
7. La unilateralidad se asocia con pérdida del cromosoma 3.
El síndrome de Von Hippel – Lindau se asocia con el cromo-
soma 3p25.2,5

Otro síndrome es el de Birt-Hogg-Dubé (BHD), que se
caracteriza por un tumor renal multifocal y bilateral. Es auto-
sómico dominante caracterizado por lesiones cutáneas (fibro-
foliculomas, tricodiscomas y acrocordones), neumotórax es-
pontáneo, bronquiectasias, broncoespasmo, neoplasias
colónicas y lipomas.19

Clínicamente se presentan con la tríada clásica; hema-
turia macroscópica (6-83%), dolor en flanco (20-45%),
masa palpable (6-48%), puede existir varicocele por obs-
trucción de venas espermáticas, otros síntomas son: fie-
bre, pérdida de peso, fatiga, náuseas, vómito, neuropatía
muscular, policitemia y síntomas gastrointestinales. Las
metástasis son la manifestación inicial en el 10 al 25% del
CCR no sospechado.1-4,6
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Los sitios más frecuentes de metástasis a través de la
vena renal o linfáticos son a ganglios regionales, hueso,
suprarrenales, riñón, cerebro, bazo e intestinos. Los órga-
nos menos afectados son; tiroides, páncreas, músculo es-
quelético, piel, corazón, ovarios, glándulas salivales y cau-
da equina. Se presume que la ruta de metástasis al pulmón
e hígado es a través del plexo venoso paravertebral o de
Batson.1-3,7-13

El plexo venoso vertebral comunica con las venas inter-
vertebrales, siguiendo el curso de los nervios espinales, con
el seno venoso longitudinal anterior y las venas basiverte-
brales; la reducción del flujo por la venas renales ante la
presencia de un tumor, incrementa el flujo venoso retrógra-
do dentro de las venas intervertebrales y basivertebrales,
dando como resultado el depósito del tumor en los cuerpos
vertebrales contiguos y a los plexos vertebrales (venas in-

Figura 1. Tumor renal en polo superior derecho y trombos
neoplásicos en vena cava.

Figura 4. Tumor renal constituido por cordones y papilas (H-E 10x). Figura 5. Detalle celular de la neoplasia; Fuhrman II (H-E 40x).

Figura 3. Tumor en cauda equina.Figura 2. Corte sagital del tumor
en columna lumbar.
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Cuadro 1. Clasificación de neoplasias de células renales.

Benignas Malignas

Oncocitoma Carcinoma de células renales o células claras. (convencional)
Adenoma papilar CCR papilar (cromófilo)
Adenoma metanéfrico CCR cromófobo
Adenofibroma metanéfrico Carcinoma de conductos colectores
Tumor de potencial maligno indeterminado Carcinoma medular
Carcinoma de células renales quístico multilocular Carcinoma de células fusiformes y mucinosis tubular

CCR no clasificables

tercostales posteriores), por el sistema en venas ácigos y
hemiácigos.8,14

Las manifestaciones paraneoplásicas son: policitemia, hi-
pertensión arterial, hipercalcemia, virilización, producción de
glucagón, prolactina, prostaglandina A, amiloide y síndrome
de Stauffer (disfunción hepática).1-3

El diagnóstico diferencial debe hacerse con carcinoma de
células transicionales y epidermoide de la pelvis renal, tumor
de Wilms, sarcomas y linfomas.2,3

Clasificación de acuerdo al patrón histológico19

El CCR convencional, representa 70% de los casos (cua-
dro 1), el papilar del 10 al 15%, el cromófobo del 5 a 8%,
conductos colectores menos del 1% y los carcinomas no cla-
sificables representan del 4 al 7%.1,3,9,16,17,19

Los grados o etapas del CCR se basan en las clasificaciones
de Fuhrman (grado y tamaño nuclear, irregularidad de la mem-
brana nuclear y prominencia nucleolar, se gradúa del I al IV).

Entre los indicadores pronósticos se cuentan el patrón his-
tológico, grado nuclear, y el contenido del DNA. Los dos
sistemas para definir la extensión de la enfermedad se basan
en la clasificación de tumor, diseminación a ganglios linfáti-
cos y metástasis y la clasificación modificada de Robson.2,16

Aproximadamente el 40% de los tumores se presentan en
etapa I, el 45 a 80% en etapa II, el 15 al 35% en etapa III y del
0 al 10% en etapa IV de la enfermedad.2,10,16 Inmunohistoquí-
micamente reaccionan con citoqueratinas de bajo peso mus-
cular, vimentina, fosfatasa alcalina placentaria, antígeno car-
cinoembrionario, alfafetoproteína y proteína S100.1,3

El caso anteriormente presentado es la variante histológica
más común del carcinoma renal, y de características clínicas
similares a los reportados en la literatura, sin embargo fue un
tumor muy pequeño (2.5 cm) de comportamiento agresivo.
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