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RESUMEN

“ASOCIACIÓN DE CARCINOMA RENAL Y LA EXPOSICIÓN A RADIACIONES IONIZANTES
DESPUÉS DEL ACCIDENTE DE CHERNOBYL”

Después del accidente nuclear de Chernobyl, en la población de zonas contaminadas la incidencia de
carcinoma renal se incrementó de 4,7 a 7,5 por 100.000 habitantes. La elevada concentración corporal de
Cesium 137 (137Cs) así como su eliminación por vía renal los convierte en pacientes de alto riesgo.
Presentamos un caso de una paciente, residente en la zona contaminada que acudió a nuestro hospital por
dolor abdominal y sensación de masa en flanco izquierdo. Realizamos una revisión de la literatura y anali-
zamos el manejo en este tipo de pacientes.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma renal. Radiación. Chernobyl.

ABSTRACT
“ASSOCIATION OF RENAL CELL CARCINOMA AND RADIATION EXPOSURE

AFTER THE CHERNOBYL ACCIDENT”
After the nuclear accident of Chernobyl, in the population of zones contaminated the malignant renal

tumors was increased from 4,7 to 7,5 per 100.000 of total population. Cesium 137 (137Cs) constitutes 80-
90% of the internal exposure of these people as well as eliminated through kidneys becomes an important
risk factor. We present a case of a patient, residing in radiocontamined area, who consulted for abdominal
pain and left flank mass. We review relevant literature and the management of these patients.
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NNOOTTAA  CCLLÍÍNNIICCAA

Los tumores malignos del parénquima renal
suponen alrededor del 2% de todos los nue-

vos casos de cáncer y de muerte por año, con un
rango entre 20.000 y 30.000 nuevos casos al
año, tanto en la Unión Europea como en los
Estados Unidos de América. Aparece tanto de
forma esporádica como hereditaria y su etiolo-
gía sigue siendo un enigma. No obstante, varios
factores ambientales, ocupacionales, hormona-
les, celulares y genéticos se pueden considerar
como influyentes en el desarrollo de esta neo-
plasia.

No existe una estricta asociación entre el carci-
noma renal y la exposición a radiaciones ionizan-
tes. Actualmente no existe una evidencia clara de
que estos tumores sean inducidos por la radiación.

Después de los efectos radiactivos como con-
secuencia de los ataques atómicos de Hiroshima
y Nagasaki se realizaron varios estudios que inten-
taron evidenciar la relación de la exposición a
radiaciones con el incremento de mayor tasa de
tumores sólidos. Estos estudios estimaron que el
22,5% de los supervivientes tenían más riesgo de
desarrollar tumores sólidos.



El accidente nuclear de Chernobyl en Ucrania,
en abril de 1986 tuvo como consecuencia la expo-
sición a radiaciones ionizantes a la población del
área. El Cesium 137 (137Cs) constituye el 80-90%
de la exposición de esta población. Muchos ele-
mentos radiactivos “simulan” minerales necesa-
rios para el organismo, en este caso se comporta
como el potasio, incorporándose rápidamente al
organismo por la ingesta de alimentos contami-
nados. Este radionúclido se concentra y elimina
por vía renal y el 90% de su forma más lábil se
excreta por vía urinaria2.

El presente trabajo aporta el caso clínico de
una paciente ucraniana residente en la zona en el
momento del accidente que acudió a nuestro hos-
pital por dolor abdominal y sensación de masa en
flanco izquierdo.

CASO CLÍNICO
Paciente mujer de 42 años, de origen ucrania-

no, residente en España desde hace 1 año. Entre
sus antecedentes personales destacaba la posibi-
lidad de haber estado expuesta a las radiaciones
ionizantes como consecuencia del accidente
nuclear de Chernobyl, en abril de 1986, debido a
que residía en la zona en aquella época.

Ingresada en la planta de hospitalización de
medicina interna por un síndrome diarreico. En
una primera exploración destacó a la exploración
abdominal la palpación de una masa a nivel de
flanco izquierdo que se desplazaba con facilidad,
no siendo dolorosa y sin acompañarse de sinto-
matología urológica alguna. Presentaba una leve
anemia (hemoglobina: 11 g/dl), siendo el resto de
la analítica normal. En la radiografía simple de
abdomen se objetivó una imagen redondeada
totalmente calcificada, proyectada sobre la silue-
ta renal izquierda de aprox. 8 cm (Fig. 1).

En base a la exploración física y ante los hallaz-
gos radiológicos se solicitó una ecografía abdomi-
nal, donde se evidenció una masa de predominio
quístico completamente calcificada con focos eco-
génicos en su interior, diagnosticada de quiste
complicado. La realización de una TAC abdominal
puso de manifiesto la heterogeinidad de la masa
encuadrándose en la clasificación de Bosniak
como tipo II (Fig. 2).

Se decidió abordaje quirúrgico de la masa
renal, evidenciándose una formación quística exo-

fítica, bien delimitada, con aspecto macroscópico
de quiste simple muy bien encapsulado lo que faci-
litó su extirpación. No se evidenciaron adenopatías
macroscópicas. Se realizaron biopsias múltiples
del tejido circundante.

El informe de anatomía patológica describió la
presencia de un carcinoma renal en el interior de
una formación quística con múltiples focos hemo-
rrágicos, con extensas áreas de necrosis, siendo el
grado histológico de Fuhrman tipo II.

En la unidad de investigación de biología mole-
cular de nuestro hospital se realizó un análisis
inmunohistoquímico y del DNA tumoral. Se puso
de manifiesto una mayor expresión de los marca-
dores de proliferación celular activa PCNA (proli-
ferating cell nuclear antigen) y del oncogen K-ras,
usando el método de la Streptavidina-biotina, uti-
lizando anticuerpos monoclonales.

A nivel del cromosoma 3 se evidenció altera-
ciones en la región del 3p, existiendo un disba-
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FIGURA 1. Calcificación redondeada proyectada sobre
silueta renal izquierda de aprox. 8 cm.

FIGURA 2. TAC abdominal: masa heterogenea tipo II de
Bosniak.



lance alélico y más concretamente inestabilidad de
microsatélites (presencia en el DNA del tumor tras
la amplificación por PCR de fragmentos nuevos
que no están presentes en el producto de PCR
generado por el DNA del tejido normal) para el
marcador D3S17664.

El disbalance alcanzó el 38%, en diversas
publicaciones se considera disbalance alélico
desde el 30 al 50%4-7. Este hallazgo se obtuvo
mediante el sistema de electroforesis capilar ABI
PRISM 310 Genetic Analyzer PE Applied
Biosystems. Se midió la altura de los picos de
ambos alelos del tejido tumoral (T) y normal (N) y
el ratio de disbalance alélico (DA) obteniéndose de
la siguiente forma5:

DA= (Altura alelo largo T / Altura alelo corto T)
/ (Altura alelo largo N / Altura alelo corto N).

% DA= 1-DA X100
El curso post-operatorio cursó sin incidencias

siendo dada de alta hospitalaria a los 5 días. El
seguimiento de la paciente a las 4 semanas y a los
6 meses después de la cirugía no evidenció ni alte-
ración analítica alguna, así como evidencias de
recurrencia local o sistémica de la enfermedad.
Actualmente la paciente continúa siendo revisada
cada 6 meses en consulta externa con total nor-
malidad.

DISCUSIÓN
Los tumores malignos del parénquima renal

suponen alrededor del 2% de todos los nuevos
casos de cáncer y de muerte por año, con un rango
entre 20.000 y 30.000 nuevos casos al año. Varios
factores ambientales han sido implicados en la etio-
logía del carcinoma renal, ocupacionales, hormo-
nales, celulares y genéticos se pueden considerar
como influyentes en el desarrollo de esta neoplasia.

No existe una clara asociación entre el carci-
noma renal y la exposición a radiaciones ionizan-
tes. Actualmente no existe una evidencia clara de
que estos tumores sean inducidos por la radia-
ción. Después de los efectos radiactivos como con-
secuencia de los ataques atómicos de Hiroshima
y Nagasaki, se realizaron varios estudios que
intentaron evidenciar la relación de la exposición
a radiaciones con el incremento de mayor tasa de
tumores sólidos.

El accidente nuclear de Chernobyl en Ucrania,
en abril de 1986 tuvo como consecuencia la expo-

sición a radiaciones ionizantes a la población del
área. El Cesium 137 (137Cs) constituye el 80-90%
de la exposición de esta población. Este radionú-
clido se concentra y elimina por vía renal y el 90%
de su forma más lábil se excreta por vía urinaria.

Romanenko y cols. en una reciente publicación
hace hincapié en la posible relación entre el desa-
rrollo del carcinoma renal y la diferente exposición
a radiaciones ionizantes después del accidente de
Chernobyl. El trabajo evalúa los hallazgos histo-
patológicos, así como los cambios inmunohisto-
químicos, centrándose en marcadores de prolife-
ración celular activa como el PCNA (proliferating
cell nuclear antigen) y el oncogen K-ras, en un
grupo de 236 pacientes ucranianos. Se establece
un grupo control de 112 pacientes españoles con
carcinoma renal.

Este trabajo describe por primera vez los
hallazgos histológicos encontrados en los cánce-
res renales de la población ucraniana, expuesta
durante más de trece años a bajas dosis de radia-
ción ionizante en las zonas contaminadas. Los
cambios histológicos más significativos de los
pacientes ucranianos fueron alteraciones a nivel
nuclear, presencia de cambios sarcomatoides y
alteraciones inflamatorias peritumorales.

Recientes estudios han demostrado que la
expresión del PCNA se correlaciona con los tipos
histológicos del carcinoma renal, así como su
hiperexpresión sugiere una posible influencia de
las radiaciones ionizantes, con los resultados del
trabajo de Romanenko1,2.

En cuanto al papel de los oncogenes y en par-
ticular los de tipo ras (H-ras, N-ras, K-ras) en el
desarrollo del carcinoma renal aún no ha sido del
todo clarificado. Algunos estudios sugieren que el
oncogen K-ras pudiera ser esencial en la prolife-
ración y rápida progresión de los carcinomas rena-
les. La moderada o severa nefropatía post-radia-
ción parece estar asociada a una mayor expresión
de este oncogen, en los pacientes expuestos a
radiaciones ionizantes.

Vogelzang y cols. realizaron una revisión de la
literatura valorando la posible inducción de carci-
noma renal como consecuencia de los efectos de
la radioterapia. Todos los pacientes de su serie que
desarrollaron un carcinoma renal, lo hicieron tras
25 a 35 años después de la radioterapia, por lo que
aconsejan un seguimiento de estos pacientes3.

A. BLANCO ESPINOSA, M. LEVA VALLEJO, F. MERLO DE LA PEÑA, Y COLS.
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En nuestra paciente destacaba el antecedente
de la exposición a radiaciones ionizantes tras el
accidente de Chernobyl en el año 1986. Cada día
atendemos en nuestros hospitales a pacientes de
distintas áreas geográficas, por lo que el conoci-
miento de determinados factores de riesgo nos
deben agudizar la sospecha de ciertas patologías.
Por otro lado, la sobreexpresión de los marcadores
de proliferación celular (PCNA) y del oncogen K-ras
parecen confirmar el posible papel de la exposición
a radiaciones ionizantes durante tanto tiempo.
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