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El cáncer renal (CR) se caracteriza por poder metastatizar
tardiamente. La metástasis pancreática (MP) de CR como pre-
sentación exclusiva de enfermedad metástasica es extremada-
mente infrecuente y sólo unos 100 casos han sido publicados
hasta el año 2000 (1). En la literatura nacional, salvo error u
omisión sólo hemos encontrado dos casos publicados de MP
por CR (2,3) Presentamos un nuevo caso y revisamos la epide-
miología, clínica y terapéutica de MP. 

Mujer nacida en 1918 con antecedentes personales de ne-
frectomía derecha en 1985 por presentar un carcinoma renal de
células claras (estadio II), colectomía subtotal en octubre 1993
por adenocarcinoma de colon izquierdo a 45 cm del margen
anal (T3N1M0). En control rutinario por su neoplasia de colon
en 1995 se observa en la TAC (Fig. 1), una tumoración sólida
homogénea y muy vascularizada situada en la cola de páncreas
de 4 x 3,5 cm de bordes bien delimitados sin observarse infil-
tración vascular. Con la sospecha de tumoración pancreática
primaria, se interviene en diciembre 1995 y se efectúa pancrea-
tectomía corporocaudal y esplenectomía con un postoperatorio
sin incidencias. La lesión es, macroscópicamente, una forma-
ción nodular de 4 x 4,5 x 4 cm, de coloración pardo-rojiza,
blanda y homogénea. En el estudio histológico se trata de una
neoformación de estirpe epitelial constituida por áreas sólidas y
trabeculares con elementos proliferantes de citoplasmas claros
finamente granulados y núcleos redondeados pequeños centra-
les e hipercromáticos compatible con metástasis pancreática de
carcinoma renal de células claras. La paciente realizó controles
periódicos hasta mayo 2001 que presenta una hemoptisis y es

diagnosticada mediante TAC de metástasis pulmonares bilate-
rales que no presentaba en los controles previamente efectua-
dos y fallece en enero 2002.

La existencia de MP parece ser más frecuente que lo que
clásicamente se pensaba, pero aparecen en el contexto de una
enfermedad tumoral ampliamente diseminada (4). La MP aisla-
da es excepcional y causada por diversos tumores primarios.
Existe discrepancia sobre qué órgano metastatiza más frecuen-
temente en el páncreas, aunque los tumores de colon, riñon,
piel, pulmón y ovario son los causantes de la mayor parte de
MP (1,4,5). Entre el 2 y el 4,5% de los tumores pancreáticos
son MP y esa cifra se eleva al 42% si el paciente ha sido diag-
nosticado previamente de una neoplasia (4).

Un 25% de los pacientes afectos de CR presentan metástasis
en el momento del diagnóstico, y otro 25% presenta metástasis de
forma tardía, que se localizan en el pulmón, huesos, cerebro, híga-
do, y entre el 1 y el 2,8% en el páncreas (2,6). Las MP de CR pue-
den aparecer de forma sincrónica (15%) (1), pero lo normal es que
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Fig. 1.- Metástasis pancreática localizada en la cola del páncreas.



aparezcan tardíamente (3,5), con un periodo de latencia que oscila
entre 3 meses y 24 años y con una media de 8,5 años (1-3). El me-
canismo de producción de la MP de un CR puede ser hematógena
o linfática pero no por extensión directa (6).

La clínica que produzca la MP dependerá de su localización
y es similar a la producida por un tumor primario pancreático
(TPP): ictericia obstructiva, sangrado intestinal, dolor abdomi-
nal, pérdida de peso, pancreatitis, diabetes mellitus, etc. (4,5).
Un 20% de MP no producen síntoma alguno y se diagnostican
en el seguimiento rutinario de la neoplasia primaria (1,3). La
edad media de los pacientes con MP de CR es 62 años. La MP
puede localizarse en la cabeza del páncreas (41%), ser multifo-
cal (22%) o afectar difusamente (15%) (1) y suele ser única y
grande (1). 

Ante una lesión única solitaria en el páncreas se tiende a
pensar más en un TPP que en una MP, lo que conlleva una
alta tasa de diagnósticos erróneos preoperatorios. Las MP se
observan en la ecografía como nódulos hipoecoicos bien deli-
mitados (1). En la TAC y RM se presentan como lesiones
muy vascularizadas (especialmente las MP de CR), habitual-
mente de gran tamaño con márgenes bien definidos sin infil-
tración retroperitoneal, ganglionar o vascular (1,5,6). La mul-
tifocalidad o la afectación tumoral difusa es más frecuente en
las MP que en los TPP (1,6). El PET para descartar enferme-
dad extrapancreática puede ser de gran utilidad. Las MP de
CR pueden confundirse por su ya citada alta vascularización
con un tumor neuroendocrino (1,4,5). El diagnóstico diferen-
cial postoperatorio puede plantearse con un TPP de células
claras, pero las MP de CR presenta inmunoreacción positiva
al gp200, CK7, vimentina y negativa al CEA, CK20, kras, to-
talmente contraria a la de un TPP (1).

El tratamiento de elección ante una MP solitaria sin exten-
sión extrapancreática que pueda técnicamente ser resecada es la
resección (1-4,6). El tipo de técnica a realizar (duodenopan-
createctomía cefálica o pancreatectomía corporocaudal) depen-
derá de la localización tumoral. En ciertos casos, debido a la
multifocalidad de la MP será necesaria la duodenopancreatec-
tomía total. Ningún tratamiento adyuvante es efectivo en las
metástasis de CR (6).

Las supervivencias publicadas tras resección de MP por cáncer
renal oscilan entre los 12 meses y los 6 años con una media de
1,3 años (1,2). La supervivencia al año es del 80% y a los 5 años
del 29 al 35% (6), mejores resultados que los obtenidos en los pa-
cientes con TPP (1,4). Un largo intervalo libre de enfermedad, no
producir síntomas, no ser multifocal y presentar necrosis extensa
son factores pronósticos positivos de las MP (1). 
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colitis ulcerosa: ¿relación casual o causal?
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Una gran variedad de manifestaciones hepáticas se asocian a
la colitis ulcerosa (CU) (colangitis esclerosante primaria
(CEP), colangiocarcinoma, hígado graso) y se presentan con
mayor frecuencia que en la población no afecta de CU (1).
Aunque clásicamente parecía no existir un incremento del ries-
go relativo de hepatocarcinoma (CHC), se han descrito varios
casos aislados de CU y HCC y se han postulado diversas expli-
caciones etiopatogénicas (1,2).

Caso clínico

Varón de 70 años, con antecedentes personales de HTA y
enfermedad inflamatoria intestinal tipo colitis ulcerosa de 20
años de evolución sólo tratada en los episodios agudos sin co-
langitis esclerosante primaria. El último brote fue en octubre
del 2001 y se realizó colonoscopia observando que en el seg-
mento colónico situado entre 20 y 50 cm del margen anal, la
mucosa presentaba pseudopólipos, úlceras de pequeño tama-
ño, pérdida de haustración y escasa actividad inflamatoria. La
biopsia fue informada como colitis ulcerosa en fase activa e
inició tratamiento con 5 ASA y corticoides con mejoría clíni-
ca. En controles posteriores, el paciente refiere dolor modera-
do en hipocondrio derecho por lo que se le realiza ecografía
abdominal apreciando una tumoración hipoecogénica e hiper-
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vascular de 11 x 14 cm que afecta a todo el lóbulo izquierdo y
parcialmente al segmento V, sin afectación de vena porta o
suprahepática y con el resto del parénquima hepático normal.
En el TAC helicoidal se aprecia una LOE hepática hipodensa
de 11 x 13 cm que ocupa todo el lóbulo hepático izquierdo
(Fig. 1). Se efectúa analítica hepática: GGT: 157, AST: 56
UI/l, ALT: 56UI/l, fosfatasa alacalina: 96. El estudio de coa-
gulación es normal. Alfafetoproteína: 6,15. La serología VHB
y VHC, y el estudio genético de hemocromatosis es negativo.
Interrogado paciente y familia niegan consumo de alcohol. Se
practica PAAF de la citada lesión que es informada como he-
patocarcinoma. Se realiza laparotomía subcostal derecha am-
pliada y se practica hepatectomía izquierda incluyendo parte
del segmento V. El estudio histológico definitivo de la tumo-
ración fue informado como: hepatocarcinoma moderadamente
diferenciado circundado por tejido hepático sin alteraciones.
El postoperatorio transcurrió sin complicaciones. El paciente
permanece asintomático y sin signos de recidiva a los 8 meses
de la intervención quirúrgica. 

Discusión

La mayor incidencia de CHC se observa en varones en la 6ª
década de la vida. El 90-95% de los CHC aparecen en pacientes
con cirrosis de cualquier etiología (viral, hemocromatosis, alco-
hol, biliar, etc.). Las cirrosis por virus de la hepatitis B (VHB) y
por hemocromatosis presentan el mayor riesgo de aparición de
CHC (1,3). Los CHC sobre hígado no cirrótico aparecen en pa-
cientes jóvenes (variante fibrolamelar) o en ancianos (HCC de
novo) y frecuentemente son pacientes con enfermedad viral
crónica habitualmente VHB (3).

Los pacientes con CU presentan un riesgo incrementado de
sufrir neoplasias, especialmente cáncer de colon (2). La neopla-

sia hepatobiliar asociada habitualmente a CU es el colangiocar-
cinoma que aparece en un paciente con CU y CEP. El HCC no
se encuentra entre las neoplasias clásicamente relacionadas con
la CU (1), pero en estudios epidemiológicos se ha observado un
incremento de tumores hepáticos en pacientes con CU (2,4). En
la serie de Bernstein y cols. de 2.672 pacientes con CU, se des-
criben 3 casos de tumores hepáticos, lo que supone un riesgo
relativo (RR) de 3,96 (2). Karlen y cols. observaron 4 hepato-
carcinomas entre 1.547 pacientes con CU, lo que supone un RR
de 6, llamativamente todos ellos eran varones y desconocemos
si eran cirróticos o no, su estado viral y si tenían CEP asociada
(4).

La causa exacta que produce que los enfermos con CU pre-
senten mayor riesgo de desarrollar neoplasias no se conoce.
Con respecto al cáncer de colon, se entiende que los múltiples
procesos inflamatorios contribuyan a su aparición. Pero deben
existir factores ambientales y genéticos también implicados y
aún desconocidos que expliquen el mayor riesgo relativo de de-
sarrollar otras neoplasias gastrointestinales y extraintestinales
(2).

Ciertas hipótesis que explicarían la aparición de HCC en pa-
cientes con CU serían:

1. La azatioprina, fármaco muy empleado en enfermos con
CU e implicado en la aparición de linfomas, pudiera producir
tras un tratamiento prolongado una glicogenosis focal hepática
que pudiera evolucionar a HCC (1).

2. Las alteraciones de los parámetros hepáticos en los pa-
cientes con CU son conocidas. Mikkola y cols. encuentran
en su serie de 214 pacientes, un 15% con alteraciones meno-
res hepáticas pero que no implican un mayor riesgo de HCC
(5).

3. Varios autoanticuerpos circulantes se han identificado
en el suero de pacientes con CU (6). Entre ellos, el HDGF
(factor de crecimiento derivado del hepatoma) se encuentra
muy elevado en pacientes con CU, especialmente aquellos
con colitis izquierda, como nuestro caso, o con afectación to-
tal del colon. No hemos encontrado en la literatura interna-
cional correlación entre niveles de HDGF y la aparición de
tumores hepáticos en pacientes con CU pero parece una hipó-
tesis interesante.

Nuestro paciente no presentaba factores de riesgo para he-
patocarcinoma: no tomaba azatioprina, no padecía CEP y el
parénquima hepático circundante al tumor era normal. Se
puede considerar esta neoplasia un tumor de novo incidental
en un paciente con CU o postular en el que la CU tiene una
implicación directa en la patógenesis tumoral. Probablemen-
te futuros descubrimientos sobre la CU permitan responder
estar cuestiones. 
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Fig. 1.- TAC helicoidal: HCC que abarca la totalidad del lóbulo izquierdo.
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