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Nota Clínica

Tumor de colisión renal: un caso inusual de carcinoma de células
renales y leiomiosarcoma renal
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A. Montesa, A. Irigoyen, P. Ballesteros

Resumen

Propósito: En el tumor de colisión coexisten
dos tumores histológicamente diferentes sin mezcla
en la interfase. Los tumores de colisión que afectan
al riñón son extremadamente raros. 

Material y métodos: Presentamos el caso de
una paciente con un tumor de colisión renal forma-
do por un carcinoma de células renales y un leio-
miosarcoma renal. 

Resultados:El manejo clínico de este caso fue
complejo debido a la escasa experiencia en el trata-
miento de este tipo de tumores y los pobres resulta-
dos que se obtienen con el tratamiento sistémico en
ambos tipos de tumores. 

Conclusiones:Existen muy pocas comunica-
ciones sobre tumores de colisión renales. Conside-
ramos de interés el conocimiento sobre la existencia
de estos tumores así como su complejidad clínica. 

Palabras clave:Tumor de Colisión. Carcinoma
de células renales. Leiomiosarcoma renal. 
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Summary

Purpose:A collition tumor is characterized by
the coexistence of two histologically different
neoplasms that are independent of any interface
mixing.  Kidney collition tumors are extremely rare. 

Material and methods: We present the case
of a patient diagnosed of a kidney collition tumor
consisting of renal cell carcinoma and renal
leiomyosarcoma. 

Results: The clinical management of this
patient was complex due to the limited experience
in the treatment of his kind of tumors, and to the
poor results obtained with systemic treatment of the
two types of tumors involved.

Conclusions: There are very few commu-
nications about collition tumors of the kidney, and
we consider interesting to repot the existence of
these tumors as well as their clinical complexity.

Key words: Collition tumor. Kidney. Renal cell
carcinoma. Renal leiomyosarcoma. 
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Introducción

El tumor de colisión es una rara entidad histopa-
tológica en la que coexisten dos tumores histológi-
camente diferentes sin mezcla en la interfase1. Hay
determinados tumores de colisión que ocurren de
forma relativamente más frecuente, como por ejem-
plo el colangiocarcinoma junto con el hepatocarci-
noma, pero los tumores de colisión que afectan al
riñón son extremadamente raros1.

El cáncer de células renales constituye el 3% de
los tumores sólidos que aparecen en el adulto2-4,
siendo el subtipo histológico carcinoma de células
claras el más frecuente (75%) seguido del tipo papi-
lar (15%)2. Tan solo un 3% de los tumores que apa-
recen a nivel renal son sarcomas4-6, siendo el leio-
miosarcoma el subtipo histológico que con más fre-
cuencia aparece5-8, constituyendo tan solo del 0,5 al
1,5% de todos los tumores malignos renales7.

En este artículo presentamos el caso de un tumor
de colisión renal constituído por un cáncer de célu-
las renales tipo papilar y un leiomiosarcoma renal,
teniendo como objetivo fundamental destacar la ex-
cepcionalidad del caso (no se ha encontrado ningún
caso semejante en la revisión de la literatura realiza-
da) y como objetivo secundario poner de manifiesto
la dificultad en el manejo diagnóstico-terapeútico
de este caso en concreto.

Caso clínico

Paciente de 53 años de edad en el momento del
diagnóstico y antecedentes personales de una cesá-
rea, hipertensión arterial y taquicardia en tratamien-
to con Atenolol, que acude al Servicio de Urgencias
por un cuadro de 5 meses de evolución de dolor sor-
do en flanco izquierdo de carácter progresivo y mi-
crohematuria. Se realizan ecografía y posteriormen-
te tomografía axial computerizada (TAC) abdómi-
no-pélvica que evidencian una gran masa sólida de
20x16x13 cm que surge del polo renal izquierdo,
sin trombosis venosa asociada (Figuras 1 y 2). Se
observan a su vez adenopatías para-aórticas. Todo
ello compatible con tumor renal izquierdo.

Ante este hallazgo se realiza estudio de extensión
con analítica general en la que se detecta anemia
microcítica ferropénica e hiperuricemia leves, una
radiografía de tórax que es normal, una gammagra-

fía ósea en la que se observa una imagen con leve
aumento de captación del trazador correspondiente
a partes blandas, de morfología redondeada, locali-
zada en hipocondrio y vacío izquierdos rebasando la
línea media y 3 focos de hipercaptación del trazador
uno en pala iliaca izquierda, el 2º en hemivértebras
izquierdas L4 y L5 y el 3º a la altura de hemivérte-
bra derecha L2 que podrían corresponderse con
afectación ósea por contigüidad o ser de carácter
metastásico y una resonancia magnética abdominal
que confirma los hallazgos de la TAC.

Con el diagnóstico de presunción de carcinoma
de células renales con adenopatías retroperitoneales
la paciente es sometida a nefrectomía radical iz-
quierda, extirpación de toda la grasa pararrenal y de
la glándula suprarrenal izquierda y linfadenectomía
paraaórtica e interaortocava desde la arteria renal

Figura 1. TAC abdómico-pélvica preoperatoria. Corte coronal.

Figura 2. TAC abdómico-pélvica preoperatoria. Corte transver-
sal.



hasta 3 cm de la iliaca común. La extirpación de la
masa resultó dificultosa por infiltración de mesoco-
lon transverso y cola de páncreas que se liberan
quedando respetado el mesocolon. El resultado ana-
tomo-patológico (A.P.) fue de: Tumor renal de coli-
sión (Leiomiosarcoma (21 x15 cm) y Carcinoma re-
nal tipo papilar grado nuclear 3 (7 x 3,5 cm)). El pe-
so de la pieza en su conjunto fue de 2539 gramos.
(Figuras 3 y 4). La tumoración contactaba con el
borde quirúrgico en la mayoría de las zonas. El pa-
rénquima renal estaba respetado microscópicamente
y no se observaba infiltración tumoral. El fragmento
ureteral y el hilio renal se encontraban libres de in-
filtración tumoral. El perfil inmunofenotípico que
presentaba el tumor fue el siguiente: Actina, Desmi-
na, S-100, Sinaptofusina y CD 56 y c-kit negativos;
Actina de músculo liso positiva en la zona sarcoma-

tosa y cóctel de queratina (E1, E3) positivo en la zo-
na carcinomatosa. A nivel de la cadena para-aórtica
se aislaron 16 adenopatías, la mayor de 2,5 cm, pre-
sentando metástasis 14 de ellas, 13 del carcinoma y
1 con metástasis mixta (sarcoma+carcinoma). En la
cadena interaortocava se aislaron 6 adenopatías, la
mayor de 1,4 cm, siendo metástasis del carcinoma 3
de ellas. El lecho mesocólico se encontraba infiltra-
do por leiomiosarcoma. En el tejido adiposo perisu-
prarrenal se aislaron 4 adenopatías, 3 de ellas con
metástasis del carcinoma y otra con metástasis mix-
ta (carcinoma+sarcoma). La glándula suprarrenal
izquierda, la grasa perirrenal y la vesícula no pre-
sentaban elementos tumorales. 

Nos encontramos pues ante un tumor de colisión
renal constituído por un cáncer renal tipo papilar es-
tadio IV (pT3-4pN2) según la clasificación TNM y
un leiomiosarcoma renal estadio IV (pT2bpN1) se-
gún la clasificación de la AJCC no resecado de for-
ma radical y con posibles metástasis óseas por gam-
magrafía ósea. 

El postoperatorio cursa sin complicaciones y la
paciente es remitida al Servicio de Oncología Médi-
ca. Se decide proponer tratamiento complementario
con quimioterapia según esquema Ifosfamida 5
g/m2 en infusión contínua de 24h x 1día + Adriami-
cina 60 mg/m2 x 1 día/21 días frente al componente
sarcomatoso del tumor. Previamente se solicita TAC
en la que se observa pequeño aumento de partes
blandas por detrás de la cola pancreática y lecho re-
nal que podría ser compatible con enfermedad pre-
sente. 

La paciente inicia tratamiento según el esquema
previsto 3 semanas después de la cirugía. Recibe un
total de 6 ciclos con buena tolerancia clínica. Tras el
4º ciclo se realiza una TAC abdominal que es nor-
mal, y al finalizar el 6º ciclo se realiza gammagrafía
ósea que no presenta hallazgos patológicos. La pa-
ciente pasa a revisiones periódicas y 3 meses más
tarde se realiza una radiografía de tórax en la que
aparecen imágenes sugerentes de metástasis pulmo-
nares bilaterales que se confirman por TAC en la
que se observan múltiples metástasis pulmonares
bilaterales milimétricas (Figura 5). Con el fin de fi-
liar el origen de dichas metástasis se consulta con
Cirugía Torácica y se decide realizar videotoracos-
copia izquierda con toma de biopsias. El diagnósti-
co A.P. fue de metástasis de Carcinoma pobremente
diferenciado con componente epitelial (renal). Ante
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Figura 3. Tumor de colisión renal. Imagen macroscópica.

Figura 4. Microscopía de los dos componentes del tumor de co-
lisión.



este diagnóstico 6 meses después de finalizar el pri-
mer esquema de quimioterapia se decide iniciar una
segunda línea de tratamiento con un esquema de
quimioterapia con Gemzitabina y Fluoropirimi-
dinas9 que se ha mostrado útil en el carcinoma renal
estadio IV: Gemcitabina 1000 mg/m2 días 1 y 8 +
Capecitabina 1000 mg/m2/12h días 1-14/21 días,
que la paciente acepta.

Se inicia tratamiento con una reducción de dosis
del 20% que se mantiene el resto del tratamiento da-
do el estado general (ECOG: 1-2) de la paciente.
Tras el 2º ciclo la paciente sufre como complicación
un tromboembolismo pulmonar del que se recupera
pero que provoca un retraso de 4 semanas en la ad-
ministración del 3º ciclo. Tras 6 ciclos de tratamien-
to que recibe con aceptable tolerancia salvo anemia
grado 4 se realiza reevaluación con TAC corporal
en la que se evidencia persistencia de las metástasis
pulmonares con aparición de metástasis hepáticas,
esplénicas y recaída local. 

Ante esta progresión se propone tratamiento con
IL-2 durante 6 semanas (1 semana de inducción con
18 Millones de Unidades (MU) x 5 días y 5 sema-
nas: 9 MU días 1 y 2 y 18 MU días 3 a 5)10. La pa-
ciente acepta el tratamiento que recibe con una toxi-
cidad moderada con cuadro constitucional secunda-
rio grado 2, anemia grado 3 y emesis grado 1, man-
teniendo el estado general. 

Al finalizar el tratamiento se realiza nueva reeva-
luación con TAC que evidencia progresión de la en-
fermedad con gran masa en el lecho quirúrgico de
19x10x5cm, que había crecido con respecto a la
TAC anterior, y persistencia de las metástasis en el

resto de las localizaciones previas. La paciente
muestra empeoramiento del estado general con apa-
rición de dolor abdominal y lumbar y en la explora-
ción física se palpa masa epigástrica de 5 cm corres-
pondiente con la masa subyacente.

Ante esta nueva progresión se considera que el
tumor es resistente a esquemas de quimio o inmu-
noterapia frente al carcinoma renal y se propone ini-
ciar tratamiento paliativo con Adriamicina liposo-
mial frente al componente sarcomatoso del tumor.
La paciente acepta la propuesta y recibe un primer
ciclo. Sin embargo a la semana acude a Urgencias
por cuadro de shock hipovolémico con acidosis me-
tabólica e insuficiencia renal prerrenal secundario a
hiperemesis de 4 días de evolución y anemia grado
4. La paciente se recupera de este episodio pero a la
semana comienza con vómitos fecaloideos de pro-
bable origen obstructivo por compresión de la masa
retroperitoneal, produciéndose deterioro progresivo
de la paciente y la paciente fallece por fracaso mul-
tiorgánico a los 19 meses del diagnóstico.

Discusión

Como ya se ha comentado los tumores de coli-
sión a nivel renal son extremadamente raros. En el
caso anteriormente descrito se da la circunstancia de
estar formado por dos tumores a su vez muy poco
frecuentes dentro del conjunto de los tumores sóli-
dos que pueden aparecer en los adultos: por un lado
un cáncer de células renales que constituye el 3% de
los tumores sólidos del adulto y por otro un sarcoma
de partes blandas cuya incidencia es menor del 1%
de todas las neoplasias11, localizándose éste en un
34% de los casos a nivel intraabdominal: un 15% de
los casos aparecen a nivel retroperitoneal y un 19%
a nivel visceral8. El leiomiosarcoma es el subtipo
histológico que con más frecuencia aparece a nivel
renal5-8 y aunque el leiomiosarcoma renal en ocasio-
nes puede confundirse con un cáncer de células re-
nales con diferenciación sarcomatoide las técnicas
de inmunohistoquímica nos permiten diferenciar
perfectamente estos dos tipos de tumores5. 

La supervivencia global a los 5 años del cáncer
de células renales cuando está localizado es del 50
al 60%3. Cuando se trata de tumores metastásicos la
supervivencia baja dramáticamente, cursando en al-
gún caso de forma indolente durante años. El cáncer
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Figura 5. TAC torácica: presencia de metástasis pulmonares bi-
laterales mútiples.



de células renales es uno de los pocos tumores que
puede presentar remisiones espontáneas sin trata-
mientos activos, pero esto es raro y no conduce a
largas supervivencias3. Por otra parte la mortalidad
global de los sarcomas de partes blandas es del
50%11 y la curación es rara cuando se diagnostican
en fase localmente avanzada. La mediana de super-
vivencia de los sarcomas de partes blandas metastá-
ticos es de 8-12 meses, aunque un 20-25% de pa-
cientes viven más de 2 años8.

Desconocemos cuál puede ser el pronóstico de un
tumor de colisión y en concreto uno de las caracte-
rísticas que hemos descrito. Por tanto nos parece ra-
zonable analizar los factores pronósticos de cada tu-
mor de forma independiente y en función de los
mismos tomar las decisiones terapeúticas. 

Los principales factores pronósticos del cáncer de
células renales son: el tamaño, la presencia de me-
tástasis ganglionares y a distancia, el grado histoló-
gico tumoral, la extensión a órganos adyacentes, la
afectación de la vena cava3 y el subtipo histológico
(por ejemplo el cáncer tipo papilar tiene mejor pro-
nóstico que el cáncer de células claras)2. Sin embar-
go y aunque siempre se ha considerado la afecta-
ción de la vena renal como un factor de mal pronós-
tico su repercusión en la supervivencia no parece
ser tan marcado como se suponía2. En la enferme-
dad metastásica los factores pronósticos de supervi-
vencia son: el intervalo libre de enfermedad, la ne-
frectomía previa, la localización y número de las
metástasis y el estado general del paciente3.

Los factores de mal pronóstico del sarcoma de
partes blandas son: el tamaño superior a 5 cm, el al-
to grado histológico de malignidad, la presencia de
márgenes positivos tras la cirugía, la localización
profunda, la recaída local y la presencia de metásta-
sis8, 11. Otros factores de mal pronóstico que se han
presentado en algunas series son: la edad, la infiltra-
ción de nervios periféricos y el subtipo histológico
(el fibrosarcoma aumentaría el riesgo de recaída lo-
cal y el leiomiosarcoma el riesgo de recaída a dis-
tancia)12. Estos factores pronósticos son perfecta-
mente aplicables a los leiomiosarcomas renales,
aunque en general estos tumores, tal y como refleja
la literatura suelen ser tumores de especial mal pro-
nóstico, con tendencia a la recaída local y a distan-
cia4-6, presentando supervivencias inferiores en la
mayoría de los casos a los dos años4, 5. 

La base del tratamiento del cáncer de células re-

nales en estadios localizados es la nefrectomía radi-
cal2, 3. El papel de la linfadenectomía resulta aún
controvertido3. En pacientes con ganglios positivos
no existe evidencia de que el tratamiento adyuvante
con inmunoterapia (IL-2 o IFN-α) aumente la su-
pervivencia2. El cáncer renal metastásico tras diver-
sos estudios se ha considerado clásicamente quimio
y hormono-resistente2, 3, sin embargo algunos estu-
dios con poliquimioterapia basados en Fluoropiri-
midinas y Gemzitabina parecen presentar una ma-
yor tasa de respuestas2. La terapia anti-angiogénica
también se ha mostrado eficaz en este tipo de tumo-
res13. Sin embargo el tratamiento sistémico más
aceptado del cáncer de células renales metastásico
es la inmunoterapia, bien IL-2 o bien IFN-α, que
son los únicos tratamientos que han sido capaces de
inducir un mayor número de respuestas, algunas de
ellas completas y duraderas2, 3, si bien la dosis y vía
de administración del IFN-α aún no están bien per-
filadas2. La combinación de estos agentes entre sí,
así como con agentes quimioterápicos no han de-
mostrado un aumento de la tasa de respuestas ni de
la supervivencia2, 3. 

El tratamiento de los sarcomas de partes blandas
localizados se basa en la cirugía radical con márge-
nes de seguridad y linfadenectomía en el caso de
presencia de ganglios positivos8, 11. El tratamiento
complementario con radioterapia estaría indicado
cuando la cirugía no ha podido ser radical y cuando
se trata de tumores que presenta un grado histológi-
co intermedio o alto11. El problema radica cuando la
localización del tumor es retroperitoneal, como es
nuestro caso, en el que la morbilidad que produce la
radioterapia es importante y en muchas ocasiones
inaceptable dados los grandes volúmenes que habi-
tualmente hay que irradiar8, 11. El tratamiento adyu-
vante con quimioterapia está en discusión dada la
heterogeneidad y bajo número de pacientes que in-
cluyen los ensayos que se han realizado sin que és-
tos muestren un beneficio claro8, 11, pero se puede
ofrecer a pacientes con un estadio III o ganglios po-
sitivos, ya que la supervivencia esperable a los 5
años de este tipo de pacientes es del 35% y el esque-
ma de tratamiento debería incluír según algunos au-
tores adriamicina e ifosfamida a altas dosis11. En el
caso de la enfermedad metastásica, que presenta una
mediana de supervivencia de 8 a 12 meses8 (aunque
en algunos casos la supervivencia puede alcanzar
los 2 años)8, 11, el manejo se basa en combinar la re-
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sección de las metástasis o de la recurrencia local
siempre que sea posible y el tratamiento con qui-
mioterapia cuya base continúan siendo las antraci-
clinas clásicas y liposomiales, así como la ifosfami-
da a altas dosis, en monoterapia o combinación8, 11.
Sin embargo, en diferentes estudios los leiomiosar-
comas de origen gastrointestinal se han mostrado es-
pecialmente resistentes a la doxorrubicina y a la
ifosfamida8, 11. El manejo terapeútico de los leiomio-
sarcomas de origen renal no difiere del resto de los
sarcomas de partes blandas5, 6.

En el caso clínico que presentamos nos encontra-
mos con dos tumores “sincrónicos” a nivel renal,
uno de ellos altamente infrecuente en dicha locali-
zación como es el leiomiosarcoma, con factores de
muy mal pronóstico por su avanzado estadio, histo-
logía en el caso del leiomiosarcoma, y por la impo-
sibilidad de una cirugía radical de inicio así como
de radioterapia complementaria que hubieran ayu-
dado al control local. Por otra parte el manejo tera-
péutico resultaba muy complejo desde el inicio, por
lo avanzado de la enfermedad al diagnóstico, así co-
mo por otros factores como: la presencia de dos tu-
mores con alto riesgo de recaída tanto local como a
distancia y la ausencia de un tratamiento sistémico
claramente efectivo tanto por el tipo histológico de
ambos tumores como por la práctica inexistencia de
ensayos clínicos randomizados y bien diseñados,
dada la baja frecuencia de estos tumores.
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