
Síndrome  
paraneoplásico

Prevalencia Mecanismo
Manifestación  

clínica-analítica

Hipercalcemia5 13-20%

Producción ectópica de PTHrP o PTH por  
el tumor, lo que aumenta la resorción ósea 
y la reabsorción renal de Ca2+.

Liberación de IL-1,TNF y prostaglandinas 
osteoclásticas.

Letargia, náuseas, debilidad, confusión, 
poliuria y deshidratación, bradicardia.

Eritrocitosis
(policitemia)6,7,8

66% producción 
ectópica de EPO 

(inactiva).

Solo el 1-9% 
presentan 
policitemia.

Producción ectópica de eritropoyetina por el 
tumor renal.

* La hipoxia tumoral estimula células peritumorales a
producir EPO.

Hematocrito alto, hemoglobina elevada. 
Rubefacción facial y síntomas de 
hiperviscosidad (cefalea, mareo, visión 
borrosa) o complicaciones trombóticas.

* Es más frecuente observar anemia de
enfermedad crónica que policitemia en CCR.

Anemia6,10,11 20-30%

Producción de Lactoferrina por el tumor, 
secuestra hierro.

* Anemia de enfermedad crónica (IL-6, hepcidina) y el
tumor puede producir lactoferrina que secuestra hierro.

Síndrome anémico.

Hemoglobina y hematocrito bajos, 
ferritina normal/alta.

Trombocitosis11,17 5-7%
La IL-6 tumoral estimula la proliferación y 
maduración de los progenitores  
de megacariocitos, precursores plaquetares.

Eventos trombóticos. Hemorragias.

Trombocitopenia18,19 2%
Mecanismo autoinmune secundario a la 
formación de anticuerpos anti-plaquetares. 
Secreción de IL-6, TNF-α o IFN-γ.

Hemorragia.

Hipertensión6,9 40%

Secreción ectópica de renina por las células 
tumorales (aumenta el eje renina-angiotensina). 

* Compresión física arterial de la vena renal por el
tumor primario.

Hipertensión arterial de novo o difícil 
manejo; puede asociar hipokalemia (por 
hiperaldosteronismo secundario a renina).

Stauffer6,12,13

(disfunción hepática  

no metastásica)

3-20%

Secreción tumoral de hepatotoxinas provocan 
una activación de linfocitos T y autoanticuerpos 
contra antígenos de hepatocitos.

Producción de IL-6 tumoral.

Catepsinas y fosfatasas tumorales inducen 
degeneración hepatocelular.

Colestasis, alargamiento del tiempo  
de protrombina, hepatomegalia, fiebre.

Sd. Cushing20 2%

Secreción ectópica de ACTH o conversión 
aberrante de POMC(proteína precursora 
pituitaria de ACTH) a ACTH por células 
tumorales lo que provoca hiperfunción adrenal.

Hipercortisolismo.

Neuropatía  
periférica14,15,16 0-5%

Mecanismo desconocido. Se postula la 
secreción de factores neurotóxicos tumorales 
o reacción autoinmune desencadenada por
antígenos del CCR contra el tejido nervioso.

Polineuropatía sensitivo-motora.

Miopatía.

Parálisis frénica bilateral. 

Esclerosis Lateral Amiotrófica.
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Síndromes paraneoplásicos en la neoplasia renal

Los síndromes paraneoplásicos (SPN) son manifestaciones clínicas que no derivan directamente del crecimiento local o la diseminación metas-
tásica de un tumor, sino de la producción de citoquinas o quimioquinas por parte del tumor o por la respuesta inmune del huésped1,2. 

En el contexto del carcinoma de células renales (RCC), los SPN representan una parte significativa del espectro clínico, con una prevalencia que 
oscila entre el 10% y el 68%. Su aparición no guarda una clara correlación con el tamaño tumoral, el estadio de la enfermedad ni la superviven-
cia relacionada con la enfermedad3,4.

Bibliografía

Otros Raros: Amiloidosis, dermatomiositis/polimiositis, vasculitis, glomerulopatías




