INTRODUCCION

 El adenocarcinoma de pancreas es la cuarta causa de
mortalidad por cancer en Europa.

 La gran mayoria de casos de adenocarcinoma de
pancreas son esporadicos (90%).

 El adenocarcinoma de pancreas es hereditario en el 5-
10% de los casos. La mutacion BRCA 2 es la mas
frecuente.

 Factores de riesgo: tabaco, obesidad, alcohol y
pancreatitis entre otros.

CASO CLINICO

 Mujer de 63 anos sin comorbilidades y con antecedentes
familiares de cancer de colon y cancer de mama en
edades tempranas (Figura 1)
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HISTORIA ONCOLOGICA

 Jlera neoplasia (2011) : carcinoma ductal in situ de mama
TISNOMO, tumorectomia, tratamiento adyuvante con
radioterapia y tamoxifeno.
« 2nda neoplasia (2012): leiomiosarcoma abdominal
Intervenida (R1). Candidata a seguimiento.
 3era neoplasia (Septiembre de 2016) : tumor en cabeza
de pancreas.
 Primer tratamiento: duodeno pancreatectomia cefalica.
AP: ADC pancreas pT3N1MO, margenes libres.
 Adyuvancia con capecitabina y gemcitabina 6 meses.
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DISCUSION

Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de un

adenocarcinoma de pancreas, inicialmente localizado,

presentando recidiva precoz.

El screening molecular fue positivo para una mutacion

somatica en el gen BRCAZ2. Ante dicho hallazgo fue tratada

con un esquema basado en platino presentando un marcado

beneficio clinico.
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Las alteraciones en los genes de la reparacion del ADN en el
adenocarcinoma de pancreas han sido descritas por varios grupos,
hallandose un subgrupo de pacientes que potencialmente pueden
beneficiarse de tratamientos con platinos o con farmacos dirigidos
(inhibidores de PARP).

El conocimiento de la biologia molecular de los tumores permite
realizar una seleccion de los pacientes que pueden potencialmente
beneficiarse de tratamientos especificos.

Adicionalmente, en dicha paciente, con una historia familiar con
alta prevalencia de neoplasias, se realizé un estudio germinal en
el que se hallé una mutacidon germinal en el gen p53,
diagnosticandose de sindrome de Li-Fraumeni.

Riesgo especifico de cancer en relacion con mutacion germinal TP53

Tabla 2
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CONCLUSION

El adenocarcinoma de pancreas sigue siendo uno de los
canceres con mayor mortalidad. La identificacion de mutaciones
en pacientes con tumores de pancreas implica un impacto tanto
a nivel de consejo genetico sino tambien desde el punto de vista
terapeutico identificando posibles dianas terapéuticas, objetivo
de una oncologia de precision.
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