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INTRODUCCION

- La inestabilidad de microsatélites (MSI) es consecuencia de errores en la reparacion del ADN mediada por el mismatch repair
system.

- Su presencia a nivel somatico representa en torno al 10-15% del cancer colorrectal (CCR) esporadico, mientras que las
mutaciones en la linea germinal condicionan la aparicion del sindrome de Lynch (SL) y 1% de casos de CCR.

- Pese a corresponder a un pequeno porcentaje de casos, es un biomarcador clave ya que tiene implicaciones diagnosticas,
pronosticas y predictivas (17,2).

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO
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Imagen 1. TC 09/2016: Engrosamiento mural vesical Imagen 2. TC 03/2019: Nodulo pulmonar I6bulo inferior izquierdo. Adenopatias iliacas externas Imagen 3. TC 11/2019: Crecimiento de nodulo pulmonar y adenopatias iliacas externas
hipercaptante. Dos masas hipodensas de 44x35 y 30x36 mm. bilaterales, de predominio izquierdo. bilaterales.

CONCLUSION

El SL confiere un riesgo significativamente aumentado de CCR vy otras neoplasias, EL CCR es una enfermedad clonal y
principalmente endometrio, ovario y gastrico, si bien también estan descritos los heterogenea.

tumores urologicos en 2-20% (3). El CCR asociado a MSI es un subgrupo a

El CCR asociado a MSI| aparece a edades mas precoces, predominantemente en tratar de forma diferente dentro del CCR.
colon derecho, con histologia mucinosa poco diferenciada y con abundante infiltrado Este
linfocitario (4). La MSI es mas frecuente en estadios precoces, supone un mejor
pronostico en ausencia de adyuvancia y un beneficio discutible con fluoropirimidinas,
sobre todo en el SL (5,6). Por el contrario, se presenta s6lo en un 5% de estadios
avanzados, implica un peor pronostico en supervivencia pero a la vez predice el
beneficio clinico con farmacos que bloguean puntos de control inmune como los
anticuerpos anti-PD1, anti-PD-L1 y anti-CTLA4 (4,7-9).

DISCUSION

caso es un ejemplo de las
caracteristicas clinicopatologicas de CCR
asociado a MSI y al SL, asi como el valor
actual de MSI| como biomarcador predictivo
y sus implicaciones terapeuticas en el

contexto de la inmunooncologia.
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