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INTRODUCCION

Paciente de 38 anos con un cancer de pancreas borderline
resecable al diagnostico y considerado irresecable tras |la
administracion de  FOLFIRINOX, gemcitabina-abraxane vy
quimiorradioterapia. Sin embargo, en la cirugia se consigue
extirpar el tumor, con estadiaje ypTN2. El paciente expresa CKS5,
marcador que podria identificar al subtipo basal, y que se ha
relacionado con resistencia a FOLFIRINOX, como presentd nuestro
paciente.

Este caso muestra l|la importancia de confirmar In situ la
resecabilidad del cancer de pancreas dado que la presencia del
estroma dificulta la interpretacion de las pruebas de imagen.
Tambien deja en evidencia la necesidad de encontrar
biomarcadores que nos ayuden a seleccionar entre Ilos
tratamientos disponibles.

DESCRIPCION DEL CASO

Varon que acude a consultas en octubre de 2021 por un cuadro de
perdida ponderal y esteatorrea. Tras realizar una ecoendoscopia y
una TAC-TAP se establecid el diagnostico de adenocarcinoma de
cabeza de pancreas cT3cN1-2MO, borderline resecable.

Presentaba hiperbilirrubinemia, que se resolvio con la colocacion
de una protesis biliar e inicid tratamiento con FOLFIRINOX. Tras
4 ciclos presentd progresion con infiltracion de la arteria
mesentérica superior. Inicid una segunda linea con gemcitabina-

abraxane, del cual recibio 3 ciclos. En una situacion de
enfermedad estable radiologica se decidio administrar
radioterapia concomitante con capecitabina, obteniendo

nueva enfermedad estable (imagen 1). En NGS se encontraron
mutaciones en KRAS G12D, P53 y fusion TSEN2/PPARG.

En comité de tumores se indico laparotomia exploradora para
corroborar la irresecabilidad. En el acto quirdrgico se visualizd una
masa en area duodeno-pancreatica con infiltracion del
retroperitoneo. Se extirpo la tumoracion mediante
duodenopancreatectomia cefalica y reseccion de vena
mesentérica superior observandose en estudio
anatomopatologico una moderada respuesta a tratamiento
neoadyuvante, estadiaje ypTN2 y margenes libres de malignidad
(imagen 2).

Tras la cirugia, se objetivdo mediante inmunohistoquimica Ia
presencia de CK5 (imagen 3) y la pérdida de expresion de
SMADA4.

Imagen 1. Se observa masa en pancreas q
infiltra la arteria mesentérica superior.

Imagen

Imagen 2. Imagen del acto quirurgico.
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Imagen 3. Expresion por inmunohistoquimica de citoqueratina 5. Imagen 3a:
100 campos de gran aumento. Imagen 3b: 400 campos de gran aumento.

DISCUSION

La cirugia es el unico tratamiento potencialmente curativo en
el cancer de pancreas. Sin embargo, a pesar de la administracion
de quimioterapia, las tasas de recaida son altas. El tratamiento
citostatico neoadyuvante esta recomendado en pacientes con
cancer borderline resecable (1). Por el contrario, el papel de la
radioterapia es mas controvertido. No obstante, dado que se
mantenia la condicion de irresecabilidad tras la administracion de
gquimioterapia, se administro quimiorradioterapia.

La evaluacion de la resecabilidad del tumor pancreatico es
dificil debido a su cercania a estructuras vasculares y la existencia
de un estroma que rodea al tumor (2). De ahi a la importancia de
confirmar la resecabilidad en un acto quiruargico,
especialmente tras la  administracion de  tratamiento
neoadyuvante.

Es imprescindible encontrar biomarcadores para optimizar el
tratamiento con quimioterapia.

Existen dos subtipos de cancer de pancreas. El marcador GATAG6
parece identificar al subtipo clasico, de mejor pronostico, y la CK5
parece ser el mejor marcador del subtipo basal (3). El subtipo basal
es resistente al tratamiento con FOLFIRINOX. Dado que también
se ha encontrado coexistencia del subtipo basal y el clasico seria
interesante completar el estudio con el biomarcador GATA6. La
pérdida de expresion de SMAD4 se ha relacionado con peor
pronostico (4), lo que habra que tener en cuenta de cara al
seguimiento. La presencia de mutacion en KRAS G12D nos abre
puertas en un futuro a tratamientos dirigidos, que se estan
estudiando en el ambito de la investigacion clinica.

En conclusion, se trata de un caso que ratifica la importancia de
confirmar la resecabilidad de los tumores mediante tecnicas
quirurgicas. La optimizacion del tratamiento citostatico en
base a perfiles moleculares y biomarcadores es un campo en
estudio que nos ayudara en la seleccion de tratamientos.
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