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KRAS / NRAS

DATOS GENERALES:

No. Interno: PAN-AM-000

Paciente: GUADALUPE GUTIERREZ
Hospital: HGRZNo6

Fecha de Recepcion: 30-06

Fecha de Analisis: 02-06-2014
Médico Solicitante: DR. RAMIRO DIAZ

Origen de la Muestra: BLOQUE DE PARAFINA Q456-14
Sitio de lesién: KRAS NO MUTADO GENOTIPO (WT) N-RAS NO MUTADO GENOTIPO (WT)
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Sistema de Analisis Mutacional:
“Ensayo del alelo mutante comparado con el gen de referencia”
El método del alelo mutante es altamente especifico y sensible para la identificacion de mutaciones somaticas asociadas

con el cancer en una muestra que contiene grandes cantidades de ADN genémico normal (WT). La tecnologia del alelo
mutante puede detectar hasta un 0.1% de moléculas mutantes inmersas en ADN WT.
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TABLA 1 \ 4 TABLA 2 N
POLIMORFISMOS DETECTADOS EN EL GEN KRAS POLIMORFISMOS DETECTADOS EN EL GEN NRAS
EXON 2 EXON 2 EXON 3 EXON 4 EXON 2 EXON 2 EXON 3 EXON 4
G12D 35G>A | G12F 34_35 GG>TT A59T 175 G>A | K117N 351 A>C; A>T G12D 35 G>A G13D 38 G>A A59T 175 G>A A146T 436 G>A
G12V35G>T | G12N 34_35GG>AA A59G 176 C>G A146T 436 G>A G12S 34 G>A G13R 37 G>C Q61R 182 A>G
G12C 34 G>T | G12W 34_36 GGT>TGG | Q61H 183 A>C; A>T| A146V 437 C>T G12C 34 G>T G13V 38 G>T Q61K 181 C>A
G12A 35G>C G13C 37 G>T Q61L 182 A>T A146P 436 G>C G12V 35 G>T G13C 37 G>T Q61L 182 A>T
G128 34 G>A | G13V 38_39 GC>TG Q61K 181 C>A G12A 35 G>C Q61H 183 A>T; A>C
G13D 38 G>A G13R 37 G>C Q61E 181 C>G G12R 34 G>C Q61E 181 C>G
G12R 34 G>C G12N 34_35 GG>AA
/EVALUACIC')N HISTOPATOLOGICA \
Con respecto al bloque que amablemente nos envié a través de Merck, para la determinacién de mutaciones en RAS, requerimos nos confirme si la
neoplasia de la paciente es primaria de colon, ya que el material recibido corresponde a utero y anexos en uno de los cuales se observa un
adenocarcinoma mucinoso, y en este contexto la lesion se presta a diagnostico diferencial con un primario ovarico. j
e ™
RESULTADO:
KRAS NO MUTADO GENOTIPO (WT)
N-RAS NO MUTADO GENOTIPO (WT)
N _/
INTERPRETACION: )
Mtro. en Cs. Oscar Alonso Luna Dr. en Cs. Hector Aquiles Maldonado Martinez  Dr. en Cs. Horacio Astudillo de la Vega KRAS NO MUTADO GENOTIPO (WT)
Ced. 8323415 Ced. 5004198 Ced. 5986301
Gerente de Laboratorio de Genémica Gerente de Laboratorio de Patologia Director de Laboratorio N-RAS NO MUTADO GENOTIPO (WT)
y Biologia Molecular \_ /
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LA IMPORTANCIA DEL ANALISIS MUTACIONAL COMBINADO DE LOS GENES KRAS Y NRAS EN PACIENTES CON
CANCER DE COLON Y RECTO METASTASICO

El receptor del factor de crecimiento epidérmal (EGFR ) es un excelente candidato para la terapia dirigida en el
cancer colorectal. Estudios recientes han demostrado que, ademds de los genotipos KRAS
silvestres, los genotipos NRAS silvestres también son importantes en la respuesta a la terapia anti EGFR.

Esto sugiere que el genotipado de NRAS debe usarse en conjunto con el de KRAS para seleccionar a los
pacientes que probablemente se beneficiaran de la terapia anti- EGFR.

Se investigd la prevalencia de mutaciones en los genes KRAS y NRAS y su correlacién con las caracteristicas
demogrificas, la localizacién del tumor y la etapa en 100 pacientes con carcinoma colorectal.

La frecuencia de las mutaciones KRAS y NRAS que se encontrd era del 23% y 2.0 % respectivamente.
No hubo diferencias significativas en las mutaciones de KRAS y las NRAS con respecto al género, la edad,
la localizacion del tumor (colon vs recto) y estadio clinico-patolégico.

El objetivo del tratamiento del cdncer es personalizado para seleccionar la terapia individual ideal para un paciente
de céncer basado en el conocimiento de las caracteristicas y / o la genética tumoral de cada paciente.

Células mutantes senescentes KRAS demostraron ser capaces de inducir la hiperproliferacién de la transicion
epitelio-mesénquima y la invasividad por la secrecion de citoquinas inflamatorias que alteran el microentorno.
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