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INTRODUCCION

Las mutaciones activadoras de KRAS estan presentes en mas del 90% de los casos del ADK
ductal de pancreas.
Existe amplia evidencia preclinica de |la importancia de las mutaciones de KRAS en el

desarrollo y progresion del CP, y de su implicacion en los mecanismos de resistencia a la
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quimioterapia y a la terapia molecular (3,4).

Las mutaciones KRAS G12R son la tercera

variante mas comun en el CP después de KRAS
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Fig1. Mecanismos mutacionales de KRAS en el cancer
de pancreas. Luo. Seminars in Oncology, 2021

a una mayor respuesta a regimenes de

quimioterapia basados en fluoropirimidinas (7).

CASO CLINICO

Paciente de 42 anos, sin antecedentes patologicos o familiares relevantes.

Septiembre 2014: adenocarcinoma de pancreas estadio IV(T3NOM1) por afectacion pulmonar

bilateral, confirmado con citologia de las lesiones pulmonares.

1r_tratamiento: ablacion térmica mediante ultrasonidos de alta intensidad (HIFU) (centro

externo).

Enero 2015: Se remite a nuestro centro. No se puede obtener biopsia del primario. Inicié 1alL

con gemcitabina y nab-paclitaxel.

Marzo 2015: progresion peritoneal post 3 ciclos. Inicia 2aL con FOLFOX con respuesta

practicamente completa. Completa 28 ciclos con buena tolerancia clinica y hematologica.

Diciembre 2016: inicia descanso terapeutico y mantiene respuesta durante 1 ano.

Diciembre 2017: progresion bioquimica y pulmonar. Reinicia FOLFOX con respuesta

bioquimica y radioldgica parcial.

Junio 2018: inicia descanso terapeutico.

Fig.2. Respuesta radiologica de las lesiones pulmonares.
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NGS AMPLICON

AR:NM_000044 4:exonl:c.271_273dup:p.Q91dup
BMP2K:NM_017593.3:exon11:c.1432_1434del:p.478_478del
CTLAA:NM_005214 . 4:exon2:¢.334G>A:p V112M
KMT2C:NM_170606.2:exon8:¢.1173C>A:p.C391X

KRAS:NM_033360.3:exon2:c.34G>C:p.G12R
Q> PDGFRB:NM_002609.3:exon21:c.2814G>C:p.Q938H
PMS2:NM_000535.6:exon15:¢.2570G>C-p.G857A

RPS6KA4:NM_003542.2:exonl1:c.1237C>T:p.R413W
STK11:NM_000455.4:exon6:c.768_769insGG:p.E256fs
TET1:NM_D30625.2:exon4:c.2347G>A:p.G7835

TP53:NM_000546.5:exond:c.254delC-p.P85fs

Fig.3. Lesion frontal derecha.

Fig.4. NGS amplicon.

CONCLUSIONES

« Las mutaciones de KRAS en el CP no ha cambiado significativamente las perspectivas de
tratamiento en la practica clinica habitual dada la ausencia de tratamientos dirigidos fuera
de ensayo clinico.

« Sus potenciales aplicaciones como biomarcador pronéstico y predictivo de respuesta
lo convierten, mas alla de una diana terapeutica en desarrollo, en una herramienta

prometedora para la toma de decisiones terapéuticas (8).
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