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INTRODUCCIÓN

CASO CLÍNICO CONCLUSIONES

Las mutaciones activadoras de KRAS están presentes en más del 90% de los casos del ADK

ductal de páncreas.

Existe amplia evidencia preclínica de la importancia de las mutaciones de KRAS en el

desarrollo y progresión del CP, y de su implicación en los mecanismos de resistencia a la

quimioterapia y a la terapia molecular (3,4).

Las mutaciones KRAS G12R son la tercera

variante más común en el CP después de KRAS

G12D y G12V, llegando hasta el 20 % en algunas

series (6).

Recientemente se han publicado resultados

prometedores con fármacos dirigidos contra la

variante patogénica KRAS G12C.

Estudios recientes sugieren un valor pronóstico

favorable de esta mutación, así́ como su asociación

a una mayor respuesta a regímenes de

quimioterapia basados en fluoropirimidinas (7).

Fig1. Mecanismos mutacionales de KRAS en el cáncer 
de páncreas. Luo. Seminars in Oncology, 2021
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• Las mutaciones de KRAS en el CP no ha cambiado significativamente las perspectivas de

tratamiento en la práctica clínica habitual dada la ausencia de tratamientos dirigidos fuera

de ensayo clínico.

• Sus potenciales aplicaciones como biomarcador pronóstico y predictivo de respuesta
lo convierten, más allá de una diana terapéutica en desarrollo, en una herramienta

prometedora para la toma de decisiones terapéuticas (8).

Fig.2. Respuesta radiológica de las lesiones pulmonares. 

IQ à
SBRT

Paciente de 42 años, sin antecedentes patológicos o familiares relevantes.

Septiembre 2014: adenocarcinoma de páncreas estadio IV(T3N0M1) por afectación pulmonar

bilateral, confirmado con citología de las lesiones pulmonares.

1r tratamiento: ablación térmica mediante ultrasonidos de alta intensidad (HIFU) (centro

externo).

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

con gemcitabina y nab-paclitaxel.

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

prácticamente completa. Completa 28 ciclos con buena tolerancia clínica y hematológica.

Diciembre 2016: inicia descanso terapéutico y mantiene respuesta durante 1 año.

Diciembre 2017: progresión bioquímica y pulmonar. Reinicia FOLFOX con respuesta

bioquímica y radiológica parcial.

Junio 2018: inicia descanso terapéutico.

Septiembre 2018: progresión cerebral (lesión expansiva única frontal). AP: origen

pancreatobiliar. IQ seguido de SBRT. Se realiza NGS.

Noviembre 2018: reinicia FOLFOX con respuesta parcial.

Julio 2019: PD hepática. Fallo hepático y éxitus.

Fig.3. Lesión frontal derecha. Fig.4. NGS amplicon. 


