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RESUMEN

( La investigacion se centra en el desarrollo de un ensayo para el analisis mutacional del oncogén BRAF. El interés clinico reside en que su estado mutacional\
tiene un papel prondstico en los pacientes con cancer colorrectal avanzado (supervivencia media con BRAF mutante 10,4 meses en comparacion con los
pacientes no mutantes, con media de supervivencia de 34,7 meses). La proteina B-raf controla funciones celulares como la divisidon, migracidon y apoptosis.
Las terapias con anticuerpos monoclonales (Cetuximab y Panitumumab) inhiben la activaciéon de la sefalizacion al unirse a EGFR. Sin embargo, BRAF
mutado hace que los pacientes tengan menor probabilidad de beneficiarse de estas terapias, por lo que conocer su estado mutacional permite un mejor

\manejo de los pacientes. /
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Figura 2. Mutaciones en BRAF en cancer. La sustitucion de la Valina en posicion Zg;;&ﬁ'c%'

Lys 722 B 600 por Acido Glutdmico en el dominio quinasa (A) es la mutacién mas comun (B). ¢ ::\

Figura 1. Inhibicion de B-Raf.
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para el ADN mutante.
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