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Ievads. Kolorektalais vézis ir heterogéna genétiska slimiba. Viens no biezak izmantotajiem
prognostiskajiem un prediktivajiem genétiskajiem faktoriem ir KRAS geéns, kas nosaka anti-EGFR
antivielu terapijas efektivitati un pacientu bezrecidiva un kopejo dzivildzi. Ikdienas prakse slimibas
gaitas monitoréSana tiek izmantots veZa markieris karcinoembrionalais antigens (CEA), kas ir léta, bet
mazjutiga izmekléSanas metode un nav izmantojama visiem pacientiem.

Darba merkis, materials un metodes. Analizéti 27 pacienti ar metastatisku kolorektalo vezi,
kas arstejas P. Stradina KUS laikposma no 2011. gada augusta lidz 2012. gada septembrim. Visiem
pacientiem tika noteikts CEA limenis pirms arstéSanas uzsakSanas un pirms katra kimijterapijas kursa.
Audzeja progresija tika noteikta, izmantojot radiologiskus izmeklegjumus (datortomografiju). KRAS géna
12. un 13. kodona mutaciju klatbutni noteica 25 metastatiska kolorektala véZa slimnieku audzéeju audu
paraugos. DNS izdalija no formalina fiksétiem un parafina blokos iegulditiem audzeju audu paraugiem
ar QIAamp DNA Mini Kit (Qiagen), vadoties pec raZotaja instrukcijam. KRAS gena 12. un 13. kodona
mutaciju klatblitni noteica ar sekvenésanas analizi, izmantojot 3130 ABI PRISM genétisko analiza-
toru (Applied Biosystems). legutos datus analiz€ja, izmantojot Sequencing Analysis 5.3.1 datu analizes
programmu.

Rezultati. 21 no 27 pacientiem izmekléjums bija kvalitativs un interpretéjams KRAS rezultats.
Pieciem pacientiem rezultats bija Saubigs, bet vienam pacientam bija niecigs audzeja Stinu saturs mate-
riala (15%), Sie pacienti no talakas analizes tika izslegti.

Astoniem (38,1%) pacientiem konstatéja KRAS géna 12. un 13. kodona mutacijas, bet parejiem
13 (61,9%) KRAS mutacija netika konstatéta (KRAS wt). SeSos (75%) gadijumos konstatéja 12. kodona
(3 Gly12Asp, 2Gly12Cys un 1 Gly12Arg) aminoskabju mainu mutacijas, 2 (25%) gadijumos konstatéja
13. kodona mutacijas, abas ir Gly13Asp maina mutacijas.

Divdesmit pieci pacienti piedalijas prospektiva petijuma, sanéma kimijterapiju, un viniem tika
noteikts CEA limenis asinis (viens pacients kimijterapiju nesaka, bet viens pacients atteicas no dalibas
projekta péc 3 kimijterapijas kursiem). Septinpadsmit pacientiem (68%) pirms kimijterapijas uzsak-
Sanas bija paaugstinats karcinoembrionala antigéna (CEA) limenis. Viena gada bezrecidiva dzivildze
kopéja pacientu grupa (n = 25) bija 60,2%. Pacientiem ar KRAS mutaciju videjais laiks 1idz progresijai
bija 8 ménesi. Pacientiem ar KRAS wt tipa audzeju bezrecidiva dzivildzes dati bija labaki: viena gada
bezrecidiva dzivildze KRAS wt pacientiem bija 76%, bet pacientiem ar KRAS mutaciju - 37,5% (HR 0,41;
95% CI 0,08-2,00; p = 0,27).

Pacientiem ar normalu CEA limeni asinis (n = 8) viena gada bezrecidiva dzivildze bija 70,0%, sali-
dzinot ar 55,1% pacientu, kuriem bija paaugstinats CEA limenis (HR 0,56; 95% CI 0,12-2,50; p = 0,45).
Deviniem pacientiem (52,9%) CEA limenis bija paaugstinats visu terapijas laiku, bet 8 pacientiem
(47,1%) tas normalizéjas kimijterapijas rezultata. Pacientiem, kuriem CEA limenis nesasniedza normas
augsSejo robezu (5,5 ng/ml), kimijterapijas laika videja bezrecidiva dzivildze bija 6 ménesi, bet viena
gada bezrecidiva dzivildze bija 37%, salidzinot ar 66,7% pacientu, kuriem CEA limenis normalizéjas (HR
5,23; 95% CI 1,00-27,27; p = 0,04).

Secinajumi.

1. KRAS mutaciju sastopamibas bieZums pétijuma grupa atbilst literatiras datiem.

2. Pacientiem ar apstiprinatu KRAS mutaciju ir nelabveligaka bezrecidiva dzivildze.

3. Pacientiem, kuriem ir paaugstinats CEA limenis visu terapijas laiku, ir ieverojami nelabveli-
gaka bezrecidiva dzivildze.
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