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Randomisering till ALASCCA-studien

Mutationsklass A, patienten kan randomiseras
Mutationsklass B, patienten kan randomiseras

v Inga mutationer, patienten kan ej randomiseras
Ej utférd/ej bedémbar, patienten kan ej randomiseras

Ovrig information fran ClinSeq-profil

Mikrosatellitinstabilitet Ovriga mutationer
(MSI)
[ Gen Mutation | Ej mutation | Ej bedombar | Kommentar |
MSI-H’ BRAF? 7
MSS/MSI-L? | v NRAS* v
Ej bedémbar KRAS* v

Tolkning
Tillaggsinformationen fran ClinSeq-panelen ar av potentiellt klinisk betydelse. Analyserna ar utférda pa forskningsbasis med en for forskning
validerad men inte kliniskt ackrediterad metod. For tolkningsstod se nedan.

Mikrosatellitinstabilitet (MSI)

T MSI-H (MSI-high): Tuméren uppvisar hdggradig mikrosatellitinstabilitet, vilket innebar inaktivering av DNA mismatch-reparation. MSI-H kan
orsakas av forvarvade (somatiska) eller medfddda (arftliga) genetiska férandringar.

2 MSS/MSI-L (MSl-low): Tuméren uppvisar mikrosatellitstabilitet eller visar MSI fér enstaka markérer.

Kliniska situationer dar MSI kan ha betydelse

Tumoérer med MSI-H i stadium Il har en god prognos med lagre recidivrisk &n tumoérer med MSS/MSI-L. Fyndet bér vagas in i beslut om ad-
juvant cytostatikabehandling enligt nationellt vardprogram. Vid fynd av MSI-H utan samtidig BRAF-mutation (se nedan) bér familjeanamnes
gbras och stéllningstagande till vidare onkogenetisk utredning tas. Syftet med en onkogenetisk utredning ar att identifiera familjer med arftlig
kolorektalcancer. | dessa familjer skall sarskilda kontrollprogram erbjudas for familjemedlemmar med 6kad risk.

Aktiverande mutationer i BRAF, KRAS och NRAS

3 Fér BRAF rapporteras den mutation som med nuvarande kunskap betraktas som aktiverande (V600E). Tumérer med denna BRAF-mutation
ar resistenta mot EGFR-hdmmande behandling med antikropparna cetuximab och panitumumab, och denna behandling skall enligt nationellt
vardprogram da inte anvandas. BRAF-mutation ar vid avancerade tumdérer (stadium IV) en negativ prognostisk faktor.

* Fér KRAS och NRAS rapporteras de mutationer som med nuvarande kunskap betraktas som aktiverande (kodon 12, 13, 59, 61, 117
och 146). Tumdrer med dessa KRAS/NRAS-mutationer ar resistenta mot EGFR-hadmmande behandling med antikropparna cetuximab och
panitumumab, och denna behandling skall enligt nationellt vardprogram da inte anvéandas.

Kontakt
Fragor om analysmetoden i ALASCCA-studien kan skickas till ALASCCA@meb.ki.se



