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“Los mas grandes
secretos de la vida,
vienen en las
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VARIANTES DE PH+
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Figura 3. Mecanismos a partir de los cuales se originan las variantes del cromosoma Ph+. Tomada de:
Marzocchi et al., 2011.
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CONCLUSION

Nuestros resultados sugieren que las variantes
complejas del Ph, que involucran los
cromosomas 3y 7, podrian representar un factor
de riesgo en LMC, relacionada con una posible
resistencia a la terapia. Tales hallazgos podrian
ser usados en la seleccion de la terapia, con
miras a la obtencion de una mejor respuestay
disminucion de resistencia a la misma.

nilll 2( | —
T. B L Upte | sesseen @ ].-..‘..,".".'.’.TE!].‘.3.":?.2';3'_“.T”.‘:'.."f 1 "' Juan D Castelanos UK lfﬁr!



GRACIAS POR SU
ATENCION




PREGUNTAS?

Enlll 2019 -
o o | e @ Unesiwios 5] @) (un WA
- L - Byact



ORIGEN LMC

Cromosoma 22 Cromosoma 9

. /mmm1b
el {

-
= \ |
m-ber e A - / wmia
b1 1 BCR ) 4o
= =
M-ber - l - - 02
- -
bs .. =

\\
an

-
e1o mm
paeber - v

BCR-ABL \

FOSFATIDILINOSITOL-3
KINASA

"

STAT AKT
MYC

JUN KINASA

RAS

Figura 1. Translocacion t(9;22)(g34;q11.2) y vias de
sefializacion que activa la quimera constitutivamente. Tomado
de: Rey & Montenegro, 2009.
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Figura 2. Puntos de ruptura identificados en el cromosoma Ph+.
Tomado de: Rey & Montenegro, 2009.
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