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B-ALL: Kreft i umodne B celler

e ALL: Var forskning er pa B-ALL
— (ALL kan ogsa oppsta i umodne T-celler (T-ALL))
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lkaros: Viktig tumor suppressor i B-ALL

lkaros Illustration:
Courtesy of
Linn Eggesbg
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Hvordan oppstar leukemi?
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Mange ulike gen mutasjoner i leukemi

Ulike mutasjoner = Ulike signalveier = ulike sarbarheter som vi kan blokkere
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Avhengig av samarbeid med pasienter

* Analyse av leukemi fra pasienter

— Hvilke mutasjoner finnes? Forsta

* Og hvilke kombinasjoner?

— Hvordan er signalveiene i de ulike leukemiene?
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Avhengig av samarbeid med pasienter

* Analyse av leukemi fra pasienter

— Hvilke mutasjoner finnes? Forsta
* Og hvilke kombinasjoner? 1

— Hvordan er signalveiene i de ulike leukemiene?

— Kan vi blokkere disse og oppna Forske

 Redusert leukemi vekst?
* Mer effektiv cellegift? (kombinasjonsterapi) 1

* Redusert tilbakefall? Ny behandling?

Hvem kan ha nytte av hvilken medisin?
Malrettet — Persontilpasset.



Eksempel pa Malrettet medisin

 BCR-ABL1* onkogen = Philadelphia kromosom (Ph* )
— To kromosomer som har ‘byttet’ del av en arm
— Gir et protein (tyrosin kinase) som gir et aktivt (uregulert) vekstsignal

til cellene

— Imatinib (Glivec®)= Tyrosin Kinase Inhibitor (TKI): blokkerer BCR-ABL
* Men: BCR-ABL kan mutere og medisinen slutter a virke

— =» Neste generasjon blokkerende medisin
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The Philadelphia chromosome, a translocation between chromosomes 9 and 22, was among the first such alterations linked to cancer.



@Dkt forstaelse gir innsikt for utvikling
og bruk av malrettede medisiner
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