Estudo de biomarcadores preditivos da
resistencia a inibidores tirosina quinase em

paciente com Leucemia Mieloide Cronica
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Das 607 amostras analisadas:

Mutag¢Oes mais frequentes
em nosso banco de dados
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T e suas caracteristicas (Chasey e Melo 2015).
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, P6sTMO O papel de genes relacionados a Epigenética, assim como miRNAs parecem promissores para
S - B elucidar os mecanismos de resisténcia na LMC. O estudo das células-tronco leucémica nesta
/\‘ _ neoplasia também sao promissores, visto que as terapias atuais nao sao capazes de mata-las, por

isso, pretendemos avaliar, a expressao do miRNA nas células tronco leucémicas e compara-las
Figura 5: A) Demonstracio de um paciente que recaiv .o COM as células-tronco hematopoiética nao leucémica, ou seja, sua contrapartida normal de um
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prever a recaida deste paciente, mais cedo o médico podera ’ ’
T intervir, logo menor a chance de recaida. Pelo grafico podemos
D BCR-ABL observar que os niveis de BCR-ABL comeg¢am a subir antes de ser
L Hg;ggg;;;; 104 observada uma redugdo na quantidade de células do doador. B)
Crienon 208 Por PCR digital, metodologia mais sensivel do que RT-qPCR,
pode-se observar que niveis detectdaveis do transcrito onde
antes eraindetectavel. C) Pela curva ROC com index de Younder,
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