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Forschungsstand

Meyer et al., 2017

NEJM, 2013
Translokationen des MLL-Gens treten auf... Muntean et al, 2012
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. Verteilung der Translokationspartner
Alter in Jahren 9 P

Welchen Einfluss haben Ursprungszelle und Fusionspartner auf die
Krankheitsentstehung?
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Secker et al., Oncogene 2019

Humanes MLL-Translokationsmodell

CD34*

. . € Knochenmark

CRISPR/Cas9
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Vergleich der translozierten Zellen abhangig ]

@
Nabelschnurblut @ —

von Ursprungszelle und Fusionspartner
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Etablierung des MLL-Leukamiemodells
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Erfolgreiche Generierung von 100% reinen MLL-AF4 und MLL-AF9
translozierten Zellen aus Nabelschnurblut und Knochenmark
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Morphologie und Immunphanotyp
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MLL-r translozierte Zellen zeigen:
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Wachstum der translozierten Zellen
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Erhohte MLL-Targetgene

A embryonal adult
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Zusammenfassung

N\

rHumanes MLL-Translokationsmodell
in Zellen aus Nabelschnurblut und
kadultem Knochenmark

7

MLL-AF4 Translokationen in adulten
Zellen immortalisieren nicht

.
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Experimentelle Plattform far “
weitergehende genetische Untersuchung oo H
des Einflusses von Ursprungszelle und f simccs
Fusionspartner 3
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Stam dataset
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Meyer et al., 2017
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MLL-AF9 induced
changes in
neonatal CB (myeloid)

MLL-AFS induced
changes in

neonatal CB (lymphoid) |

d MLL patient

signatures
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Good prognosis

AML genes

(Yagi et al 2003)
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Horton et al., leukemia 2012

Poor prognosis
AML genes
(Yagi et al 2003)
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MLL-AFS induced
changes in
adult BM (myeloid)
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