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INTRODUCCION OBJETIVO

La estructura de la cromatina se considera hoy en dia un aspecto critico de la regulacion de la
expresion genica. Los procesos implicados en su organizacion y disposicion se denominan
mecanismos epigenéticos, los cuales determinan el acceso al material genético sin implicar
alteraciones a nivel de la secuencia nucleotidica del ADN.

« Hacer una revisién bibliografica
sobre el concepto de epigenética,
sus bases biologicas y su relacion

R con el cancer.

- « Indagar acerca de las terapias

epigenéticas existentes, asi como
de las que estan fases de desarrollo
modfcation clinico.
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Todas las células presentan la misma
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RESULTADOS Y DISCUSION
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Las modificaciones epigenéticas son de
gran utilidad como biomarcadores en la
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~ CONCLUSIONES BIBLIOGRAFIA

Los nuevos descubrimientos en el campo de la oncologia han permitido conocer el alcance
de las alteraciones epigenéticas en el cancer. Ello ha impulsado el desarrollo de nuevas
dianas farmacologicas. Los fArmacos que se encuentran en el mercado se dirigen

' exclusivamente a dos de las dianas descubiertas (DNMT e HDAC). Los nuevos inhibidores
se encuentran en fases de desarrollo. Por ello, siguen siendo necesarios muchos afios de

| estudio e investigacion para optimizar la quimioterapia existente y desarrollar nuevos
farmacos, con el fin de obtener una mayor eficacia y menores efectos adversos.




