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Conclusions iPSCs

e L'splicing criptic en I'exd 11 s'utilitza més degut a la mutacid silenciosa perd no es crea—— la mutacid li déna preferéncia. * S'han pogut desenvolupar iPSCs a partir de

e |La causa de mort principal en HGPS son malalties cardiovasculars—— es podrien estudiar en aquests individus (no presenten fibroblasts HGPS —— presenten morfologia
factors de risc cardiovascular). nuclear normal.

e ATRA/rapamicina i FTIs son interessants perque ja s'han utilitzat per a altres patologies i es coneixen bé. iPSCs, ASOs o RNAI e Al diferenciar-los de nou —— el fenotip cel-lular
permetrien silenciar |'expressio de progerina. de progéria torna a aparéixer.

e Es podria proposar aprofitar la prova del talé en nounats per testar si tenen HGPS. La deteccio preco¢ permetria un tractament
el més aviat possible.
e Sequir investigant és necessari, pero complicat perque hi ha pocs individus afectats i models animals que s'haurien de millorar.

e Transfectant iPSCs amb el vector adenoviral
LMNA-c-HDAdV i un virus helper es corregeix la
mutacio que provoca HGPS
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