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Mecanismo de accién

V¥ Este medicamento estd sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificacién de
sospechas adversas asociadas a este medicamento.
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¥ SCEMBLIX® es un inhibidor STAMP que se dirige especificamente al bolsillo miristoilo de
ABL1">. Descubre mas sobre el mecanismo de accién de SCEMBLIX® a través del siguiente
video.
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VIDEO

Descubre a través del video presentado por el Dr. Gonzalo Carreio, hematélogo del
Hospital Universitario 12 de Octubre, el nuevo mecanismo de accién de SCEMBLIX®, el
primer y Unico inhibidor STAMP aprobado*?
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Nuevo mecanismo
de accion de'Scemblix®

Dr. Gonzalo Carreiio
Hospital Universitario 12 de Octubre
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VIDEO

SCEMBLIX® es el primer y unico inhibidor STAMP aprobado, dirigiéndose
especificamente al bolsillo miristoilo de ABL1">.

SCEMBLIX® actla sobre una diana especifica de la proteina de fusién BCR-ABL1 al



dirigirse especificamente al bolsillo miristoilo™?
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BCR-ABL1 constantemente activa*

Bolsillo
miristollo

Proteina de fusian

BCR-ABLT activa

Creado a partir de Réa 0, af af, Crit ey Oncal Hematal, 2072

El bolsillo miristoilo es un “bolsillo” vacante en el dominio cinasa, nhormalmente ocupado
por el dominio N-terminal miristoilado de la proteina ABL1, en las personas que no sufren
LMC”.

En los pacientes con LMC, el mecanismo de regulacion en BCR-ABL1 se pierde, dado
gue el dominio N-terminal es reemplazado por una proteina de fusién con un fragmento de
la proteina BCR, manteniendo la cinasa ABL1 permanentemente activa®.
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BCR-ABL1 inactiva*

Bolsillo
miristollo

Proteina de fusion

BCR-ABL1 Inactiva

Creado a partir de Réa 0, of af, Crit Rey Oncal Hemataol, 2072

SCEMBLIX® se dirige al bolsillo miristoilo, activando una inhibicién alostérica y
desactivando la cinasa®’.

La especificidad de SCEMBLIX® limita la actividad fuera de diana®.
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SCEMBLIX®8?

' Tirosina quinasa
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Creado a partir de Knight JOR, et &/ PLoS One. 2007, Wyliz AW, &f 2l Nature. 2017

Los ITKs convencionales no son completamente especificos y pueden producir efectos

fuera de diana, como acontecimientos adversos®.
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Union a las cinasas de nilotinib, imatinib, dasatinib, bosutinib y ponatinib'""

ABL1: tirosina cinasa Abelson 1; BCR: region de concurrencia de fracturas; ITK: inhibidor
tirosina cinasa; LMC: leucemia mieloide crénica; STAMP: dirigido especificamente al
bolsillo miristoilo de ABL, por sus siglas en inglés.

Con receta médica. Diagnostico Hospitalario.

Reembolsado por el SNS, con dispensacién limitada, sin necesidad de visado, a los
pacientes no hospitalizados, en los Servicios de Farmacia de los Hospitales. PVLn Scemblix
20 mg 60 comprimidos 5.369 €. PVLn Scemblix 40 mg 60 comprimidos 5.369€

Ficha técnica Scemblix®



https://cima.aemps.es/cima/dochtml/ft/1221670002/FT_1221670002.html
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