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S |
Genética del cancer g

Los cambios genéticos que fomentan el cancer

El cancer es una enfermedad genética, es decir,
el cancer es causado por ciertos cambios en los

Los genes Ilevan las instrucciones para producir
proteinas, las cuales hacen mucho del frabajo en

pueden heredarse de nuestros padres si los
cambios estan presentes en las células

en el crecimiento tumoral y el desarrollo de metastasis.

estrategia  promefedora para el |5
tratamiento  del cancer y ofras
patologias

- L | asociadaa la edad.

— " | genes que controlan la forma como funcionan nuestras células. germinativas, que son las células reproductoras
Camblos nuestras células, especialmente la forma como del cuerpo (Gvulos y espermatozoides). r
geneticos | | crecen  se dividen.
L L en este gen pueden causar el sindrome de
B Li-Fraumeni, una enfermedad heredada
- » El gen mutado més cominmente en todos los canceres es el TP53, | || MUy poco comin que causa un mayor
el cual produce una proteina que inhibe el crecimiento de los tumores | || riesgo de padecer ciertos cénceres.
Las mutaciones genéticas heredadas tienen una funcion
principal en casi 5 a 10 % de todos los canceres. Los e e ; ;
Sindromes investigadores  han  asociado mutaciones en  genes | | fncin en s sindromes » Las' mutaciones heredad'as en los gen_es_BRCM y BRCA2BRCA1 | - enfermed_ad marca@a por un riesgo mayor
hereditarios [ | especificos con mas de 50 sindromes hereditarios de cancer, . ; estan asociadas con e! sindrome hereditario de cancer de seno y de | || de por vida de canceres de seno y de
) hereditarios de cancer. . - .
de cancer. los cuales son enfermedades que pueden predisponer a las ovario ovario en mujeres
personas a padecer ciertos canceres. =
Las mutaciones en este gen estan relacionadas con
L - » Otro gen que produce una proteina inhibidora del crecimiento de | - | g sindrome de Cowden, una enfermedad heredada
[ r tumores es el gen PTEN. que aumenta ¢l riesgo de canceres de seno, de
[ - . tiroides, endometrio, y de ofros tipos
Identificacion -
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" : . la presencia de mutaciones hereditarias. T 0 un paciente podria estar asciado con un sindrome
genéticos en secuencia del ADN en las células cancerosas con el de las hereditario de cancer del cual no tenia conocimiento la
el cancer células normales, comoen la sangre o en la saliva familia.
E cl?ncer & in desp LIRS rgsulta (e geqéﬁcos e La etiologia infeccion de algunos canceres, en la que algunos
Oncogenes . 'm‘elula por mutaciones adqm.rldas atraves del tiampo en vius  fumorales  inducen transforrna'cidn al afectar P induci i iti
miltiples genes o por mutaciones en genes clave que . ) s uede ser inducido por uno o varios elementos, transmitidos
predisponen a canceres especificos. ey E LT RULEILSE
La capacidad de un tumor para inducir la proliferacion de los ‘| | La inhibicion de la angiogénesis Los mayores progresos en la terapia del cancer en los ltimos afios se han logrado
Angiogénesis 1 | Y258 sanguineos en el huésped, fene un efecto mportante, | | siempre s planted como una | | mediants estucios mulicénticos destinados a comprobar la eficacia de los tratamientos; es

asi como en 2004 la FDA aprobd el uso de dos famacos antiangiogénicos, €l
bevacizumab, un anticuerpo monoclonal para el tratamiento del cancer del colon, y el
pegoptinib, un inhibidor del VEFG-A para el tratamiento de la degeneracion macular
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