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- . La fase G1 : ocurre después de la fase posmitosis cuando se detiene la sintesis de ADN y se lleva a cabo la sintesis de acido ribonucleico (ARN) y de proteinas, y la célula crece
- secuencia ordenada de sucesos que ocurre conforme la . fase S: ocurre la sintesis del ADN, lo que causa que se desarrollen 2 conjuntos separados de cromosomas, uno para cada célula hija.
« | célula duplica su contenidoy se divide Durante el ciclo »  lafase G2; eslafase premitéticay es similar a la G en que se detiene la sintesis del ADN, pero continta la sintesis de ARN y proteinas 1. las neuronas bien diferenciadas y las células del musculo esquelético y cardiaco que rara vez se dividen y reproducen
%’ celular, la informacién genética se duplica y los . fase M es la fase de la division nuclear o mitosis y la division citoplasmica gametos (6vulosy espermatozoides) son haploides, es decir, tienen un conjunto de cromosomas 2. las células progenitoras o madres que contindan dividiéndose y reproduciéndose, como las células sanguineas, las células de la piel y las células
— 7 . 7 . ~ rre .7 ’ 74
8 | cromosomas duplicados se alinean en forma adecuada | L@ proliferacién celular es el proceso de aumento en el nimero de células mediante divisién mitotica de la célula,Proveniente de un padre y estan disefiados especificamente para la fusion sexual. Después de la hepaticas
© | para distribuirse entre 2 células hijas genéticamente En el tejido normal, la proliferacién celular esté regulada de manera que el nimero de células que se dividen en |fusion, se forma una célula diploide que contiene ambos conjuntos de cromosomas. Esta célulaesla | 3. las células troncales indiferenciadas que es posible provocar que entren en el ciclo celular y produzcan un gran nimero de células progenitoras si es
[8) ., sy .
= N . . ; ; : ; imi . necesario.
O lidénticas. El ciclo celular se divide en 4 fases forma activa sea equivalente al nimero de células que mueren o se eliminan célula somatica que va a formar el resto del cuerpo
Los érganos corporales estan| Terminologia: un tumor es una hinchazén causada por varios N lasi se componen de células bien diferenciadas que se asemejan a las células de los tejidos de origen, se componen de células bien diferenciadas que se asemejan a las células de los tejidos de origen, Por razones desconocidas, desarrollan un borde de tejido conectivo comprimido que los rodea denominado
. . . . L . eoplasias 4 . . . - . .. . . . L
compuestos de 2 tipos de padecimientos que incluyen inflamacién y traumatismo. b .p capsula fibrosa, La capsula es la responsable de la demarcacidn definida entre el tumor benigno y los tejidos adyacentes, un factor que facilita la extirpacién quirurgica
> .o .o r . .z -
tejidos: el tejido 3 Armi ili i enignas L . . . . . .
0 ) i i | est Ademas, el término se ha utilizado para definir una masa de ~ proliferacién Inestabilidad genética 1 El concepto surgié después del hallazgo de que en las células normales son raras las mutaciones no corregidas porque numerosos mecanismos celulares las evitan
c arenquimatoso y el estroma| .4 ; ; ;s —i i 5 4Di . . AR . S, - .
a0 (F;te'id?) de sostérzl Las células células que surge debido a una proliferacion. Los tumores |r.1vaden Y destruye'n los tejidos ar)on'qala y rapida, y ind dencia del f q o las células a menudo dejan de crecer cuando se ponen en contacto unas con otras. En la cicatrizacidn de heridas, la inhibicidn de contacto causa que el crecimiento tisular se detenga en
[ . . . .. s s .
g o tJejido Sarenquimatoso suelen nombrarse agregando el sufijo oma al tipo de tejido urcund;nltes y se dispersan a otr§; Caracteristi Zi"d'da de la ‘ ndependencia def factor de crecimiento 7 o 116 en donde los bordes de la herida se unen
: e . partes del cuerpo, crecer con rapidez iferenciacion , . ) . , L ) )
© | parenquimatoso del cual se origind el crecimiento, un tumor . . - . cas de las .. - N . . las células cancerosas a pegarse unas a otras, permite que se separen las células de la superficie del tumor; estas células aparecen en los liquidos corporales o secreciones circundantesy a
T representan los . . o . y diseminarse ampliamente, y tienen 4 4 término anaplasia  ]Inhibicidn dependiente de la densida ) - - i
= b de tejido epitelial glandular se d d ’ células , ;
© funcionales d enigno ae tejido epitelial glandular se denomina adenomay . . (o menudo es posible detectarlas utilizando métodos citoldgicos
=1 componentes funcionales de s e, ) el potencial de causar la muerte. cancerosas | describe la pérdida |[celular - ) L . : . . . :
o . Las célul un tumor benigno de tejido éseo se denomina osteoma. El . - . o . . Para vivir y crecer, las células epiteliales normales deben anclarse a alguna de las células vecinas o a la matriz extracelular subyacente. Si las células normales se desprenden, a menudo sufren un tipo de
e un organo. Las celulas 4 ) " . _ Debido a su rapida tasa de de diferenciacion Dependencia del anclaje < o i
” parenquimatosas de un término carcinoma se utiliza para designar un tumor maligno | Neoplasias | crecimiento, los tumores llegan a celular en el tejido apoptosis lenomma‘ o anol |st ciula v otra. | | trib X teristicas de las célul El deterioro de | i cacién ent ‘lula v otra interfi |
o : igi i iteli i ; o , una mala comunicacién entre una célula y otra, la cual a su vez contribuye a otras caracteristicas de las células cancerosas. El deterioro de la comunicacién entre una célula y otra interfiere con la
2 tumor determinan su originado en el tejido epitelial. En el caso de un tumor maligng malignas — comprimir los vasos sanguineos, que canceroso Comunicacion entre células Al ‘ ! y , > uy y
© e tali HE Arrni . . e n L L formacién de conexiones intercelulares y la respuesta a las sefiales derivadas de la membrana
2 conductay son el de tejldo ep|t6|la| glandular se utiliza el término causan isquemiay lesion tisular ; . . . . . ; . e S . . . . s . . ; sl ..
(= . . . . oo La mayoria de los canceres sintetizan y secretan enzimas que desintegran proteinas y contribuyen a la infiltracidn, invasion y penetracion de los tejidos circundantes, La falta de una linea de demarcacion nitida que los separe de los tejidos que los rodean
' « | componente por el cual se adenocarcinoma. Los tumores malignos de origen tumores sélidos en un principio estan - . L . bt o . L N et . e ’
g2 denomina al turmor. El teiido imat q . L i finad i i Invasiony | dificulta la extirpacion quirdrgica completa de los tumores maligno. o metdstasis para describir el desarrollo de un tumor secundario en un sitio distante del tumor primario, Las metdstasis ocurren a través de los canales linfaticos y los vasos sanguineos,
§ =2 de sostén incluve Ia. matrJiz mesenquimatoso se denominan sarcomas. Los papiiomas son con m,? osE\ un Fej' O uorgano metastasis | las células tumorales se alojan primero en el ganglio linfatico inicial que recibe el drenaje proveniente del sitio tumoral. Una vez dentro, en ocasiones las células mueren por falta de un ambiente adecuado, crecen hasta formar una masa palpable o
g g : II \I’t . prolongaciones microscdpicas 0 macroscopicas, semejantes a especi IC<'J,‘ 0s canceres , permanecen inactivas por razones desconocidas
extracelulary eftejido dedos, benignas. Un pélipo es un crecimiento que se proyecta hematoldgicos afectan las células que ) ) N _ ) _ y _ ) ) _ 5 ) )
conectivo que rodea a las desde la superficie de una mucosa, como la del intestino se encuentran normalmente en la Crecimi 1-El nimero de células que se dividen en forma activa o que se mueven a través del ciclo celular. 2. La duracidn del ciclo celular. 3. El nimero de células que se pierden en relacién con el nimero de células nuevas que se
_ células parenquimatosas L ’ - Lsangrey la linfa recimiento producen. las células cancerosas no mueren en el tiempo previsto y los factores de crecimiento evitan que las células salgan del ciclo celular y entren en la fase GO. De ahi que un mayor porcentaje de células participen en
— Los _ _ _ tumoral forma activa en el ciclo en comparacion con lo que ocurre en el tejido normal. i .. i i . . i
mecanismos [ los cénceres se|  gares La categoria relacionada con la actividad excesiva del gen comprende a los protooncogenes,los cuales son genes normales que se Acontecimientos genéticos que conducen a la oncogén c'a'u,sado por pun'.cos de mutacion es el oncogén ras, que se ha.1 el.'lcontrado’ en muchoslcanceres. I._os rlrllembros de I:’:\ familia de protoonC(')gene'slras son proteinas
genéticos y origina con una e convierten en oncogenes causantes de cancer si tienen alguna, protooncogenes codifican las proteinas celulares normales como los formacién o activacién del oncogén. de transmisién de sefiales importantes que transmiten sefiales de crecimiento al nicleo. De ahi que la activacion del oncogén ras aumente la proliferacion celular
relacionados T _ : PP, - A . . . . . . . o -
moleculares mutacién o on el Zffactores de crecimiento, los receptores del factor de crecimiento, las moléculas de sefializacion del factor de crecimiento y los factores Los genes supresores de tumor inhiben la proliferacion de las células en un tumor. Cuando este tipo de gen esté desactivado, se quita una sefial genética que
que participan dafio genético |  cancer de transcripcion que favorecen el crecimiento celular o aumentan la sefializacion dependiente del factor de crecimiento mutacidn, la | Acontecimientos genéticos que conducen a la normalmente inhibe la proliferacién celular, El primer «golpe» es posible que sea un punto de mutacién en un alelo de un cromosoma particular; mas tarde, ocurre un
y que Bases con los cambiod actividad insuficiente del gen comprende los genes supresores de tumor, los cuales, al ser menos activos crean un ambiente en el cual | pérdida de la funcién del gen supresor de tumor segundo «golpe» que afecta el alelo compafiero del gen
— . N . . .
o caracterizan la | genéticasy | resultantes en I se promueve el cancer. Los genes supresores de tumor incluyen el gen del retinoblastoma
= transformacién isi i - Mecanismos . o . . . . . , . . . N . I .
] do las célul moleculares | fisiologia celula - {cambios en los patrones de expresién génica sin un cambio en el ADN, en ocasiones «silencian» a los genes, como los genes supresores de tumor, de manera que, aunque el gen esté presente, no se expresa y no se hace la proteina supresora de cancer, Uno de estos mecanismos de silenciamiento es mediante la metilacién de la regién
= e las células 2 epigénicos . . L . L s
o] del cancer | que Pig | promotora del gen, un cambio que evita la transcripcion y causa la inactividad génica
© normales en transforman _ — . . . . - .. ~ ~ - .. .o L . . , . L C e
@© slulas ‘1l Los genes que aumentan la proceso de oncogenia se ha implicado a los mecanismos génicos que regulan la reparacion del ADN dafiado, El dafio génico es causado por la accion de quimicos, radiacidn o virus, o es posible que sea heredado en la linea germinal. Es significativo que la adquisicion de una
i cé i6 - . ’ )
o 5 una celula que susceptibilidad al cancer o Defectos en la reparacion del ADN 1 mytacién de un solo gen parece no ser suficiente para transformar las células normales en células cancerosas
o _| cancerosas. z. funciona con facili | ¢4 incl Defectos en las vias de sefializacion del factor de crecimiento. _ C€lulas cancerosas obtienen crecimiento autonomo es a través de mutaciones en genes que controlan las vias de sefializacion del factor de crecimiento, Muchas de las proteinas que participan en las vias de sefializacion que controlan la accion de los factores
Pt Los factores normalidad en acilitan el cancer incluyen . o . , - . . , : )
3] ) defectos en los mecanismos de crecimiento ejercen sus efectos a través de cinasas, enzimas que fosforilan proteinas. En algunos tipos de cancer como la LMC
externosy mas una célula Vias i4n del ADN. defect Evasion de la apoptosis | Es posible que exista una sefializacion alterada de supervivencia celular, proteinas Ras con actividad excesiva, mutaciones TP53, regulacién por disminucidn de los receptores de muerte, estabilizacidn de las mitocondrias, desactivacion de las proteinas proapoptdsicasactividad
reparacion de efectos en . ., , L . . X . I ) . . . , . . . ! s . N .
contextuales cancerosa moleculares y; : P s d Aol . del fact excesiva del factor nuclear kB, produccién de proteina de choque térmico o incapacidad de las células inmunitarias para inducir la muerte celular es posible que la pérdida de las vias apoptésicas normales contribuya al cdncer permitiendo que las células con ADN dafiado sobrevivan.
- as vias de sefializacion del factor . e . . . Ly . . . . . o . , .
como edad, celulares de crecimiento. evasion de la Evasion de la senescencia celular Las concentraciones altas de telomerasa y la prevencién del acortamiento de los telémeros contribuyen también al cdncer y su progresién debido a que la senescencia se considera como una respuesta normal al daiio del ADN en las células, asi como un mecanismo supresor de tumor
herenciay apoptosis evita'mr I senescencia y, en los sistemas modelo, los telémeros cortos limitan el crecimiento del cance
7 ’ . . . . .7 7 s 7 . . . s 7 . ’ . .
agekr:.test | celular, desarrollo de angiogénesis Invasion y metéstasistelmas cancerosas con propiedades invasoras son en realidad miembros de la poblacion de células troncales de cancer, las células troncales durante el desarrollo embrionario se vuelven operativos en las células troncales de cédncer, lo que les permite desprenderse, cruzar limites tisulares, escapar
ambientales ’ - . o , . ) L .
< que ] | sostenida y metdstasis e invasion. i e la muerte por anoikis y colonizar nuevos tejidos El protooncogén MET, el cual se expresa tanto en las células troncales como en las células cancerosas, es un regulador clave del crecimiento invasor
(<,E’ contribuyen al Papel del El microambiente de la célula cancerosa consiste de multiples tipos celulares, que incluyen macréfagos, fibroblastos, células endoteliales y una variedad de células inmunitarias e inflamatorias; la matriz extracelular; y las sustancias de sefalizacién primaria como las citocinas, quimiocinas y hormonas, Sin embargo, la capacidad del TGF-$ de causar que el cancer
— desarrolloy microambiente |progrese y escale a metastasis, depende del microambiente de los diversos tipos celulares y el intercambio de sefiales entre los tipos celulares
®) progresion del Carcinogenia |1- Pasos multiples que se divide en 3 etapas: 1.-La iniciacion es el primer paso y describe la exposicion de las células a un agente cancerigeno que las vuelve vulnerables a la transformacion canceros Las células mas susceptibles a las alteraciones mutagenas son aquellas que sintetizan ADN en forma activa 2.-promocion permite un crecimiento
L —cancer L abundante de células desencadenado por multiples factores de crecimiento y quimicos El periodo de latencia varia con el tipo de fdrmaco, dosis y las caracteristicas de las células blanco 3.-progresién se manifiesta cuando las células tumorales adquieren los cambios fenotipicos malignos que promueven la capacidad de invasiéon
= TEntre los factores ﬂH . |Se ha observado una prediposicion hereditaria en las familias a casi 50 tipos de cancer; Se han identificado 2 genes supresores de tumor, denominados BRCA1 (carcinoma mamario 1) y BRCA2 (carcinoma mamario 2), en la susceptibilidad genética a cancer de mamay de ovario, Estos genes también se han relacionado con un aumento de riesgo de cancer de
erencia . - . L L .
de riesgo prdstata, pancreatico, colon y otros cdnceres, La mutacion heredada suele ser un punto de mutacién que ocurre en un solo alelo de un gen supresor de tumor. Las personas que heredan el gen mutante nacen con una copia del gen normal y una mutante
tradicionales que se Hormonas «[Aunque el vinculo entre las hormonas y el desarrollo del cancer no esta del todo claro, se ha indicado que tal vez resida en la capacidad de las hormonas de impulsar la divisidn celular de un fenotipo, maligno. Debido a la evidencia de que las hormonas enddgenas afectan el riesgo de estos cdnceres
han vinculado con L I : : o : . : . . . : I , .
el cancer son Mecanismos vigilancia inmunitaria, postula que el sistema inmunitario desempefia un papel central en la resistencia en contra del desarrollo de tumores, La inmunoterapia es una modalidad de tratamiento contra el cdncer que aumenta las respuestas inmunitarias generales de la persona con el fin de aumentar la destruccién tumoral. Los antigenos tumorales mas
Factores herencia, factores |inmunitarios relevantes caen en 2 categorias: los antigenos singulares, especificos del tumor que se encuentran sélo en las células tumorales y los antigenos relacionados con el tumor localizado en las células tumorales y en las células normales. Casi todos los componentes del sistema inmunitario tienen el potencial de erradicar las células cancerosas, que incluyen los
ambientales hormone;les linfocitos T, linfocitos B y anticuerpos, macrofagos y células citotdxicas (NK, por sus siglas en inglés) Es responsable por matar de forma directa las células tumorales y por la activacidn de otros componentes del sistema inmunitario, Los macréfagos son importantes en la inmunidad tumoral como células presentadoras de antigeno para iniciar la respuesta
y del N mecanismos’ inmunitaria
huésped . tar n agentes que actian en forma directa, que no requieren de activacién en el cuerpo para volverse cancerigenos, y los agentes de reaccién indirecta, denominados procancerigenos o iniciadores, que se vuelven activos sélo después de conversion metabdlica. Los iniciadores de accidn directa o indirecta forman una especie altamente reactiva (es
inmunitarios . e . . . . . L . " . , : . e L , e . .
X y Cancerigenos quimicos decir, electroéfilos y radicales libres) Se cree que los promotores ejercen su efecto mediante el cambio de expresidon del material genético en una célula, aumentando la sintesis del ADN, mejorando la amplificacion génica, Muchos cancerigenos dietéticos ocurren ya sea de manera natural en las plantas) o se utilizan para conservar los alimentos,
agentes . . . ; - o . . Coat . . .
& ) Entre los procancerigenos mas potentes estan los hidrocarburos aromaticos policiclicos, El primer metabolito del alcohol, y el mds tdxico, es el acetaldehido que causa puntos de mutacion en algunas células
ambientales como
quimicos, radiacion Radiacion radiacion ionizante en la carcinogenia estan bien documentados en los supervivientes de la bomba atédmica, Por ejemplo, los nifios expuestos a radiacién ionizante in utero tienen un aumento de riesgo de desarrollar leucemias y tumores de la nifiez, en particular, 2 a 3 afios después del nacimiento, La radiacidn ultravioleta consiste de rayos de energia
y virus causantes relativamente baja que no penetran muy profundo en la piel. La evidencia que apoya el papel de la radiacion ultravioleta como causa del cancer de piel incluye que el cdncer de piel se desarrolla sobre todo en areas de la piel mds expuestas a la luz solar
- Lde cancer . o , . . - . . . - L . - . , . . . . . . .
Los virus, que son pequefias particulas que contienen material genético (ADN o ARN), entran en una célula huésped y se incorporan a su ADN cromosdmico, toman el control de la maquinaria de la célula con el propédsito de producir proteinas virales. Un gran niumero de virus de ADN y ARN (p. ej., retrovirus) han mostrado ser oncégenos en animales.
Virus oncogenos— Se han identificado 4 virus de ADN en los canceres humanos: el virus del papiloma humano (VPH), el virus de Epstein-Barr (VEB), el virus de la hepatitis B (VHB) y el virus del herpes humano-8 (VHH-8)2, el cual causa el Sarcoma de Kaposi en personas con sida. Existen mds de 60 tipos genéticamente diferentes del VPH, Se ha encontrado una correlacién
- ignificativa entre las tasas elevadas del carcinoma hepatocelular en el mundo entero y la prevalencia de portadores de BHV2. Otros factores etioldgicos contribuyen también al desarrollo del cancer de higado
Es probable que no B _ Conforme crece el cadncer, comprime y erosiona los vasos sanguineos, y causa ulceracién y necrosis junto con un sangrado franco y en ocasiones hemorragia. el tejido dafiado por crecimiento canceroso no cicatriza en forma normal. Mas bien, el area dafada persiste y a menudo continta creciendo; una ulcera que no cicatriza es otra sefial de advertencia de cancer, La mayoria de
exista una sola Integridad las personas con derrames pleurales malignos tienen sintomas en la presentacidn, con dolor toracico, disnea y tos. Mas que ninguna otra neoplasia maligna, los canceres ovdricos estan relacionados con la acumulacidon de liquido en la cavidad peritoneal. La molestia abdominal, tumefaccién y sensacién de pesantez y aumento en la circunferencia abdomina
tisular r . . - r , , . . L . o - . . . . . - . . . .
§ funcién que no esté Muchas de las manifestaciones clinicas | Anorexiay_ Muchos canceres estan relacionados con adelgazamiento y consuncion de la grasa corporal y el tejido muscular, acompafiado de una debilidad profunda, anorexia y anemia. Los mecanismos de la caquexia del cancer parecen residir en el estado hipermetabélico y el metabolismo alterado de nutrientes que son
'c afectada por la del cancer, que incluyen anorexia y caquexia especificos del estado con tumores. Los tumores tienden a consumir gran cantidad de glucosa, con un aumento resultante en la formacion de lactato debido a que las concentraciones de oxigeno en el tumor son demasiado bajas para soportar el ciclo del acido citrico y la fosforilacion oxidativa mitocondrial
E presencia del caquexia, fatiga y trastornos del suefio, y| La fatiga relacionada con el cdncer se caracteriza por sensacién de cansancio, debilidad y falta de energia y es distinta del cansancio normal que siente la persona sana en cuanto a que no se alivia con el reposo o el suefio, La fatiga periférica, la cual ocurre en las uniones neuromusculares y musculos, es el
g cancer. Debido a Manifestaciones _| anemia, no estan relacionadas en forma+ Fatlga y trastornos del < yoqitado de la incapacidad del aparato neuromuscular periférico de realizar una tarea en respuesta a una estimulacién central, La fatiga central surge en el sistema nervioso central (SNC) y a menudo se describe como dificultad para iniciar o mantener actividades voluntarias, . Las personas con cancer
,8 que las células sistémica directa con la presencia de una masa Sueno presentan mala calidad del suefio, trastorno en el inicio y mantenimiento del suefio, suefio insuficiente, despertares nocturnosy suefio intranquilo. Como con la fatiga
S tumorales tumoral sino con las vias metabolicas Anemia Es posible que se relacione con hemorragia, hemolisis, deterioro de la produccion de eritrocitos o efectos del tratamiento, Las citocinas inflamatorias generadas en la respuesta a los tumores disminuye la produccién de eritropoyetina, lo que provoca una disminucidn de la produccidn de eritrocitos, De manera similar, las
Q reemplazan el tejido alteradas la presencia de citocinasy concentraciones bajas de hemoglobina antes o durante la quimioterapia requieren disminuir la dosis o retrasar su administracion, lo que provoca una disminucién general de la efectividad del tratamiento.
c parenquimatoso Lotros mediadores circulante
£ normalmente Sindromes el cancer en ocasiones produce manifestaciones en sitios que no estan afectados en forma directa se denominan colectivamente sindromes paraneopldsicos, son causadas por la elaboracién de hormonas en las células cancerosas y otras, por la produccion de factores circulantes que producen sindromes hematopoyéticos, neurolégicos y dermatolégicos, Los trastornos
funcional paraneopldsicos| neuroldgicos paraneopldsicos sintomaticos son relativamente raros, con excepcion del sindrome miasténico de Lambert-Eaton, que afecta a cerca del 3% de las personas con cancer pulmonar
— r f : i - itali significa que presentan caracteristicas de organogénesis . ) ) ) ] o , ) ) . . .
;’-\unc!ue la mzyolrla f{e Io;.?anceres del adU|t|° s€ or|g|?a? en Ce|l|J|<':?S epiteliales, similar a la del desarrollo embrionario. Debido a esta Neuroblastoma:Los neuroblastomas surgen del tejido de la cresta neural primordial en el sistema nervioso simpatico y la médula suprarrenal. Es la segunda neoplasia maligna sélida mas frecuente en la nifiez,
Los canceres Os canceres de [a ninez difleren en que por lo general afectan al sistema (e : . después de los tumores cerebrales, Los tumores llegan a presentarse en muchos otros sitios que incluyen la pelvis, cuello y dentro del cerebro. Las manifestaciones clinicas varian con el sitio primario y la funcion
hematopoyético, sistema nervioso, tejidos blandos, hueso y rifiones, Los Tumores embrionarios{ caracteristica, estos tumores se designan con frecuencia con o . N . . . . L
frecuentes ’ ’ ’ ’ o . neuroenddcrina del tumor. En los nifios menores de 2 afios de edad el neuroblastoma se presenta por lo general con grandes masas abdominales, fiebre y posiblemente adelgazamiento. El dolor éseo indica
Tipos e incidencia —} tumores embrionarios junto con la leucemia aguda, linfoma no Hodgkin y los el sufijo «blastoma», El tumor de Wilmsy el neuroblastoma L . - : . . "
que ocurren ) ) 7 g 0 ‘. ! . son particularmente ilustrativos de este tino de tumor de la enfermedad metastdsica. Por desgracia, el neuroblastoma es también una neoplasia extremadamente maligna, en particular en nifios con enfermedad avanzada
- en los nifios gliomas tienen una incidencia maxima en nifios de 2 a 5 afios de edad. particu u P u
'g incluven Conforme crecen los nifios, es especial después de la pubertad, las neoplasias | ninez.
D ¥ . | L_malignas, linfoma Hodgkin, tumores de células germinales gonadales
£ —leucemia, =
G linfomas no
(dD] .
Hodgkin'y . - » . : . - -~ . - : y . . . . . . o , .
e Hodgkin y Aunque un nimero de padecimientos genéticos estan relacionados con el cancer en la nifiez, tales padecimientos son relativamente raros, lo que indica una interaccidn entre la susceptibilidad genética y las exposiciones ambientales. Existen algunas enfermedades hereditarias que aumentan la susceptibilidad al cancer de la nifiez e incluso del adulto, unque constituyen sélo un
% canceres de Biologia de los pequefio porcentaje de los canceres de la nifez, la biologia de varios de estos tumores ilustra varios aspectos biolégicos importantes de las neoplasias, como la teoria de los 2 golpes de los genes recesivos supresores de tumor (p. ej., la mutacién del gen RB en el RB); defectos en la reparacién del ADN; y las similitudes histoldgicas entre organogénesis y oncogénesis. Los sindromes
= hueso canceres de la infancia— relacionados con defectos en la reparacion del ADN incluyen xerodermia pigmentaria, en la cual existe un aumento en el riesgo de canceres de la piel debido a defectos en la reparacién del ADN dafado por la luz ultravioleta. El desarrollo de los canceres de la nifiez se ha vinculado también a la impronta gendmica. La desactivacidén se determina si el gen esta heredado de la madre
~0
O o del padre.




