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El proceso de oncogénesis es causado por estas mutaciones en el material genético de

las células normales, que alteran el balance normal entre proliferaciény muerte celular.
Es una alteracidén en el material genético de una determinada célula (mutacion) por tanto
da lugar a transformacién neoplasica que posteriormente produce una proliferacion
descontrolada de dicha célula y de las que derivan de ella: proliferacién clonal. El dafio
genetico se da por agentes cancerigenos y la accion genética del cancer. Un tumor se
produce por una expansion clonar de una unica célula progenitora que ha sufrido el dafio

genético, los tumores son monoclonales (vienen de una célula madre).
Los principales objetivos del dafio genético son 2 tipos de genes reguladores normales:

1. PROTOONCOGENES: promotores del crecimiento y la division celular que si mutan
dan lugar a los oncogenes que producen las oncoproteinas y estas promueven el

crecimiento celular de forma exagenada y autbnoma.

Aumentan la sintesis o la actividad de factores de crecimiento, R de factores de
crecimiento, proteinas de transduccién de sefales al interior celular, factores de

transcripcion, proteinas reguladoras del ciclo celular.

2. GENES SUPRESORES o ANTIONCOGENES: genes que frenan la division celular
| (inhibidores del crecimiento) y la pérdida del gen o de su expresién da lugar a la
pérdida de control sobre la pérdida de control sobre la proliferacion celular.
3. GENES REGULADORES DE LA APOPTOSIS: genes de longevidad.
- Mutaciones fje genes que favorecen la apoptosis (gen bax) o de genes
antiapoptoticos: alargan la vida de las células tumorales.

-+ Mecanismos que evitan el acortamiento de telomeros (aumenta actividad

telomerasa): producen inmortalidad celular.

Los P‘QTOONCOGENES, son en todos los casos de clase Il (codificantes de proteinas).

Pu‘,ede% estar fisiologicamente activos o suprimidos, dependiendo la etapa.
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