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Clasificación  

Neoplasia  

Bases 

moleculares 

Oncogenes  

Genes supresores 

de tumores 

Biología del 

crecimiento 

tumoral 

Agentes 

carcinógenos  

Diagnóstico  

Formación o crecimiento 

descontrolado de algún tipo de 

tejido propio de organismo. 

Que se produce 

de manera 

anormal. 

-Benigna  

-Maligna  

Formaciones celulares  

S
o

n
  -Masas bien delimitadas. 

-Permanecen localizadas. 

-No se diseminan a otros sitios. P
o

r 
lo

 

ta
n

to
  

-Se curan por extirpación 

quirúrgica. 

-El paciente sobrevive. 

E
je

m
p

lo
s

  

-Fibromas  

-Pólipos   

-Quistes  

-Adenomas   

-Papilomas  

Tumoración fibrosa.  

Tejido adicional que crece en alguna parte del cuerpo.  

Bolsa cerrada que se desarrolla en una determinada estructura. 

Tumor epitelial. 

Formado por células epiteliales, creciendo con proyección externa. 

Masas 

cancerosas  

A
c

c
ió

n
  -Invaden o infiltran. 

-Destruyen tejidos adyacentes. 

-Hacen metástasis.  

-Tienen capacidad recidiva. 

P
o

r 
lo

 

ta
n

to
  Pueden 

causar la 

muerte. 

E
je

m
p

lo
s

  

-Hombres   

-Mujeres   

Cáncer de próstata, pulmón, colorrectal, 

vejiga, estómago, melanoma, riñón, etc. 

Cáncer de mama, colorrectal, estómago, útero, 

melanoma, linfoma no hodgkiniano, etc. F
a

c
to

re
s

 

d
e

 r
ie

s
g

o
 

-Envejecimiento 

-Tabaco y alcohol 

-Radiación 

-virus y bacterias 

-Antecedentes familiares 

-Alimentación deficiente  

-Falta de actividad física, etc. 

 

P
o

b
la

c
ió

n
 m

á
s

 

v
u

ln
e

ra
b

le
 

Ancianos  

F
a

c
to

re
s

  -Carcinogénesis  

-Alteraciones 

metabólicas y del 

sistema inmunitario. 

-Radicales libres. 

 

El crecimiento 

tumoral exponencial 

inicial es seguida de 

una fase de meseta. 

La muerte celular 

equivale a la velocidad 

de formación de 

células hijas.  A
 m

e
d

id
a

  
 

Que el cáncer crece los 

nutrientes son 

proporcionados por difusión 

directa desde la circulación.  

L
ib

e
ra

  

Factores de 

angiogénesis.  

C
ic

lo
 

c
e

lu
la

r 

-G0  

-G1  

-S  

-G2  

-MI  

Fase de reposo. 

Fase de presíntesis de DNA, dura 12hrs. 

Síntesis de DNA, dura de 2 a 4hrs. 

Postsíntesis de DNA, dura 2 a 4hrs. 

Mitosis, dura 1 o 2hrs. 

Genes celulares o 

virales 

responsables de 

inducir o mantener 

el fenotipo maligno. 

H
a
c

e
n

  Que las 

células se 

dividan y 

multipliquen 

sin control. 

F
a

c
to

re
s

  

-Hereditarias. 

-Exposición a 

sustancias del 

ambiente. 

 M
e

c
a

n
is

m
o

s
 d

e
 

a
c

ti
v
a

c
ió

n
  

-Mutaciones. 

-La yuxtaposición del 

proto-oncogen. 

 -Retrovirus.  

-Virus. 

In
d

u
c

e
n

  -Transformación 

morfológica  

 
-Sin capacidad 

transformante  

 

-V-src 

-V-raf  

-Proteínas de poliomavirus T.  

-V-muy 

-V-myb  

-Antígenos del polioma T.  C
la

s
if

ic
a

c
ió

n
  

-Dominante  

-Recesivo   

-Proteína que 

codifica    

Mutación de uno 

de los alelos.   

Mutación de 

ambos alelos.   

-Proteínas G. 

-Factores de crecimiento. 

-Proteínas de quinasa de 

serina, treonina y tirosina. 

-Factores de transcripción 

nuclear. 

-Productos que afectan a la 

apoptosis. 

 

El ras 

Raf, el 

gen Src 

El gen Myc 

El gen Bcl-2 

L
o

c
a

li
z
a
c

ió
n

  

-Membrana 

-Citosol 

celular. 

F
u

n
c
ió

n
  

-Codifican 

elementos para las 

vías de 

transducción de 

señales. 

-Codifican proteínas 

nucleares. 

Ayuda a 

controlar la 

multiplicación 

celular. 

Cuando hay 

mutación ocurre la 

inactivación de los 

genes supresores  E
je

m
p

lo
s

  -Gen Rb 

 

-Gen TP53 

 

-Tumor unilateral  

 
-Tumor bilateral  

 
Mutado en casi 

todos los 

canceres. 

Heredan dos alelos 

normales o silvestres de Rb. 

Heredan una copia 

defectuosa y un alelo normal. 

A nivel de células 

somáticas.  

A
d

q
u

ir
id

a
 

C
a
n

c
e

re
s

  -Retinoblastoma. 

-Osteosarcoma. 

-Carcinomas de 

mama. 

-Colon y pulmón. P
e

rm
it

e
  

-Mejor entendimiento 

de la predisposición 

genética al cáncer.  

-Reproductibilidad en 

las anomalías.  

-Tipo celular o tejido 

asociado al gen 

anormal. -Iniciación   

 
-Promoción    

 
-Transformación    

 
-Progresión     

 

Se presenta una mutación en la 

primera célula que da origen 
Se divide y propaga a 

todas las células hijas. 

Aumento del número y acumulación de mutaciones  Factores que limitan el crecimiento o la división tumoral. Se observa  Hiperplasia 

Se describe únicamente los epitelios.  Características  Sigue mutando y adquiere nuevas características funcionales y morfológicas. 

Se evidencia la neoplasia maligna. Adquieren  Nuevas mutaciones, capacidad de invadir tejidos y sobrevivir a distancia. Fenómenos  

-Angiogénesis. 

-Migración celular. 

-Degradación de la Matriz extracelular. 

-Evasión de la respuesta inmunitaria. 

Es 

cualquier 

sustancia 

biológica, 

física y 

química.  

Que al exponerse a un 

tejido vivo durante mas 

o menos tiempo 

aumenta la probabilidad 

que desarrolle un tumor 

maligno. C
la

s
if

ic
a

c
ió

n
  

-Biológicos  

 

-Químicos   

 

-Físicos   

 

Diversos tipos 

de virus. 
Mecanismo  

-Virus que se integra al genoma del hospedador. 

-El virus se inserta en el genoma de la célula huésped.  

-El virus codifica su propio genoma. 
Vías de transmisión  Sangre y fluidos corporales. 

 
Ejemplos  

-Hepatitis B y C. 

-VPH 

-EBV 

 

Cáncer de hígado.  

 Cáncer de cuello uterino.  

 Linfoma de Burkitt.  

 

Sustancias que tienen 

efectos tóxicos en la 

salud humana. 

Presentación  
-Solidos  

-Líquidos 

-Gases  

 

Polvos, humos y fibras. 

Vapores y nieblas. T
ip

o
s

  

-Ampollares y vesicantes.   

-Sanguíneos y nerviosos. 

- Incapacitantes y toxinas, etc. 

 

Vías de exposición 

-Inhalación. 

-Absorción. 

-Ingestión. 

-Inyección. 

 

Ejemplos  
-Tabaco y alcohol. 

-Contaminación ambiental. 

-Combustión del carbón. 

 

 
Las radiaciones son las 

propagaciones de energía en forma 

de ondas electromagnéticas. 

Ejemplos  

-Rayos UV. 

-Rayos X. 

-Rayos gamma. 

-Radiación nuclear. 

 

 

-Exploración física.   

 

-Análisis de laboratorio   

 

-Pruebas por imágenes   

 

-Biopsia  

 

Palpación en partes del cuerpo en 

busca de bultos o anomalías.  

-De orina. 

-Hemograma. 

-Tomografías. 

-Gammagrafías. 

-Resonancia magnética.  

-Ecografías. 

-Radiografías. Extracción de 

una muestra de 

células para 

analizarlas en el 

laboratorio.  

E
s

ta
d

io
s

 d
e

l 

c
á

n
c

e
r Indicados 

del 0 al IV. 

T
ra

ta
m

ie
n

to
  -Cirugía.    

 

-Quimioterapia.  

 

-Radioterapia.   

 

Se extrae la zona afectada.     

 

Se utiliza fluoracilo. 

Empleo de rayos X. 

Complicaciones  

Complicaciones  

-Inflamación y ulceras de la membrana mucosa del 

estómago o intestino. 

-Sangrado en la boca. 

-Daño en los nervios. 

-Fibrosas en la membrana mucosa. 

-Caries dental y deterioro de tejido. 

-Deterioro del hueso y fibrosis muscular. 

 

P
re

v
e

n
c

ió
n

  

-Evitar estar cerca del humo del cigarro. 

-Evitar la exposición solar durante tiempos 

prolongados. 

-Evitar el contacto con sustancias 

químicas. 

-Llevar una alimentación balanceada. 

-Tener relaciones sexuales con protección. 

-Hacer ejercicio. 
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