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IDENTIFICACION DEL DESARROLLO TUMORAL

f

Neoplasia
tejido propio d

Biologia del

e —_—
crecimiento
tumoral

S—

——

Es

cualquier
sustancia
bioldgica, —
fisicay
quimica.

Agentes
carcinégenos

Formacién o crecimiento
descontrolado de algun tipo de

e organismao.

Que se produce
de manera
anormal.

.
-Fibromas -Eumoracic')n fibrosa.

-Pélipos {ejido adicional que crece en alguna parte del cuerpo.

{umento del nimero y acumulacién de mutaciones -{Eactores que limitan el crecimiento o la division tumoral. Se observa -Eipermasia

-Transformacién -Ee describe Unicamente los epitelios. Caracteristicas -Eigue mutando y adquiere nuevas caracteristicas funcionales y morfolégicas.

-Progresion -Ee evidencia la neoplasia maligna. Adquieren -{Iuevas mutaciones, capacidad de invadir tejidos y sobrevivir a distancia. Fendmenos

Se——

——

Diagnostico —=

-Biopsia

S

-Exploracion fisica.

-Pruebas por imagenes

. -Virus que se integra al genoma del hospedador. -Evasion
_Bioldgicos D'Ve_fSOS ipos  Mecanismo -El v?rus se ipserta en el genoma de la célula huésped. VVias de transmision
de virus. -El virus codifica su propio genoma.
Que al exponerse aun < _ . o | -Ampollares y vesicantes. o
tejido vivo durante mas 2 Sustancias que tienen B -Solidos "EDOIVOS’ humos y fibras. 2 — -Sanguineos y nerviosos. Vias de exposicion
0 menos tiempo S _Quimicos — efectos téxicos en la T resentacion —-Liquidos -{\-/apores y nieblas. |- Incapacitantes y toxinas, etc.
aumenta la probabilidad = salud humana. -Gases
que desarrolle un tumor &2 . | -Rayos UV.
maligno. 5 N Las radiaciones son las _ _Rayos X
-Fisicos propagaciones de energia en forma  Ejemplos ' 0
R o -Rayos gamma.
de ondas electromagnéticas. oS
-Radiacion nuclear.
Palpacion en partes del cuerpo en LL
busca de bultos 0 anomalias. -
e , -De orina. iruai
_Analisis de laboratorio 5 -Cirugia. -I:Se extrae la zona afectada.
-Hemograma. S S -Inflamacion y ulceras de la
-Tomografias. 2 indicad S . , . _ ) ) estomago o intestino.
-Gammagrafias. S O n I'Ca IOS £ _J -Quimioterapia. —Se utiliza fluoracilo. Complicaciones ~|.sangrado en la boca.
-Resonancia magnética. 40‘9) § del 0 al V. % -Dafio en los nervios.
5 -Ecograf|a§. w o = _ _ o -Fibrosas en la membrana mucosa.
Extraccion de | -Radiografias. -Radioterapia. <{ Empleo de rayos X.Complicaciones -Caries dental y deterioro de tejido
— .
una muestra de @m = - -Deterioro del hueso y fibrosis
células para |
analizarlas en el
laboratorio.

-Angiogénesis.
-Migracién celular.
-Degradacion de la Matriz extracelular.

(%]
o
— c [Masas bien delimitadas. 2 o |-Se curan por extirpacion £ —-Ouistes -{::’;olsa cerrada que se desarrolla en una determinada estructura. o, s o o o o
H . - H — -, . GJ
-Benigna {ormauones celulares 3 Permanecen localizadas. 5 g —quirlrgica. i i oloolele e @
-No se diseminan a otros sitios.& +~  |-El paciente sobrevive. -Adenomas — Tumor epitelial. A
-Papilomas Formado por células epiteliales, creciendo con proyeccidn externa.
- - - 7 — — . - -
Clasificacion — Invaden o infiltran. " Cancer de prostata, pulmoén, colorrectal, -Envejecimiento %) —_Carcinoaénesi
M S Dest tejidos ad tes= O Pueden o “Hombres =\ qiiga, estomago, melanoma, rifion, etc o © |-Tabacoy alcohol '@ -Carcinogenesis
-Maligna asas 2 _J-Destruyen tejidos adyacentes:= 2 _J ;51 1a & Jiga, go, : , etc. 8 © | Radiacion c @ _Alteraciones
cancerosas o |-Hacen metastasis. S 3 £ ) ) , c 9 . = i
< : : .- a = |muerte. g . . . S = —=-virus y bacterias 6 o __JAncianos S —s Metabdlicas y del
-Tienen capacidad recidiva. i Mui Cancer de mama, colorrectal, estomago, utero, o = q tamili S ® 5 sistema inmunitario
-MUJETES ™ melanoma, linfoma no hodgkiniano, etc. T 8 |Antecedentesfamilares g i @ Radicales lib '
— - ’60 EFase de renoso -Alimentacion deficiente o < LL -radicales libres.
Que el cancer crece los i POSO. -Falta de actividad fisica, etc. g 3 —
© - I
El crecimiento La muerte celular S . s Factores de o 8 -G1 Fase de presintesis de DNA, dura 12hrs.
Bases t | ial ] equivale a la velocidad T —nUIrientes son a anacic O = S intesis d dura d h
lecul tumoral exponencia 9 P ®  |proporcionados por difusién = |angiogenesis. .= © -~ Sintesis de DNA, dura de 2 a 4hrs.
Moleculares — Yinjcial es sequida de | de formacién de S : : P Oo
R . - directa desde la circulacion. -G2 4 Postsintesis de DNA, dura 2 a 4hrs.
una fase de meseta. | células hijas. < , ,- y
- Dominante Mutacion de uno . .
i/ll -{/II'[OSIS, dura 1 o 2hrs. de los alelos. e
o _ g — _ — _ -V-src Mutacion d _Coadifi
Genes celulares o Que las " Hereditar ” -Mutaciones. -Transformacion V-raf S -Recesivo { utacion de S -Codifican
virales S |célulasse © |oredranas. o 1) ayuxtaposicion del §  [morfoldgica _Proteinas de poliomavirus T. & — ambos alelos. S |-Membrana elementos para las
o P _Exposiciona E . roteinas de poliomavirus T. g S : - .
Oncogenes —responsablesde  © —dividany S _ » 2 — proto-oncogen. S — . . v o “Proteinas G _{Ej ras © _J-Citosol o vias de
N s . 3 sustancias del £ © : S -Sin capacidad | -V-muy = ' = [ transduccién de
inducir o mantener T multipliquen ®© : g © -Retrovirus. e = _Fact d ient < |celular. —
| ferofi i . L ambiente. o2 Vi £ transformante -V-myb @ ] actores de crecimiento. o = sefiales.
el fenotipo maligno. sin control. 23 -Virus. -Antigenos del polioma T. G | Proteinaquefproteinas de quinasa de_JRaf, el O o Codifican proteinas
e S 1fi . . . - -
_ © _ codifica serina, treonina y tirosina. |gen Src b
Heredan dos alelos . g — |
i — -Mejor entendimiento iDCIG nucleares.
— -Tumor unilateral  7|,ormales o silvestres de Rb , | -Factores de transcripcion -
-Gen Rb : -Retinoblastoma. de la predisposicié El M
- 0 Y posicion nuclear. gen Myc
Ayuda a Cuando hay @ , Heredan una copia ) -Osteosarcoma. @ it .
Genes supresores 2 ° -Tumor bilateral = * =  |genética al cancer. -Productos que afectan a la
controlar la mutacion ocurre la g _J defectuosay un alelo normal. & __.Carcinomas de ‘g “Reproductibilidad en tosi El gen Bcl-2
de tumores multiplicacion —inactivacion de los & Mutado en casi © o sl S |mama. 5 V1as anomalias apoptosis.
ar - = A nivel de células o O : Lo ps3
celular. genes supresores i Gen TP53 todos los % AN O -Colon y pulmon. “Tipo celular o tejido™™ /
. — . -
— g canceres. =3 asociado al gen @ - P r
. Se presenta una mutacién en la — - ] | o ()
-Iniciacion . , . Se divide Yy propaga a <C Lanormal.
primera célula que da origen . . — ¢
todas las células hijas. Reparacién
-Promocioén

Anglogenesis.

de la respuesta inmunitaria.

-VPH ancer de cuello uterino.
-EBV -Ll:infoma de Burkitt. o

_Hepati-ti-SLB y C. -Eéncer de higado.
C

Sangre y fluidos corporales. Ejemplos

-Tabaco y alcohol.
-Contaminacién ambiental.
-Combustién del carbén.

e

-Evitar estar cerca del humo del cigarro.
-Evitar la exposicion solar durante tiempos
prolongados.

-Evitar el contacto con sustancias
guimicas.

-Llevar una alimentacién balanceada.
-Tener relaciones sexuales con proteccion.
-Hacer ejercicio.

S

membrana mucosa del

Prevencion

muscular.
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