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El estado de neoplasia Son genes clave
U,na masa . ‘de surge de cambios en el Ue gcontrola ol
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e Causan mayor MALIGNO | histoldgica al tejido de crecimiento.
morbilidad y mortalidad. origen del tumor.
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* Margenes de tumor bien Estan diferenciadas
definidos. hasta un grado Causan
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e Laexpresidon de genes.

— e Perdida de actividad de
- B ALTERACIONES DE genes.
La carcinogénesis es el tren de son alteraciones 105 GENESQUE __J o Expresion excesiva de
"
CONCEPTO __J eventos  bioldgicos  que NEOPLASIA — geneticas enl genes; REGULAN LA genes.
fundamenta el desarrollo de que .contro an € PROLIFERACION e Perdida de actividad de
la neoplasia. crecimiento alterando. los productos de los
— ¥ — genes.
LOS FACTORES DE Las células son ¢ H‘orrrTonas Estas se fijan a
CRECIMIENTO inducidas e (itosinas receptores
. —=
REGULAN LA — proliferar por INCLUYEN: * Fact.orés de — superficiales de las
DIVISIC’)N CELULAR Seﬁales de crecimiento Células.
crecimiento. __ Cclasicos .
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codifican para una proteina
LOS ONCOGENES Los  oncogenes
SON CENTRALES fueron aislados al Formadores
[ I — Un proto- .
EN EL prmcuc.no de de tumores Genes que codifican  gncosen Mutacién
DESARROLLO DE retrovirus de ARN . 8 Amplificacion
Proto - oncogenes para  proteinas del p,ede P
TUMORES - 8 . P P .
‘ crecimiento celular conducir: romocion
LA AUSENCIA DE - ' - — — .
GENES El prl.mer gen  supresor A este gen se le El gen esta Es * lenen - un
SUPRESORES DEL  __J descubierto fue e.ncontrado _J conoce  como: — situadoenel _J denominado NINOS __ rg::tuante
TUMOR en‘un tumor 'rPallgno en la retinoblastoma. cromosoma como: Rb. . '
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HAY TRES TIPOS —
PRINCIPALES DE
CARCINOGENO
qQuimico

——

LOS
CARCINOGENOS
Quimicos
PUEDEN DIVIDIRSE
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De Accion directa

Procarcinégenos

p Causa dafio directo al ADN y lleva
GENOTOXICO ., . Y .
a produccién de mutaciones.
LOS
} Se fija a receptores en la CARCINOGENOS
MITOGENO superficie o interior de la célula. QuiMIcos
PUEDEN DIVIDIRSE
EN 2 GRUPOS:
[ ]
, Produce dafio tisular y conduce a
CITOTOXICO hiperplasia. -
La exposicidn de las células a un agente iniciador no causa neoplasia
directa.
El agente iniciador causa una alteracion genética de las células
AGENTES ) 8 &
expuestas.
INICIADORES L .
La mayor parte de los agentes iniciadores son ejemplos de
L carcindgenos genotoxicos.
La exposicidon de células normales a un agente promotor no causa
alteracion.
La exposicidn prolongada a células iniciadoras a un agente promotor
AGENTES — P P & i & P
causa el desarrollo de neoplasia.
PROMOTORES . L , L
La exposicidn transitoria de células iniciadoras a un agente promotor.
El agente promotor causa el aumento de la rotacién de las células.




