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CLASIFICACION EPIDEMIOLOGICA DE

LOS NEOI')‘\LACIAS

g

NEOPLASIA

CLASIFICACION —=<

El término neoplasia describe, un

estado de

desordenado e irregular en el cual las

crecimiento

células son transformadas

e

En los tejidos y células neoplasicos, 0o 000

hay una falla de los mecanismos ¥ o
celular E

normales que controlan la ®

proliferacién y maduracion celular. Mi Universidad °

En el estudio de los tumores, las observaciones clinicas identificaron dos modelos principales de

BENIGNO ___

MALIGNO —<

|Definicion

Se——

Definicidn

Caracteristicas

crecimiento neoplasico:

Margenes del tumor bien
definidos y su crecimiento solo
es de forma local.

Tienen buen prondstico, y s6lo
rara vez causan la muerte.

Las células son uniformes en todo el tumor

o Solo crecimiento expansivo; crece de manera local
o Asemeja la célula de origen (bien diferenciada)
Caracteristicas o Pocas mitosis
o Aumentos normales o leves en la relacion nuclear/citoplasmica
O

Son una causa mayor de

margenes del tumor mal definidos, y morbilidad y mortalidad

las células neoplasicas crecen al
interior de tejidos circundantes

pr—
o Crecimiento expansivo e invasor; puede metastatizar
o Muestra falta de diferenciacion celular
o Muchas mitosis, algunas en formas anormales
o Alta relaciéon nuclear/citoplasmica
o Las células varian en forma y tamafo (pleomorfi smo celular), los

nacleos varian en forma y tamafio o ambos (pleomorfi smo nuclear)
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Definicion

ALTERACIONES

RANSFORMACION
DE NEOPLASIAS

e 0 0 0 o

o caranogeness oo of ven de | 2[NS S 0 s o SUDS;

eventos biologicos que fundamenta controlan el cgr]ecimiento altgerand(?su Mi Universid d.
. 1 niversiaat

el desarrollo de la neoplasia. ' o

regulacion.

o

Se piensa que cuatro mecanismos genéticos principales desempefian una funcioén en el desarrollo
de la mayor parte de las neoplasias humanas:

DE LOS GENES |  8enes

E i6n d Por resultado una  actividad Estos genes se denominan
Xpresion de inapropiada de productos, estimulan oncogenes y acttan en forma
genes el crecimiento dominante
pérdida de o Se denominan genes supresores de
o Generan productos que inhiben tumor o anti oncogenes.
actividad de ) ¢ crecimiento celular
Expresion a falla en la eliminacion de células
pre Gengran productos que dafiadas en el aspecto genético permite
excesiva de previenen la muerte celular el crecimiento continuado de tumores.
genes normal.
pérdida de Estado de inestabilidad del DNA, con el
actividad de Generan productos que desarrollo de mutaciones somaticas en
i los oncogenes 0 genes supresores de
los productos previenen la muerte celular ) g g p
de los genes
Se——
—
Mutaciones Oncogenes que originan un producto con una funcion anormal, o
puntuales pérdida de una funcién supresora.
Amplificaciones . ., . .
Relacionados con la produccion excesiva de oncoproteinas.
de genes
Rearreglos Mediante los cuales un oncogén se activa de forma inapropiada por otra region
cromosémicos promotora.
Se——
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J—
fueron aislados al principio de retrovirus de ARN formadores de tumores
Oncogenes Genes dentro de un virus que codifican para una proteina implicada en el
virales desarrollo de neoplasia.
0NCOGENES_< . -
Genes que codifican para puede conducir al ° Mutaq_on .
o desarrollo de un tumor o Amplificacion de gen
Proto- proteinas |mpI|cada_ls en el por tres mecanismos o Promocion de gen
|oncogenes control del crecimiento fincipales anormal
celular P P
S
J—

CARCINOGENOS

VIRUS

Los principales grupos quimicos relacionados con carcinogénesis quimica en humanos son

hidrocarburos Ami
minas . . '
poli ciclicos . Nitrosaminas Agentes alquilantes
aromaticas

e

Genotoxico —<:§usa dafio directo al DNA y lleva a la producciéon de mutaciones
Tipos

principales —=  Mitégeno ija a receptores en la superficie o en el interior de la célula, estimulando

la divisiéon celular

Citotéxico produce dafio tisular y conduce a hiperplasia, con ciclos de regeneracion y
Se——

dafo
Se——
—
los virus son de manera directa son responsables de algunas neoplasias
Virus de nsertan al genoma, DNA Si el azar dicta que el DNA viral es
derivado de virus de forma i i 4
ransformacion : integrado junto a un protooncogeén
aleatoria.
lenta
Cuando el DNA viral se inserta al genoma
: , . huésped, el oncogén viral transcrito se
Virus de Contienen un oncogén P o9 ;
transformacion viral expresa conduciendo a neoplasia.
aguda
Se——
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IRRADIACION
—_—

AGENTES

BIOLOGICOS

e

Se ha documentado un aumento en la incidencia de neoplasia después de exposicion a radiacién

Efectos
principales

Incorporacion
de material

radioactivo en
—<

los tejidos
corporales

ionizante, y se debe a un aumento directo en el dafio del DNA.

J—
o Pérdida de la continuidad entre bases en
el DNA (ruptura de la estructura).

o Desarrollo de inestabilidad del DNA.

Se——
e

'maladéndel?dVO (p. €j., radén) acrecenta el riesgo de carcinoma
o gas radicactivo del pulmon.

Ingestién de yodo Aumenta el riesgo de carcinoma del tiroides

de metales el riesgo de tumores de la médula 6sea y el hueso.

Incorporacion _<:za_incorporacién de metales radioactivos al hueso incrementa

Se——

Las hormonas contribuyen a la etiologia o crecimiento de las neoplasias

Estrégenos

Estimulan el crecimiento de las y pueden predisponer al
mamas y el tejido endometrial desarrollo de carcinoma
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