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Neoplasia (en griego, “nuevo crecimiento”) es el proceso de proliferacion descontrolada de células en un tejido, el cual por sus caracteristicas

Concepto histoldgicas o inclusive genéticas puede ser benigno o maligno. Causan cambios en el material genético que determinan una alteracion
permanente en el patréon normal del crecimiento de la célula. Cudl es la falla de los mecanismos normales, en la cual la masa de células
neopldsicas se le conoce como tumor

=
Margenes del tumor son bien definidas, el tumor crece solo de forma local, buen prondstico. Estan diferenciadas hasta un grado
Deferencia po de manera considerable cercano al de las células de las que derivaron.
Neoplasias Causa Compresidn sobre tejidos adyacentes, lo cual puede tener efectos adversos, en caso de que la masa crezca hacia intestino, vias
Benignas respiratorias el resultado seria obstruccién narcial o total.
— Funcién{Endocrina gue puede causar una enfermedad como motivo de la secrecidn incontrolada de una hormona (sindrome para neoplasico
Comportamiento‘[SOIO crecimiento expansivo y crece de manera local
Histologia Asemeja la célula de origen (bien diferenciada), aumentos normales o leves en la relacién nuclear/citoplasma, las células son
uniformes en todo el tumor (columna C) y pocas mitosis
.
— . . . 7’ . . . .. .
— Neoplasia maligna bien— Cuando las células constitutivas semejan de forma cercana al tejido de origen del tumor
Existen diferenciada
tres tipos Neoplasia maligna_<EJando las células sélo muestran una semejanza histoldgica al tejido de origen del tumor poco diferenciada
— . .
diferenciada
Neoplasia maligna Cuando, debido a la falta de diferenciacion, no es posible identificar la célula de origen con una
anaplasia observacion morfoldgica.
_
Caracteriza | Se caracterizan por su capacidad de crecimiento desorganizado e irregular en su sitio de origen, crecen al interior de tejidos
adyacentes y pueden propagarse a otras partes del cuerpo (capacidad metastasica)
Aumento en la variacién en la forma y tamafio de las células (polimorfismo celular), aumento en la variacidn en la forma y tamafio de
Neoplasias | pAumento | l0s nucleos (polimorfismo nuclear), también el aumento en la intensidad de la tincién de los nucleos (hipercromatismo nuclear) y
malignas__/ aumento desproporcionado grande de los nucleos en relacién al tamafio el citoplasma celular (relaciéon nuclear: citoplasma
aumentada).
) Crecimiento expansivo e invasor; puede metastatizar
Comportamiento
Histologi JMuestra falta de diferenciacién celular Muchas mitosis, algunas en formas anormales, alta relacién nuclear/citoplasma, las células
., varian en forma v tamafio (pleomorfi smo celular), los nicleos varian en forma v tamafio o ambos (pleomorfi smo nuclear)
Invasion . L. . . . . . "
local El patrén de propagacion de los tumores malignos mas comun, es por crecimiento directo a los de tejidos adyacentes
oca
Propagacion A través del drenaje de vasos linfaticos, y son conducidas a ganglios linfaticos locales, donde crecen
linfatico
Propagacién vascular { A través de venas que drenan la lesidn primaria.
¥ .7 s . 7’ . 7 .
ropagacion transcelémica A través de espacios celémicos
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La velocidad de

crecimiento de un tumor

. —
depende de varios factores

Pulmén e Higado @ Hueso

Encéfalo e suprarrenales

Fibroso: Fibrosarcoma

Hueso: osteosarcoma

Cartilago: condrosarcoma

Adiposo: liposarcoma

Musculo liso: leiomiosarcoma

Musculo esquelético: rabdomiosarcoma

La proporcion de células que estan en el ciclo celular, en contraposicion a las que se han diferenciado e
ingresado a la parte GO (no proliferante) del ciclo celular.

La tasa de muerte celular en el tumor

La adecuacion del abastecimiento de nutrientes al tumor, derivada de la induccién de estroma por las células
neoplasicas.

Si la proliferacion excede con rapidez la muerte celular en el tumor, crecera en tamafio rapido.
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La carcinogénesis es el tren de eventos bioldgicos que fundamenta el desarrollo de la neoplasia. A nivel celular, las neoplasias son causadas por

Concept alteraciones genéticas en genes que controlan el crecimiento, alterando su regulacion

Neoplasia Son alteraciones genéticas en genes que controlan el crecimiento alterando.

_—
Alteraciones de los ’i’ La ex.presién d.e fgenes. * Onc.ogenes.
genes que regulan +» Perdida de actividad de genes. * Ant|0c9§enes .
proliferacién ¢ Expresidn excesiva de genes. + expresion excesiva de genes
% Perdida de actividad de los + Perdida de la actividad
productos de los genes _
R
Concepto Las células son inducidas a proliferar por sefiales de crecimiento.
Los factores de
crecimiento Incluyen Hormonas, citosinas, factores de crecimiento clasicos. Estas se fijan a receptores superficiales de las células.
regulan la division
celular Alteraciones Mutaciones puntuales en oncogenes que originan un producto con una funcién anormal,
— genéticos amplificaciones de genes relacionados con la produccidn excesiva de oncoproteinas, re
arreglos cromosdmicos mediante los cuales un oncogén se activa de forma
Biologia d Las células son inducidas a proliferar, por seiales de crecimiento especificas de una variedad de factores, que
crecimiento Factores d incluyen hormonas, citosinas y factores de crecimiento cldsicos. Estas se fijan a receptores superficiales de las
tumoral crecimiento | células, que son en la practica todas proteinas transmembrana
—

_—

Concepto{-os oncogenes fueron aislados al principio de retrovirus de ARN

Los oncogenes son Oncogenes virales Genes dentro de un virus que codifican para una

Formadores de

roteina .,
centrales en el tumores v Mutacidn
desarrollo de — Genes, que chlflc?n'para Un protooncoge v' Amplificacion

celular

—

—
Concepto % primer gen supresor descubierto fue encontrado en un tumor maligno en la retina de un nifio

La ausencia de genes
supresores del tumeor=
promueve la neoplasia

A este gen se le conoce~ El gen esta situado en el cromosoma 13
como retinoblastoma

Tienen un gen mutuante y tienen un gen
normal.

Es denominado com
Rb nifios

_
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Genotoxico{causa dafio directo al ADN y lleva a produccion de mutaciones.
Hay tres tipos principales

de carcinégeno quirice— Mitogeno | Se fija a receptores en la superficie o interior de la célula.

Citotéxico{Produce daio tisular y conduce a hiperplasia.

~—

Los carcinégenos quimicos o .
o De accién directa y pro carcinégenos
pueden dividirse en 2 grupos:

_—

v" Laexposicidn de las células a un agente iniciador no causa neoplasia directa.
Biologia del Agentes v' El agente iniciador causa una alteracion genética de las células expuestas.
crecimiento iniciadores v" La mayor parte de los agentes iniciadores son ejemplos de carcindgenos

tumoral genotoxicos
Los carcinégenos quimicos

pueden dividirse en

T e La exposicidn de células normales a un agente promotor no causa alteracion.
iniciadores y promotores

Agentes e La exposicidon prolongada a células iniciadoras a un agente promotor causa el desarrollo de

promotores — neoplasia.
e La exposicion transitoria de células iniciadoras a un agente promotor.

e El agente promotor causa el aumento de la rotacion de las células.
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