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Clasificacion epidemiolégica
de las neoplasias

EUDS |

Mi Universidad

| Neoplasias mas |
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Las neoplasias mds frecuentes en
mayores de 65 afos, encontramos en
los hombres el cdncer de prostata,
pulmoén, colorrectal, vejiga urinaria y
estébmago y en las mujeres, el cancer
de mama, colon-recto, estémago y
cuerpo uterino.
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Etiopatogenia
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A). -Edad

B). -Carcinogénesis

C). -Alitaciones del metabolismo

D). -Alteraciones del sistema
inmunitario

E). -Radicales libres
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| Comportamiento
neoplasico ]
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En pacientes ancianos se ha observado
que hay neoplasias con un
comportamiento mas agresivo y
maligno, como puede ocurrir en el
caso de la leucemia mieloide aguda, el
linfoma no Hodgkin de célula grande,
el glioblastoma y el sarcoma
osteogénico
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Bases moleculares del cancer

| Crecimiento y |

I_ division

El tiempo de generacién es el periodo
requerido para que wuna célula
complete un ciclo de divisién celular y
dé origen a 2 células hijas.
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| Células |

| Samcerosas |

particularmente aquellas que se
originan en la médula dsea o el
sistema linfatico, pueden tener un
tiempo de generacion mas corto que
las no malignas del mismo tejido, y
suele haber un porcentaje mas
pequefio de células en GO (fase de
reposo).
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Ciclo celular
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GO = fase de reposo (ausencia de
proliferacién celular); G1 = fase
variable presintesis de DNA (de 12 h a
unos pocos dias); S = sintesis de DNA
(en general, de 2 a 4 h); G2 =
postsintesis de DNA (de 2 a 4 h): se
encuentra una cantidad tetraploide de
DNA dentro de las células; M1 =
mitosis (de 1 a 2 h).
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Activacion
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Las mutaciones no son el unico
mecanismo para activar a los
oncogenes, en algunos casos como el
proto—oncogén viral gag, la proteina
de fusién es activada. En la mayoria de
los casos, la transformacion es
dependiente de la yuxtaposicion del
proto— oncogén hacia la porcion
terminal viral (LTR).
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Oncogenes
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Ubicacion |
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Muchos de los oncogenes se
encuentran en la membrana o en el
citosol celular y codifican elementos
para las vias de transduccién de
sefiales.
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Genes celulares o virales responsables de inducir o mantener el fenotipo maligno
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| Origen |
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La activaciéon de los oncogenes en
tumores humanos tiene especificidad
por algunos tejidos; la amplificacién
del gen N-myc ocurre cominmente en
el neuroblastoma y en el cancer
pulmonar de células pequefias, pero
es extremadamente raro en otros
tumores sélidos de adultos.
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Genes supresores del cancer

El concepto de los genes supresores de tumores (GST), proviene de experimentos genéticos en células
somaticas, donde la hibridizacién entre células cancerosas y células normales
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La existencia de los GST ha permitido
un mejor entendimiento de Ia
predisposicién genética al cancer, el
tipo celular o tejido especificamente
asociado con algunos genes anormales
y sus productos, asi como la
reproducibilidad en las anomalias
cariotipicas de ciertos canceres.
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presencia de sefalizaciones anormales

Los GST actuan de alguna forma para
detener la proliferacion celular, aun en

¢Cuando surgio? |

La existencia de los GST y de los
oncogenes fue postulada hace mas de
20 afios y actualmente se reconocen
varias diferencias entre ambos
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