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La incidencia y prevalencia del
cancer. _ -

La incidencia y prevalencia del cancer en mayores de
65 afios ha aumentado en los Ultimos afios a medida
que también ha aumentado la esperanza de vida, que
en Espafia se sitda en 75 afios para los hombres y 83
para las mujeres, segin el Instituto Nacional de
Estadistica.
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Comportamiento neoplasico.

en el anciano En varios estudios

Wpad J n pacientes ancianos se ha observado que hay
epidemioldgicos se ha observado l j i ] )
. neoplasias con un comportamiento mds agresivo y
que la edad es un factor de riesgo i
, maligno.
para padecer cdncer. / e -‘
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varias enfermedades crénicas puede / \ fy
enmascarar las manifestaciones femprcmcy Técnicas de deteccion precoz
de las neoplasias malignas. . 4 | del cancer.
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e b) En muchos casos, los pacientes ancianos : ;
no enefician de los programas de La prueba del antigeno prostdtico o

eteccién precoz para el cdncer. ' ' PSA, por ejemplo, permite que el
; cdncer de préstata sea detectado

en un estadio mds precoz, pero la
mayoria de estudios no han podido
demostrar la reduccion de la

mortalidad




. B REiS WEALds ! ]
5 s vention

| '.:.

Bases molecular'es del

nit to the d- I e _
S 7
A
‘? ‘ : Ciclo celular.
Como | 4 /
El tiempo de generaciénes el |

funciona . periodo requerido para que ,j
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una célula complete un ciclo v
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/ ‘ / liberar células a la circulaciénen
| | una etapa muy femprana de su /
A medlda quek el desarrollo. A partir de modelos '
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La etiologia
infecciosa del cancer

. es un desorden que resulta de cambios f
genéticos en la célula por mutaciones adquiridas |
. a través del tiempo en miltiples genes o por /
' mutaciones en genes clave que predisponen a /
s cdnceres especificos. /
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en la que algunos virus tumorales inducen
transformacion al afectar directamente a la célula.
Los estudios de oncogénesis viral sugieren que el

i;'. Lk (,( fenotipo maligno puede ser inducido por uno o varios ".
B q’\_' na 5f:ﬂ.v~ B ~ eventos en genes particulares y que tales genes |
’ r final |- “"'*-—-u_..__*,.__,-y___/ pueden ser transmitidos por virus.
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« Mantener siempre informado |
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