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BIOLOGIA MOLECULAR DEL CANCER

El cancer no se define como una sola enfermedad, sino que constituye un grupo
heterogéneo de enfermedades que se caracterizan por la acumulacion de mutaciones en
el genoma de las células, hasta el punto en que estas mutaciones afectan las diversas
funciones a nivel molecular, celular, tisular y sistémico, con la consecuente muerte del

paciente.
RASGOS DEL CANCER

Los seis rasgos son: mantener la sefalizacion

ApopTOSls {:-“-x\, proliferativa, evadir la supresion del crecimiento, resistir
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# | permitir la inmortalidad replicativa e inducir la
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g angiogeénesis.

BIOLOGIA MOLECULAR Y VIAS DE SENALIZACION

En el caso del cancer, como se ha mencionado, las principales vias que se encuentran
alteradas en las células cancerosas y que se les han determinado como los rasgos

caracteristicos son:
— Inestabilidad genética.

La inestabilidad genética es necesaria para que un tumor se desarrolle, pero no son

exactamente los mismos cambios los que ocurren en todos los tipos de tumores.

Tipos de alteraciones genéticas en cancer. RT-PCR, reaccion en cadena de la polimerasa con

transcriptasa inversa
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— Apoptosis y ciclo celular.

La apoptosis tiene como funcién primordial
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programar la muerte de las células, incluso
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desarrollo.
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— Proliferacién, angiogénesis y metastasis.

los mecanismos desregulados en las células tumorales, encontramos de manera general
que estas células se duplican aceleradamente y que su tasa de proliferacién es mayor a la
del tejido normal de origen, esto principalmente debido a que su ciclo celular y sus puntos
de regulacién se encuentran desregulados, activando oncogenes y apagando los genes
supresores de tumor.



Tumeor primarie

é 1. Invasion
-

2. Intravasacion i&

—— - iy
-_—
-
— b —————
; Fooa o Interaccién con vasos . .
proliferacién/angiogénesis U ———— =’ \ -
degradacion matriz extracelular capila;'es —
3. msem“laclnn 4‘ Ema“mcidn Formacion de un microambiente favorable
ek ' proliferacion, angiogénesis, tumor secundario
—— — == r
— S sa o o
—_— S—— .
- Tl
- [
Interacciones con plaguetas T, gl
linfocitos v otros componentes =
sanguineos ey
3. Proliferacion

Esta desregulacion permite el escape de las células tumorales de su ciclo celular normal,
promoviendo la invasion de vasos sanguineos que nutren el tumor mediante una
angiogénesis y que incluso permite que estas células salgan a circulacién e invadan otros

tejidos u drganos en el proceso conocido como metastasis.
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