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BI0LOGIA MOLFCULAR DFL
CANCER

El cancer se caracteriza por ser una
enfermedad multifactorial que
afecta el crecimiento y |la

e . Ny z
QQ/Q) proliferacién normal de las células,
QQ/ - ademas de producir alteraciones en

o )z el proceso de diferenciacién celular,

lo que condiciona la formacién de
un tumor en un tejido especifico.

En el progreso de sefalizacién de la membrana celular hacia el
nucleo, participan el grupo de oncogenes transductores de
sefales que esta constituido por protein-cinasas
citoplasmaticas (abl, fes, fqr, Ick, src, yes, raf-1, mos y pim-1) y
proteinas unidas a GTP (H-, K-, N-ras, gsp y gip-2). Aunque
algunas de las cinasas son treonina-cinasas y sering, la mayoria
son tirosin-cinasas y comparten homologia en su dominio
catalitico. La activacion oncogénica parece alterar la funcidon de
los dominios de regulacién negativa, los cuales permiten a estas
enzimas fosforilar constitutivamente sus sustratos.

Pérdida del primero y segundo alelo
Rb estan confinadas a las células del
tumor y por lo tanto requiere de dos
pasos en los que se alteren o pierdan
ambos alelos. La pérdida de funcidn
del gen Rb se asocia a otros tipos de
cancer, como el de mama, préstata,
células pequenas de pulmdn y algunas
neoplasias hematopoyéticas.

El gen p53 es el sequndo gen supresor de

tumores, la pérdida de su funcién se implica en

el desarrollo de cancer de colon, mama, pulmaon

y cerebro; ademas del sindrome de cancer

familiar Li-Fraumeni,? que ocurre de manera o
similar al retinoblastoma familiar, con pérdida
de la funcién de un alelo en todas las células,
sequido por la pérdida del sequndo alelo en la
célula tumoral.
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Es evidente I|a complejidad e
importancia del control del ciclo
celular, asi como la participacion
multiple y paralela de varios factores.
Esto otorga el caracter multifactorial
al cancer y finalmente complica el
restablecimiento de un fenotipo
normal en células malignas.

Hecho por Luis Antonio del Solar Ruiz.



