~NOMBRE DE ALUMNO: BRYAN ELI GARCIA
LAMORANO

S

OFESOR: DR. ERNESTO Mi Universidad

~LICENCIATURA: ENFERMERIA






-\K y
EL CANCER SE DESARROLLA A PARTIR DE LA j‘

ACUMULACION Y SELECCION SUCESIVA DE
ALTERACIONES GENETICAS Y EPIGENETICAS, QUE
PERMITEN A LAS CELULAS SOBREVIVIR, REPLICARSE
Y EVADIR MECANISMOS REGULADORES DE APOPTOSIS,
PROLIFERACION Y DEL CICLO CELULAR.
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LAS MUTACIONES

Son alteraciones del material genético.

POSITIVO: Gracias a ellas se anade variabilidad genética a los individuos de una
poblacion con lo que se puede dar la evolucion de las especies.

NEGATIVO: algunas son perjudiciales para el individuo que las tiene, incluso pueden

producirle la muerte.
Delecidn

Inversion
perncéntnca

TIPOS DE MUTACIONES:

Duplicacicn

-Génicas: afecta a la secuencia del ADN
de los cromosomas.

Irversion

-Cromosomicas: Afecta a la estructura de los } ‘ paracéntrica
cromosomas (se pierde un extremo,
se duplica un trozo...) >

"~ Translocacidn

f ’ ’ No reciproca
{(transposadn)
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[L DESCUBRIMIENTO DE QUE LOS VIRUS RNA PRODUGIAN TUMORES
RETROVIRUS) , SURGIO DE LA OBSERVAGION GUE LA PRODUCCION DEL TUMOR
RA EL RESULTADO DE LA INTRODUCCION DE ONCOGENES VIRALES DENTRO DEL

NOMA CELULAR DEL HUESPED. AL MISMO TIEMPO SE OBSERVO QUE EL DNA g

DE VARIOS TUMORES HUMANOS DIFERIA DEL TEJIDO NO TUMORAL, Y QUE EL

ELEMENTO RESPONSABL

LA TRANS[ORMACION MALIGNA PODRIA INDUCIRSE
N OTRAS "CELULAS BLANCO".
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CICLO CELULAR

e EL INTERVALO ENTRE CADA DIVISION CELULAR
ES DEFINIDO COMO CICLO CELULAR. CADA
CICLO CELULAR CONSISTE EN CUATRO FASES
ORDENADAS Y ESTRICTAMENTE REGULADAS,
DENOMINADAS GL ( BRECHA O AP 1), S
( SINTESIS DL DNA), G2 ( BRECHA O GAP 2)
Y M ( MITOSIS/ MEIOSIS) . LA SINTESIS DEL
DNA OCURRE EN LA FASE'S. LA SEPARACION
DE CROMOSOMAS Y DIVISION CELULAR
OCURRE EN LA FASE M. Y LAS FASES GL Y 2.
SON DE CRECIMIENTO. LAS CELULAS
MAMIFERAS QUIESCENTES QUE NO ESTAN
ACTIVAMENTE EN CRECIMIENTO RESIDEN EN
LA FASE GO, UN ESTADO DE DESCANSO. LOS
FACTORES QUE MODULAN LA SALIDA DE GO Y
LA PROGRESION A GL SON CRUCIALES PARA
DETERMINAR LA FRECUENCIA DEL
CRECIMIENTO

FASE M

€ICLO CELULAR
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Q Crecimiento celdar FASE G1
2 -Boneracion de dog celulag

-Comiénza a desaf)arecer ol nucleolo
PROFASE X
X genéticamente iquales

-Condenzacion del material genético
X
K
METAEASE
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7w FASE GO
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! '.6' -(8lulag madurag entran en
& periodo de “ogpera’

B -Células madre
Pl No hay erecimiento celuar  en
R algunog cagog pueden volver a
) E entrar al ciclo

ANAFASE

FASE S

-Se duplica el material genético
-Se duplican log centrogomas
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CITOQUINESIS

FASE G2

-Sequnda fage de crecimiento
-Sintegis de organelog y proteinag
“Organizacitn de log componentes
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* EL CICLO CELULAR REGULA LA DUPLICACION DE LA INFORMAGION GENETICA. LOS
PUNTOS DE RESTRICCION SON PAUSAS EN EL CICLO CELULAR DURANTE LOS
CUALES SE ASEGURA LA DUPLICACION DEL DNA Y PERMITEN EDITAR Y RE
A INFORMACION GENETICA QUE CADA CELULA HIJA RECIBE. ANTED QUE
AS NO TRANSFORMADAS PASEN AL PUNTO DE RESTRICCION REQUIEREN DE
ES DE CRECIMIENTO Y NUTRIENTES ESPECIFICOS. POSTERIOR AL PASO DEL
PUNTO DE RESTRICCION, LA PROGRESION ES FACTOR Y NUTRIENTE
INDEPENDIENTE.




CONTROLADORES DEL GIGLO
CELULAR
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 LOS/ESTUDIOS GENETICOS IDENTIFICARON AL GEN CRITICO, CDG2. QUE CONTROLA
LA/PROGRESION DEL CICLO CELULAR. EL PRODUCTO GENETICO DE GULA LA
TRANSICION DE LA FASE S'Y M, ESTE GEN CODIFICA UNA PROTEIN —CINASA
SERINA/TREONINA DE 34KDA ( P34CDC?) . ACTUALMENTE SE CONOCEN VARIOS
HOMOLOGOS DE CDC? Y SON LLAMADOS CINASAS DEPENDIENTES DE CICLINAS

O ( CDKS) 15
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FACTORES DL CRECIMIENTO

* LA COMUNICACION INTERCELULAR ES CRITICA PARA EL DESARROLLO EMBRIONARIO Y
DI[[R[NCIACION DE LOS TEJIDOS, ASI COMO PARA LA RESPUESTA SISTEMICA A HERIDAS E
INFECCIONES. ESTAS COMPLEJAS VIAS DE SENALIZACION SON EN GRAN PARTE REGULADAS POR
FACTORES DE CRECIMIENTO, ESTOS PUEDEN INFLUIR EN LA PROLIFERACION CELULAR POR
VIAS POSITIVAS O NEGATIVAS E INDUCIR UNA SERIE DE RESPUESTAS EN CELULAS BLANCO-
ESPECIFICAS, LA INTERACCION DE UN FACTOR DE CRECIMIENTO CON SU RECEPTOR POR UNA
UNION ESPECIFICA AGTIVA LA CASCADA DE EVENTOS BIOQUIMICOS INTRAGELULARES. LAS
MOLECULAS QUE REGULAN ESTAS RESPUESTAS SON LLAMADAS SEGUNDOS MENSAJEROS.
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Receptores de los factores de
crecimiento
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Estos receptores tienen varios dominios, como los ligandos de
union extracelular, transmembrana, protein-cinasa de tirosina y
de carboxilo terminal. La activacion del receptor puede suceder
por dos mecanismos: por cambios conformacionales en el
dominio externo del receptor y por dimeriz acion u
oligomerizacion del receptor inducida por el ligando de union.2
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. Familia del factor de
crecimiento epidérmico

(EGF). Esta familia incluye el factor de crecimiento transformante
alfa (TGFa), factor de crecimiento similar al EGF de unién a
hepari-na, factor de crecimiento derivado de schwannoma,
amfirregulina y betacelulina. Estas proteinas comparten
similitudes de secuencia, asi como alta afinidad por el receptor
del EGF y efectos mitogénicos en células con respuesta al EGF.
Hay cuatro receptores del EGF, desighados como ERBB 1, 2,3y 4
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Familia del factor de crecimiento
de fibroblastos
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* (FGF). Hay nueve miembros conocidos de esta familia, también llamados factores
de crecimiento de union a la heparina. Debido a que ésta puede unirse a estas
Erotelnas y potenciar su actividad biologjca; éstos incluyen al FGF acidico (FGF1),
GF basico (FGF2), int-2 (FGF3), hst/ KS3 (FGF4) FGFb, FGF6, factor de
crecimiento de queratinocitos ( GF7), factor de crecimiento inducido por
andrégenos (FGF8) y factor activador gllal (FGF9). Los FGFs son mitogénicos para
las células mesenquimatosas, neuroectodermicas y de or| en epidérmico, y su
sobreexpresion puede ocasionar transformacion mali lgunos FGF mantienen
la supervivencia neuronal, inducen la diferenciacion de adlpoc:ltos y de células
neuroepiteliales y puede inhibir la diferenciacion de las células musculares.
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Factor de crecimiento de
hepatocitos
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(HGF). También llamado hepatotropina o hepatopoyetina. Tiene
actividad de regeneracion de las células hepaticas, es mitégeno
para los melanocitos, células renales tubulares, endoteliales y
algunas epiteliales. Parece ser idéntico a los factores que
interactuan en la dispersion de las células endoteliales y
vasculares.
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. Familia del factor de crecimiento
similar a la insulina
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(IGF). La insulina se involucra en la regulacion de las respuestas anabdlicas, como
la captura de glucosa, Iilgo%énesis, transporte de iones y aminoacidos; también
estimula la sintesis del DNA y el crecimiento celular. Las funciones de los IGF | y I,
se reconocieron como factores séricos que interactian con la hormona de
crecimiento para estimular al tejido esquelético, por lo que anteriormente se
llamaban somatomedinas. La somatomedina C es idéntica al IGF tipo | y el factor
estimulante de la multiplicacion es idéntico al IGF tipo Il. Los principales efectos
biologicos de los IGF son la estimulacion de la replicacion celular. Los receptores
para IGF tipo | poseen actividad de tirosin-cinasa, en contraste con los receptores
del IGF tipo Il, el cual carece de esta actividad
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GENES SUPRESORES DE
TUMORES

16

El concepto de |los genes supresores de tumores (GST), proviene de experimentos
genéticos en células somaticas, donde la hibridizacion entre células cancerosas y
células normales, fue no tumorigénica, lo que sugiere que la presencia de uno o
varios genes de las células normales eran dominantes y capaces de suprimir el
potencial tumorigénico de las células cancerosas. Con el avance en la tecnologja
genética, se hizo posible analizar fusiones microcelulares que contenian
cromosomas humanos normales del padre y células cancerosas, resultando un
hibrido no productor de tumor. Con estos experimentos se han detectado varios

cromosomas portadores de GST .
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