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‎Neoplasia

‎Protoncogenes y genes supresores ‎Hormonas 

‎Genes supresores ‎Protoncogenes

‎p53 ‎p16 ‎PTEN ‎Cadherinas

‎Función

‎Reconocer daño en DNA

‎Función

‎Fosfatasa

‎Función

‎Proteínas involucrada en la 
‎adhesión entre una cel y otra 

‎Inhibir la progresión del ciclo 
‎celular e inducir apoptosis 

‎Transducción de señal

‎Regulación de la vía de 
‎señalización de supervivencia

‎Raf ‎Ras ‎P13 ‎EGFR+HER2

‎Función

‎Serina-treonina cinasa

‎Funciona torrentes abajo de Ras

‎Función

‎Interruptor emisor de señales 
‎unido a membrana 

‎Funciona con señales 
‎posteriores al inicio de 

‎transcripción de receptores  
‎Pérdida

‎Puede originar replicación celular 
‎a pesar del daño DNA 

‎Fracaso para activar la 
‎muerte cel programada

‎Función

‎Regulación del punto de 
‎control G1 del ciclo cel 

‎Pérdida

‎Puede causar señalización de supervivencia sin 
‎oposición

‎Fracaso para activar la 
‎muerte cel programada

‎Pérdida 

‎Puede suscitar adhesión cel reducida

‎Desprendimiento del cel

‎Metástasis

‎Produce

‎Hiperactividad de señalización 

‎Disregulación de vías 
‎proliferativas y apoptóticas  

‎Produce 

‎Señalización citoplásmatica 
‎hiperactiva

‎Disregulación de vías 
‎proliferativas y apoptóticas 

‎Función

‎La cel enfrente estrés y responda al mismo

‎Controla procesos requeridos para 
‎transformación maligna 

‎Activación

‎Adapta y sobrevive en condiciones de O2 
‎bajos, nutrientes bajos y ambientes adversos

‎Función

‎Receptor del fx de 
‎crecimiento epidérmico

‎Da señal en vía proliferativa 
‎y apoptótica

‎Sobreactividad

‎Sin control en señal de 
‎crecimiento y apoptótico

‎RTK ‎ER ‎AR ‎RAR-alfa

‎Aparición de cáncer mamario

‎En señalización anormal produce

‎Cofactores alterados

‎Interferencia 

‎Estado de fosforilación

‎Aparición de cáncer 
‎prostático 

‎Bloquea diferenciación del cel progenitora 
‎hematopoyeticas 

‎Conduce la aparición de APL 

‎Función

‎Inhibir el crecimiento cel 

‎Regulación negativa en respuesta  a estímulos 
‎extracelulares 

‎Pérdida

‎Da resultado de progresión irrestricta 
‎por el punto de control G1/S

‎MDR-1

‎Función

‎Bombear moléculas tóxicas  
‎hacia fuera de la célula 

‎Sobreexpresión

‎Salida de agentes quimioterapéuticos 




