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P16

[— Regulacion de control en Glj

[- Progresion irrestricta de control Gl/S]

P53

- Guardian del genoma

- Reconoce dafio de ADN

- Inhibe progresion de C. Celular
- Induce a apoptosis

- Replicacién continua con ADN dafiado
- Fracaso en apoptosis

PTEN

- Regulacion en via de sefializacion de supervivencia

- Sefializacion de supervivencia sin oposicion
- Fracaso en apoptosis

Protooncogenesy
genes supresores

{ Cadherinas ] [ EGFR+HER2 ]

(— Adhesion + célulay célula) ( Da sefial en via proliferativa y apoptética)

- Adhesion celular |

- Desprendimiento de celulas

- Metastasis

(— Sin control en sefial de crecimiento y apoptético J

- Emision de sefial unido a membrana
- Funcion en sefial posterior en inicio de transcripcion

]

- Sefializacion citoplasmatica hiperactiva
- Disregulacion en via proliferativa y apoptética

RAF

[— Funcion en torrente abajo de Ras J

[

- Hiperactividad de sefializacion
- Disregulacion de via proliferativa y apoptotica

]

P13

- Enfrenta estrés y responde al mismo

Adapta y sobrevive en condiciones de 02
|, nutrientes | y ambientes adversos



Hormonas

RTK ER AR RAR-a { MDR-1 ]
)
- Inhibe el crecimiento celular - Aparicion de cancer mamario ( Aparicion de cancer prostatico] - Bloquea diferenciacion de cel. Progenitora hematopoyeticas ( Bombear moléculas toxicas afuera de la célula )
- Regulacion - en respuesta a estimulos extracelulares - Conduce a aparicion de APL
J
N - Cofactores alterados - Salida de agentes quimioterapéuticos
- Inhibe proliferacion celular - Interferencia (Provoca resitencia farmacoldgica)
- Estimula produccion, deposito de MEC y F. Adhesion - Estado de fosforilacion
J

(Impulsa carcinogenesis mamaria)
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