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NEOPLASIAS

GENES SUPRESORES 

p16

Función

Regulación

Fase G1 del ciclo celular

Alteración

Progresión

Irrestricta de la fase G1/S

p53

Funciones

Guardian

Integridad del genoma

Reconocer

Daño del DNA

Consecuencia

Inhibe

La progresión del
ciclo celular.

Induce

Muerte celular programada

Alteración

Replicación celular continua

Fracaso

Activación de la muerte celular programada

PTEN

Función

Transducción de señal

Regulación

Vía de  señalización de 
supervivencia. 

Alteración

Señalización de supervivenia sin oposición.

Fracaso

Activación de la muerte celular programada

Cadherinas

Función

Adhesión entre una
célula y otra

Alteración

Adhesión celular reducida.

Desprendimiento de célula

Metástasis.

PROTOOCOGENES

EGFR en cooperacióN HER2 

Función

Emite 

Señales hacia vías proliferativas y apoptóticas

Sobreactividad

Produce

Control no regulado de la señalización de 
crecimiento y apoptóticas.

Ras

Función

interruptor emisor 
de señales

unido

de receptores de membrana

en el

punto de ramificación clave 
de la señalización citoplásmica

Mutación

produce

señalización citoplásmica hiperactiva disregulación 
de vías

apoptóticas proliferativas

Raf

Función

 funciona torrente abajo de Ras

Mutación

hiperactividad de la señalización disregulación 
de vías

apoptóticas proliferativas

vía de señalización de cinasa PI3.

Función

Procesos celulares requeridos

 transformación maligna

Mutación

Desactivación mutacional

regulador negativo PTEN.

HORMONAS, FACTORES Y OTROS 
GENES CELULARES

Tirosinas cinasas del receptor de factor de 
crecimiento (RTK).

HER

Se encuentra mutado y sobrexpresado.

HER1

No esta mutado ni sobrexpresado. Generan señalización autócrina en células 
cancerosas

factor de crecimiento 
transformante-a (TGF-a)

Función

inhibe la proliferación celular estimula la producción y el depósito de matriz 
extracelular

y

Factores de adhesion

Mutación

aumento de la producción de ECM

y

factores de adherencia

promueve las propiedades invasiva y 
metastásica de 
tumores

receptor de estrógeno (ER)

no reúne las condiciones necesarias para ser 
una oncoproteína

Funcion continua

carcinogenesis mamaria

 receptor de andrógeno (AR)

papel crucial en la aparición de cáncer 
prostático

receptor de ácido retinoico (RAR-α)

Función

diferenciación de diversos tejidos

modelos de cultico

tx leucemia promielocítica aguda

 gen MDR-1

Función

 bombear moléculas tóxicas hacia fuera de la 
célula

Sobreexpreción

salida de ciertos agentes quimioterapéuticos

resistencia farmacologica
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