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HORMONAS, FACTORES DE
CRECIMIENTO Y OTROS GENES
CELULARES EN LAS
NEOPLASIAS
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androgenos AR retinoides RTK

aparicion de cancer mamario [aparicion de cancer prostatico J [diferenciacion de tejido y ciertos tumores J funcidn fisiologica de bombear moleculas emisoras de sefiales de factor de crecimiento inhibe proliferacion cefiular, estimula [hay una translocacionn cromosomica (15,17)]
toxicas hacia fuera de la celula produccion y lo deposita en ECM de factores
de adhesion
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