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Funcion —— Receptor de crecimiento epidermico
GEN EGFR O . L .
Amplificado en una fraccion de canceres
HERI mamarios y otros canceres epiteliales
( Disfuncion
Mo Activado en el aspecto mutacional en una
S~ fraccion de los canceres pulmonares
= Receptor 2 del factor
d Funcion — de crecimiento
epidérmico humano
3 HER2
Regulacion del_punto de Funcidn . ., Amplificado en 20% de los
control Gl del ciclo celular Disfuncion — CANCEres mamarios
P16
Progresion irrestricta por el punto de .
control G1/S Perdida
., Receptores de
Funcion —
membrana
Guardian crucial de la Ras Génesis tumoral
integridad del genoma
Disfuncion Produce sefalizacion citoplasmica
Reconoce el dano del DNA — hiperactiva b
inhibe L . — Funcion ] Activacion mutacional
ANIDE fa progresion Disregulacion de vias proliferativas y
del ciclo celular apoptéticas
Indice a la muerte celular programada — — P53
Replicacion celular continua a pesar de dano \ Funcion Funciona torrente abajo
del DNA de RAS
Pérdida — NEOPLASIAS _
Fracaso para activar la muerte celular Raf Con frecuencia en
programada muchos tumores
Disfuncion ] o o
Hiperactividad de la senalizacion
Regulacion de una importante via de Activacion mutacional . g , o
L . . —— Funcion Disregulacion de vias proliferativas y
senalizacion de supervivencia apoptéticas
o . o Gen PTEN
Senalizacion de supervivencia sin oposicion
Pérdida _ _ B
Fracaso para activar la muerte celular — Inhibe la proliferacion celular,
programada
_ | Estimula la produccion y el deposito de
— Funciones = matriz extracelular (ECM)
Ayuda en la adhesion . . .
y , — Funcidn Estimula la produccion de factores de
entre una célula y otra. ~ adhesic
. (TGF_B) | aanesion
Suscita adhesion celular reducida, Cadherinas Aumento de la produccién de ECM y
, . factores de adherencia,
Desprendimiento de celulas, } Pérdida L Alteracion
, . Promueve las propiedades invasiva y
Metastasis metastasica de tumores.
Receptor de estrogeno —— Alteraciéon — Sefalizacién anormal — Carcinogénesis mamaria
Receptor de andrégeno —— Alteracidon —— Aparacion de cancer prostatico

Control no regulado de la senalizacién de

crecimiento y apoptoticas
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