
 

 

 

 

Erivan Robely Ruiz Sánchez. 

 

Dra. Karen Alejandra Morales Moreno  

 

 VIH/ NEOPLASIAS. 

 

Fisiopatología III. 

 

Cuarto “A” 

 
 

 

Comitán de Domínguez Chiapas a 24 de abril  del 2024. 





Protooncogenes y

genes supresores

Protooncogenes

P53

Función: - Guardian

del genoma

- Reconoce daño de

ADN

- Inhibe progresión

de ciclo celular

- Induce a apoptosis

P16 

Función:  

Regulación del

punto de

control en G1

Alteración:

progresión

irrestricta por

el punto

de control G1/S

Genes supresores

de tumores 

Alteración: 

-Replicación celular

continua a pesar de

daño en DNA.

-Fracaso para

activar

la apóptosis

PTEN

Función:

regulación de vía

de señalización

de supervivencia

Alteración: 

-Señalización de

supervivencia sin

oposición

-Fracaso para

activar la

muerte celular

programada

Cadherinas

Función: Ayudan

adhesión entre

una

célula y otra

Alteración:

Reducir adhesión

celular

- Desprendimiento

de celulas

- Metástasis

EGFR

Función:

Emite señales hacia

vías

proliferativas y

apoptótica

Alteración:

En sobreactividad  

puede llevar a un

control no

regulado de la

señalización de

crecimiento y

apoptóticas. 

HER2-

Homólogo

RAS

Función: Emite

señales

posterior al

sitio de inicio

de

transcripción

Alteración:

Señalización

citoplásmica

hiperactiva.

- Desregulación de

vías proliferativas

y

apoptóticas.

RAF

Función en

torrente abajo de

Ras

Alteración: 

-Hiperactividad

de señalización

- Desregulación

de vía

proliferativa y

apoptótica

CINASA PI3

Función: Permite

que la célula

enfrente el estrés

y responda al

mismo. 

Alteración:

-Permite a las células

adaptarse, sobrevivir

en condiciones

y ambientes adversos 

-procesos de señales

que causa incremento:

 -síntesis

de proteína, producción

aumentada de energía,

-uso de vías

metabólicas

alternativas,

-supervivencia

-Proliferación.



Hormonas

tirosina cinasas

del receptor

de factor

de crecimiento

(RTK)

receptor de estrógeno

(ER)
receptor de

andrógeno (AR) 

receptor de ácido

retinoico (RAR-α)

Factor de

crecimiento

transformantea

(TGFa)

En potencia inhibe la

proliferación celular.

-Estimula la producción y el

depósito de

ECM y de factores de adhesión

Mutaciones en componentes emisores de

señales posteriores al sitio de inicio de

transcripción (torrente abajo)

capacidad de

transformar

células si se

activan o se

sobreexpresan.

Con potencial oncogénico, por lo

que pueden ser participantes

en tumores de humanos

no reúne las condiciones

necesarias para ser una

proteína supresora de

tumor o una oncoproteína

impulse la carcinogénesis

mamaria

Bloquea diferenciación de células

progenitoras hematopoyéticas

Diferenciación

de células tumorales,

y remisión completa

aparición de cáncer prostático

MDR-1

Bombear moléculas

tóxicas hacia fuera de la

célula

En sobreexpresión causa

salida de ciertos agentes

quimioterapéuticos, resulta resistencia

farmacológica.
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