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Genes que sufren alteraciones

PROTOONCOGENES Y GENES SUPRESORES

NEOPLASIAS

Genes no alterados

HORMONAS, FACTORES DE CRECIMIENTO Y OTROS

DE TUMORES GENES CELULARES
| | | | | |
GENES SUPRESORES DE TUMORES PROTOONCOGENES Factores de CRECIMIENTO y receptores de fc. de crecimiento Receptores nucleares de HORMONAS Retinoides Proteinas de membrana funcionales no vinculadas con el crecimiento
16 Regulacion del punto de control G1 <. Progresionirrestricta por el punto de _ Unién a varios ligandos extracelulares (EGFR) Tirosina cinasas del recetor de factor de crecimiento (RTK) Receptor de estrogenos (ER) Lingandos para receptores de dcido retinoico Producto de gen MDR-1
P del ciclo celular .. control G1/S
| EGFR
_——— —————
HER?2 o ' Emision de sefales oo, Transformacion de las células - Inhibe proliferacion celular .. Senglizacion anormal ... Blogueo de diferenciacion de células - Proteina transportadora; bombea oo, - Salida de agentes quimioterapéuticos =
- Guardian del genoma - Replicacion continua ¢/daro - Emisién de sefiles proliferativas y - Sobreactividad: i . Genesis tumoral - Estimula produccion y depésito de EMC [ - cAncer Mmamario ' - Diferenciacion de diversos tejidos . progenitoras hematopovyéticas = Leucemia moléculas toxicas hacia fuera de la ceéula . resistencia farmacologica
P 53 - Reconocimiento de danos al DNA . _ Fracaso en activar muerte celular apoptoticas control no regulado de sefales de -Factores de adhesion (APL)
:nglbe progresmnI clelulqr 4 programada Y apop — |
- Induce muerte celular programaada Factor de crecimiento transformante - 38 (TGF-3)
| Selalizacion citonldsmatica hi " Receptor de androgeno (AR)
oo . L R - Interruptor emisor de sefnales post inicio B D_ea 'ZC'IC loncl dop asmd 'f? |pfroc va
By ’ o - Sen'al_l'zcucnon de supervivencia sin as de transcripcion |sr$g;1_ acion de vias proliferativas y b oroliferacion celular - 1 Produccion EMC
PTEN oo Vi ce sendlizacion de .. Frocaso ivacic FPOPTOTEE - ESfimUE:I roduccién y deposito de EMC @ | Factoresde adherencia - Inhibe proliferacion celular . Sendalizacion anormal
supervivencia -Fracaso de activacion muerte celular - P Ny aep - Promueve propiedades invasiva + - Estimula produccion y depésito de EMC fa - .. e
da -Factores de adhesion o B . = cdncer prostdtico
programad ) . oo metastdsicas Factores de adhesion
- Hiperactividad de la senalizacion
‘ Raf Transduccion de senal - Disregulacion de vias proliferativas y e
..., ~Adhesiénreducida apoptoticas
Cadherinas Adhesién entre celula v celula . - Desprendimiento de células
- Metastasis
- Adaptacion
| . y . . Q= .
. Permite ala celula enfrentar estrés y R - Uso de vias metabolicas alternativas
Cinasa P13 responder al mismo - Supervivencia celular
- Proliferacion
BCR-ADbI ® Translocacién cromosoma 9 al 22 = fusion de 2 genes (BCR vy c-Abl) ---> ONCOPROTEINA
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