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Gen supresor de tumores 

P16 

Regulan el control 

G1 del ciclo celular  

Gen P53 

Gen supresor de PTEN 

Cadherinas  HER2 

RAS 

RAF 

BCR 

La pérdida de estos 

genes da progresión 

irrestricta por el punto 

de control G1 

Reconoce el daño 

de ADN  

Origina replicación 

celular y con lleva a 

pesar del daño ADN y 

fracaso para activar 

apoptosis  

Participa en regulación de 

la vía de señalización de 

supervivencia  

Puede ocasionar 

señalización de superv. Sin 

oposición y fracaso para 

activar apoptosis 

Aquellas proteínas 

involucradas en adhesión 

a través de la membrana 

para adherirse las cel.  

Reducción en adhesión 

cel. Por lo que hay 

desprendimiento y 

metástasis 

EGFR 

Se unen a varios ligandos 

extracelulares y a un 

homologo receptor 2 que 

dirige las vías proliferativas 

y apoptóticas  

Control regulador no regulado de 

la señalización de crecimiento y 

apoptódico  

Emite señales 

proliferativas y 

apoptódicas  

Control regulador no regulado de 

la señalización de crecimiento y 

apoptódico  

Sobreexpresa 

oncoproteinas  

Alteración en cel. 

Madres 

hematopoyéticas  

Es un interruptor de señales que 

se encuentra en la membrana y 

funciona rápido en enviar señales 

al sitio de transcripción. 

Produce señalización citoplasma 

hiperactiva y desregulación de 

vías proliferativas y apoptódicas  

Serina-treonina de 

torrente bajo de Ras  

P13 

Produce señalización citoplasma 

hiperactiva y desregulación de 

vías proliferativas y apoptódicas  

Control del ciclo celular 

y adaptación de cel. 

Ante estrés oxidativo  

Activado mediante 

mutaciones y conlleva lisis 

cel. 

Protooncogenes  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fx de crecimiento Fx de crecimiento y 

recep. De crecimiento  

Promueven el crecimiento 

y progresión de tumores  

Formación de tumores  

Tirosina cinasa del 

recep. Del Fx de 

crecimiento (RTK) 

Capacidad de 

transformar cel. Si se 

activan o sobreexpresan 

Da paso a las mutaciones 

para expresar tumores 

TGF-B 

Inhibe la proliferación cel. Produce y 

deposita matriz extracelular y fx de 

adhesión, remodelan el tejido en la 

embriogénesis y reparación de heridas  

Cuando se pierde por mutación de 

emisión de señales al inicio de 

transcripción (torrente abajo), 

secreción continua, sobresecreción, 

aumento de producción de ECM 

Recep. Nucleares 

de hormonas 

Comprenden estrógenos, 

progesterona, andrógenos, 

glucorticoides tiroides y 

retinoides  

Los estrógenos 

aparecen en 

Cáncer mamario 

Recep. De estrógenos  

No es una proteína 

supresora de tumor 

Impulsa la carcinogénesis  

Recep. De 

Andrógenos  

Proteína de fusión que 

bloquea diferenciación de 

cel. Progenitoras 

hematopoyéticas y 

conduce aparición de APL 

Papel en Cáncer 

prostático  

Se dan mutaciones 

activadoras  

RAR-a 

Diferenciación de células 

tumorales, y remisión 

completa de APL 

Gen MDR-1 

Bombea moléculas 

toxicas hacia afuera 

de la célula  

En células tumorales, su 

sobreexpresión da salida 

de ciertos agentes 

quimioterapéuticos, da 

pie a resistencia 

farmacológica 

Receptores  

Genes 
Proteínas 
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