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Protooncogenes 

 
 

 

Protooncogenes y genes supresores de tumores en fisiología y neoplasia 

 
 
 

Gen supresor de tumores 

p53 
P16 

La pérdida de estos genes: 

progresión irrestricta por el 

punto de control G1 

Funciona en la regulación del 

punto de control G1 del ciclo 

celular 

- Puede originar replicación 

celular a pesar del daño 

del DNNA 

- Fracaso para activar la 

muerte celular 

programada 

- Es el guardián crucial de 

la integridad del genoma 

- Reconoce el daño del 

DNA 

- Inhibe la progresión del 

ciclo celular 

Gen supresor de tumores 

PTEN 

Participa en la regulación de la vía 

de señalización de supervivencia 

P13 BCR 

Hiperactividad y disregulación de las vías 

proliferativas y apóptidicas 

Lleva un control no regulado de la 

señalización de crecimiento y apóptidico 

Emite señales hacia vías proliferativas y 

apóptidas 

Es una serina-treonina que funciona 

torrente bajo de Ras 

RAF HER 2 

- Produce señalización citoplasma 

hiperactiva 

- Disregulación de vías proliferativas y 

apóptidicas 

Es un interruptor emisor de señales unido a 

membrana que envía señales posteriores al 

sitio inicio de transcripción 

RAS 

Lleva un control no regulado de la 

señalización de crecimiento y apóptidico 

- Se une a varios ligandos 

extracelulares y en cooperación 

con un homologo receptor 

- Vías proliferativas y apóptidicas 

EGER Cadherinas 

Gen supresor de tumores 

Activación mediante tumores y formadores 

de diversos tumores 

Alteración de las células madres hematopoyéticas 

- Permite que la célula enfrente el 

estrés y responda al mismo 

- Supervivencia celular metabólica 

- Proliferación celular 

Observa la expresión de oncoproteíca 

Suscita adhesión celular reducida, 

desprendimiento y metástasis 

Son proteínas involucradas en 

la adhesión entre célula a otra 

- Ocasiona señalización de 

supervivencia sin 

oposición 

- Fracaso para activar 

apóptosis 
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Fx de crecimiento y receptor 

de crecimiento 

Génesis tumoral 

Funciona para el crecimiento y 

progresión de tumores 

- Inhibe la proliferación celular 

- Estimula la producción y depósito 

de matriz extracelular 

- Factores de adhesión Causa alterada en el cofactor y su 

interferencia 

Proceso de cáncer mamario 

Receptor de ácido retinoico - a 

Ocasiona diferenciación de células 

tumorales 

- Bloquea la función para la 

diferenciación de células progenitoras 

hematopoyéticas 

- Conduce de la aparición de APL 
   

TGF - B 

Receptor de andrógenos 

- Mutaciones en el torrente bajo y 

emisión de señales 

- Sobresecreción por tumores en 

los del estroma 

- Invasión y metastásica 

Gen MDR1 Receptor de estrógenos 

Hormonas, factores de crecimiento y otros genes celulares en neoplasias 

RTK 

En el caso del estrógeno: causa 

cáncer mamario 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Receptor nucleares de hormonas  

  

Comprenden receptores celulares para 

diversas hormonas: estrógenos, 

progesterona, andrógenos, h. tiroidea y 

retinoides 

Mutaciones activadoras ocasionadas 

del AR 

Desempeña un papel crucial en la 

aparición de cáncer prostático 

Mutaciones o amplificaciones para 

expresar tumores 

Funciona para la capacidad de 

transformar células activadas o 

sobreexpresan y carecen de oncogen 

Sobreexpresión de células tumorales 

Bombea moléculas tóxicas fuera de la célula y 

bloquea las señales de los fármacos 

provocando resistencia 
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