\'- ]

I PASION POR EDUCAR

Diego Caballero Bonifaz
Dra: Karen Alejandra Morales Moreno

Mapa conceptual protoncogenes
genes supresores de fumores y
factores

Fisiopatologia lli

Comitdan de Dominguez Chiapas a 26 de Abril de 2024.



Protooncogenes y genes supresores de los tumores en fisiologia normal y neoplasia
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Hormonasy factores de crecimiento y otros genes celulares
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