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regulacion del punto de

Funcion normal control G1 del ciclo celular

S Progresion irrestricta por el
Alteraciones punto de control G1/S

Guardian crucial de la integridad
del genoma

Funcién normal Reconoce el dafo del DNA

inhibe la progresién del ciclo
celular e inducir muerte celular
programada

Replicacion celular continua a

pesar de dafno del DNA
Alteraciones
Fracaso para activar la muerte

celular programada.

gen supresor de tumores

Funcién normal
fosfatasa involucrada en la

regulacion de una importante via
de senalizacion de supervivencia

senalizacion de supervivencia sin

oposicion
Alteraciones
Fracaso para activar la muerte

celular programada.

Funcion normal —— adhesién entre una célula y otra

adhesion celular reducida

PR OT O O N C O GENE S Alteraciones AE desprendimiento de células
Y GENES metastasis
SUPRESORES DE

TUMORES
EN FISIOLOGIA

Se une a varios ligandos

Funcién normal  ——— extracelilares

N O R M AL Y Control no regulado de la

Alteraciones — senalizacion de crecimiento y

N EO P LAS IA apoptoticas

i Emite sefiales hacia vias
Funcion normal  — proliferativas y apoptéticas
Control no regulado de la
Alteraciones — sefalizacién de crecimiento y
apoptoéticas

Interruptor emisor de senales
unido a membrana

Funcién normal
Funciona con rapidez con sefales
posteriores al sitio de inicio de
transcripcion

sefalizacion citoplasmica

hiperactiva
Alteraciones
Disregulacién de vias

proliferativas y apoptoéticas

serina-treonina cinasa
Funcion normal —— que funciona torrente abajo de
Ras.

Hiperactividad de la sefalizacion
Alteraciones — Y disregulacion de vias
proliferativas y apoptoticas

controla muchos procesos
celulares

Funcién normal

Permitir que la célula enfrente el
estrés y responda al mismo

Senales previas al sitio de inicio
de transcripcion (torrente arriba)
Activacion

Activacién mutacional de PI3K



HORMONAS,
FACTORES
DE
CRECIMIENTO Y
OTROS GENES
CELULARES EN
LAS NEOPLASIAS

causas de génesis tumoral sin incurrir
en mutaciones o sin sobreexpresion.
Funcion

crecimiento y la progresién de tumor

Funcion — potencial oncogénico

Alteraciones —— tumores de humanos

familias de RTK
Funcién
no se reporta mutacion o

amplificacion

~ inhibe la proliferacion celular

estimula la produccion y el depdsito
Funcion —4— de matriz extracelular
(ECM)

\— Factores de adhesion
Aumento de la produccion de ECM y

(— factores de adherencia

Alteraciones —f

Propiedades invasiva y metastasica
\_ de
tumores

no es una proteina supresora de

Funcion ~ tumor o una oncoproteina.

cofactores alterados

interferencia
Alteraciones
estado de fosforilacion

impulse la carcinogénesis mamaria

diferenciacion de diversos tejidos
Funcion —E

diferenciacion de ciertos tumores

sensible a ligando
Funcion —C
diferenciacion de células tumorales

transportadoras de canal
dependientes de ATP

Funcion

Bombear moléculas toxicas hacia
fuera de la célula

salida de ciertos agentes
quimioterapéuticos
Alteraciones

resistencia farmacologica
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