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‎PROTOONCOGENES Y GENES 
‎SUPRESORES DE TUMORES.

‎P16

‎Función

‎Regulación del 
‎punto de control

‎Del

‎Ciclo celular.

‎Pérdida

‎Progresión irrestricta

‎Por

‎Punto de control G1/S

‎P53

‎Función

‎Guardián

‎Integridad 
‎del genoma

‎Reconocer

‎Daño del DNA

‎Inhibir

‎Progresión 
‎del ciclo 
‎celular

‎induce

‎Muerte celular 
‎programada

‎Pérdida

‎Replicación

‎Celular continua

‎A pesar

‎Daño del DNA

‎Fracaso

‎Activar muerte 
‎celular 

‎programada

‎PTEN

‎Función

‎Regulación

‎Vía de 
‎señalización de 
‎supervivencia

‎Pérdida

‎Causa

‎Señalización de 
‎supervivencia

‎Sin 

‎Oposición y fracaso

‎Para

‎Activar la 
‎muerte celular 

‎programada

‎CADHERINAS

‎Función

‎Adhesión

‎Entre célula y otra

‎Pérdida

‎Suscitar

‎Adhesión 
‎celular 

‎reducida

‎Desprendimiento 
‎de células

‎Metástasis

‎EGFR

‎Función

‎Emite

‎Señales

‎Hacia

‎Vías  proliferativas 
‎y apoptóticas

‎Sobreactividad

‎Control 
‎no 

‎regulado

‎De

‎Señalización

‎De

‎Crecimiento y 
‎apoptóticas

‎RAS

‎Función

‎Interruptor 
‎emisor de 

‎señales

‎Importancia

‎Génesis tumoral

‎Activación 
‎mutacional

‎Produce

‎Señalización 
‎citoplásmica 
‎hiperactiva

‎Y

‎Disregulación 

‎De

‎Vías proliferativas 
‎y apoptóticas

‎RAF

‎Función

‎Serina-treonina cinasa 

‎Funciona

‎Torrente abajo de RAS

‎Actividad mutacional

‎Lleva

‎Hiperactividad 
‎de señalización

‎Y

‎Disregulación

‎De

‎Vías proliferativas y 
‎apoptóticas

‎PI3

‎Vía de señalización

‎Controla

‎Procesos celulares 

‎Para

‎Transformación maligna

‎Permite

‎Célula enfrente el estrés

‎Y

‎Responda al mismo

‎Alteración

‎Cambios secuenciales

‎Del

‎Fenotipo celular

‎Metastásis

‎Atipia

‎Cáncer in situ

‎Displasia

‎Cancer invasor

‎Hiperplasia



‎HORMONAS, FACTORES 
‎DE CRECIMIENTO Y OTROS GENES 

‎CELULARESentral

‎RTK ‎TGF-B ‎Estrógenos ‎AR

‎Inducen

‎Crecimiento

‎Están

‎Mutados o amplificados

‎En

‎Tumores 

‎De

‎Hormonas

‎Inhibe

‎La

‎Proliferación celular

‎Estimula

‎La

‎Producción 
‎y depósito

‎De

‎MEC y factores 
‎de adhesión

‎Tienen

‎Importancia 
‎fundamental

‎En

‎Aparición 
‎de cáncer 
‎mamario

‎Ooforectomía

‎Ofrece

‎Protección 

‎Contra

‎Aparición de 
‎cáncer mamario

‎Señalización anormal

‎Resultado

‎Cofactores alterados ‎Interferencia ‎Estado de fosforilación

‎Carcinogénesis mamaria

‎Función

‎Desempeña papel crucial

‎Retinoides

‎Participan

‎Diferenciación de tejidos

‎Para

‎Suscitar diferenciación

‎De

‎Ciertos tumores

‎MDR-1

‎Función

‎Bombear

‎Moléculas tóxicas

‎Hacia

‎Fuera de la célula

‎Sobreexpresión

‎Traduce

‎Salida de agentes 
‎quimioterapéuticos

‎Da pie

‎Resistencia farmacológica

‎En

‎Aparición de 
‎cáncer prostático
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