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PROTOONCOGENES Y GENES
SUPRESORES DE TUMORES.

§ \
: | Progresion irrestricta

I Regulacion del II

: punto de control | —I ______
J

Del I_

'__——J———\ : Punto de control GI/S :
| Ciclo celular. : S -

Guardian

Integridad
del genoma

P53
Funcion
Reconocer Inhibir
Dano del DNA Progresion
del ciclo
celular
induce

Muerte celular
programada

Pérdida

Replicacion Fracaso

Activar muerte
celular
programada

Celular continua

A pesar

Dano del DNA

PTEN
Funcion Pérdida
Regulacion Causa
Via de Senalizacién de

senalizacion de
supervivencia

supervivencia

Sin

Oposicion y fracaso

Para

Activar la
muerte celular
programada

I I
i CADHERINAS
| |
______ e
I I
Funcion Pérdida
Adhesion Suscitar
|
{_____|_____\ SRS we———— .
| Entre célula y otra : : Adhesion I { Desprendimiento : : Metastasis ,l
b | celular L de células | ~—————-
I reducida I e
. ___ J

Funcion

~— hY

Emite : Control :

|_ 1 no I

P S I' regulado |

lea 1 ! ]
| Senales |

I Sefnalizacién :

T

——————————— - De

S -

: Crecimiento y
| apoptoticas

"""
| RAS |
)
1
| |
Funcion Activacion
l mutacional
————————n |
: Interruptor :
| emisorde | Produce
I A I
| senles ]
1 CoIIoTTTY
| Senalizacion |
Importancia I citoplasmica :
|

l Génesis tumoral }

|
\

| hiperactiva

\____l____/
Y

————l———— N

: Disregulacién |

De

SN B

: Vias proliferativas l

y apoptoticas ,l

( 7

| RAF !

e
-

Funcion

o ————————————

Actividad mutacional

\
Hiperactividad |
de senalizacion |

L

Y

l Disregulacion |

e

De

——

Y 2 ~

I Vias proliferativas y
I apoptoticas

Via de senalizacion

Controla

Procesos celulares

Para

Transformacion maligna

Permite

Célula enfrente el estrés

Responda al mismo

PI3

Alteracion

Cambios secuenciales

Del

Fenotipo celular

Metastasis
Atipia

Cancer in situ
Displasia
Cancer invasor

Hiperplasia



HORMONAS, FACTORES
DE CRECIMIENTO Y OTROS GENES
CELULARESentral
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