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Neoplasia

Genes de crecimiento
‘tumoral que presentan
pérdida de su funcion

Gen puede ser silenciado
+Perderse en su totalidad
“Deleccdn

Emiten sefiales

Vias
poliferativas y

‘epidémico (EGFR)

Pérdida de la Funcion

+Sefializacion de
supervivencia sin oposicion

« Fracaso para activar la
muerte celular programada

50 une avarios igando
‘extracelulares.

“Inhibe la apotosis.

A la propia
célula se emite
senales

apnicimu;npnm o _
docincrdomama, [ Paracrina Actia en
una cel.

Adyacente

Endocrina Accion en
una célula

distante ,

mediante

circulacion

Puede originar

ereplicacion celular de
dafio del DNA

Funciona en
laregulacion
del punto G
delciclo
celular

Factor de crecimiento y
receptores del Fact. TGF-B

ecimiento
I

« Inhibe la proliferacion
lular

Organismo complejos ce
. :datriz extracelular no la
oca

Regulacion del crecimiento en ’

« Crecimiento

« Maduracion

« Desarrollo

« Funcion anormales de
celulasyde

« Tejido especializado

Mutaciones

Tirosina cinasa del recepéor dsal
Factor del crecimiento (RTK.

ganismo humano necesita:

Proteinas expresen puntos ’

La complejidad del
‘Or npleji ’

coordinados con precision en
el espacio y tiempo

« Estrogeno

- Progesterona

« Glucocortioides

« Hormona tiroidea
* Retinoides

Proteina supresora de tumor o
una oncoproteina

_—

« Bloquea a dif erenciacion de
cel. Progenitoras
hematopoyeticas

. Sgtcduce ala aparicion de

Resistencia farmacologica
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