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Funcionan en la regulacion del punto de

FUINEION control Gl del ciclo celular
plé
ALTERACION progresion irrestricta por el punto de control
Gl/S
Guardian crucial de la integridad del genoma.
— FUNCION Sirve para reconocer dano del DN.

Inhibir la progresion del ciclo celular e inducir
a apoptosis

Originar replicacion celular continua a pesar

, de dano del DNA
“— ALTERACION

Fracaso para activar la apoptosis

Regulacion de una importante via de

FUNCION AN . .
senalizacion de supervivencia
PTEN
ALTERACION Senalizacion de §uperV|venC|a §|n oposicion y
fracaso para activar la apoptosis
FUNCION Protelpas involucradas en la adhesion entre
una celula y otra
CADHERINAS
ALTERACION suscitar adhesion celular reducida,

desprendimiento de células y metastasis.

FUNCION —— Se une a varios ligandos extracelulares

Genes supresores de

Control no regulado de la senalizacion de
crecimiento y apoptotico

tumores

SOBREACTIVIDAD ——

Interruptor emisor de senales unido a
—
membrana

FUNCION —— Clave en la senalizacion citoplasmica.
“— Torrente abajo

~— Senalizacion citoplasmica hiperactiva
ALTERACION —

(__ Disregulacion de vias proliferativas y
apoptoticas

— Es una serina-treonina cinasa
FUNCION —
‘— Torrente abajo del Ras

— Senalizacion citoplasmica hiperactiva
ALTERACION —

(__ Disregulacion de vias proliferativas y
apoptoticas

Permitir que la célula enfrente el estrés y

FUNCION .
responda al mismo
CINASA PI3 — Permite a las células adaptarse y sobrevivir
— Torrente arriba —— activacion mutacional de PI3K
ACTIVACION —
\— Torrente abajo —— Akt

“— Desactivacion mutacional —— PTEN



Factores de crecimiento Yy Crecimiento y la progresion de tumor

receptores de factor de
crecimi ento No se clasifican como protooncogenes

Emisoras de senales de factor de crecimiento

Capacidad de transformar células si se activan

Tirosina cinasas del receptor e B

de factor de crecimiento (RTK) RTK por lo general estan mutados o
amplificados en los tumores de humanos

Potencial oncogénico Importancia en tumores de humanos

Efectos biologicos
Inhibe la proliferacién celular

estimula la produccion y el deposito de

P IgNES ECMy de factores de adhesion
Remodelacion de tejido Embriogenesis
Factor de crecimiento
Reparacion de heridas
transformante-a (TGF-a) ol
Aumento de la produccion de ECM
TGF-8 por el tumor Factores de adherencia

promueve las propiedades invasiva y
metastasica de tumores.

] O, / Comprenden los receptores celulares para
7 7 LA / / SN diversas hormonas 77
Y / ) ANC T F I Glucocorticoides
. ’ / . //’ | / : //

Hormona tiroidea

Estrogenos Cancer mamario
Progesterona
St
’ oY/, //
// / ’ Androgenos
o

Retinoides
Receptores nucleares de
hormonas , ~ ' TUMOR
No reuUne las condiciones para ser una proteina
supresora
ONCOPROTEINA
Esencial durante todo este
proceso
Receptor de estrogeno (ER) FUNCION CONTINUA
Sin funcioén No puede proceder

Cofactores alterados
Interferencia
Senalizaciéon anormal

Fosforilacion

Impulso a carcinogénesis mamaria

Papel crucial en la aparicion de cancer . . .
P P Mutaciones activadoras ocasionales del AR

/ prostatico
Receptor de andrégeno (AR)

Capacidad de los retinoides Diferenciacion de diversos tejidos
caracteriza por una translocacion Fusién del gen PML con el gen que codifica
cromosémica t(15;17) para receptor de acido retinoico-" (RAR-o)

Leucemia promlelOC|t|ca Bloguea la diferenciacion de células
aguda (APL) progenitoras hematopoyéticas

La proteina de fusion

o Conduce a la aparicion de APL

No puede clasificarse

Oncogén
_ | Involucrada en el aspecto causal en la
patogenia de la APL

Gen supresor de tumores

Clase de proteinas transportadoras de canal
dependientes de ATP

. Bombear moléculas toxicas hacia fuera de la
MDR-I FUNCION célula

Sobreexpresion Salida de ciertos agentes quimioterapéuticos Resistencia farmacologica

En algunas células tumorales
Inducirse por exposicion a largo plazo a

Expresion quimioterapia
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