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NEOPLASIAS

protooncogenes, genes 
supresores de tumores 

P16

Función normal 

Regula el punto de control de G1 del ciclo 
celular 

Función alterada 

Progresión irrestricta por l punto de control G1 

P53

Función normal 

-guardan crucial de la integridad del genoma

Reconoce daño en el ADN 

Inhibir progresión del ciclo celular y apoptosis 

Función alterada 

Origina replicación celular continua 

Fracaso para activar apoptosis 

PTEN

Función normal 

Regulación importante de la vía de señalización 
de supervivencia 

Función alterada 

Señalización de supervivencia sin oposición y 
fracaso para activar apoptosis 

Cadherinas 

Función normal

Involucradas en la adhesión entre una célula y 
otra 

Función alterada 

Adhesión celular reducida 

Desprendimiento de células 

Metástasis 

EGFR

Función normal

Se une a varios ligados y en cooperación con 
su homólogo 

El receptor HER2

Función anormal

emite se ñales hacia vías proliferativas y 
apoptóticas.

EGFR o HER1

Función normal 

Puede llevar a un control no regulado de la 
señalización de crecimiento y apoptosis 

Función anormal 

Está mutado o amplificado en la mitad de los 
glioblastos 

Amplificados en una fracción de cancer 
mamarios y epiteliares 

Activado en mutación en una fracción de 
canceres pulmonares 

FRE2

Amplificado en el 20% de canceres 

Mamarios 

Confiere un pronóstico más aminoso 

Ras 

Función normal 

Emisor de las señales unido a la membrana que 
función con rapidez posterior al sitio de inicio 
de la transcripción 

Torrente abajo 

Función alterada 

señalización citoplásmica hiperactiva, y 
disregulación de vías proliferativas y 
apoptóticas. 

Raf

Función normal 

es una serinatreonina cinasa que funciona 
torrente abajo de Ras

Función anormal

hiperactividad de la señali zación y 
disregulación de vías proliferativas y 
apoptóticas

y con frecuencia se observa en muchos 
tumores.

Vía de señalización de cinasa P13

Función normal 

Responde y enfrenta al estrés 

Permite a las células adaptarse 

Oxígeno bajo 

nutrientes bajos

y otros ambientes adversos

Función anormal 

Supervivencia celular alterada 

Proliferación celular alterada 

Cambios fenotipo celular 

Atípica Displásica Hiperplasia Cancer invitó Cancer invasor Metatarso o

BCR

Función normal 

un tratamiento que inhibe la actividad de 
cinasa de esta oncoproteína produce 
remisiones en casi 100% de los pacien tes. 

Función anormal 

Una translocación del brazo largo del cromo 
soma 9 hacia el brazo largo del cromosoma 22

Hormonas, factores
De crecimiento y otros genes 
celulares las neoplasias 

RKT

Función normal

Estimulación del crecimiento 

Función alterada 

Alteración de la estimulación del crecimiento 

Mutados y modificados en tumores humanos 

HER1

Función normal 

no está mutado ni sobreex presado en 
cánceres de colon

Función alterada 

activado por señalización autocrina en las 
células cancerosas, y terapias dirigi das a EGFR 
se usan para tratar este tipo de cáncer.

TGF-B

Función normal 

Inhibe la proliferación celular 

Estimula 

Depósito de matriz extracelular 

Factor de adhesión 

Remodelación de tejidos en la embriogenesis 

Función alterada 

Mutación en sus señales 

No repara heridas 

No ayuda a la embriogenesis 

Estrógenos 

Función  normal  

para la fertilidad (la capacidad de quedar 
embarazada).

También ayuda a la salud del cerebro y los 
huesos.

Función alterada 

Fundamental en la aparición del cancer 
mamario 

Androgeno 

Función normal 

desarrollo normal de los órganos internos y 
externos masculinos.

Función alterada 

Aparición del cancer prostático 

RAR-A

Función normal 

La proteína de fusión resultante bloquea la 
diferenciación de células progenitoras hemato-
poyéticas

Función alterada 

conduce a la aparición de APL.

MDR-1

Función normal 

Bombear moléculas tóxicas hacia afuera de la 
célula 

Función alterada 

Sobre expresión se traduce en salida de ciertos 
genes quimioterapeuticos 

Resistencia farmacológica 




