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VIH/NEOPLASIA

Factores y genes celulares en 
neoplasias 

RTK

Función 

Transforma células si se activan o se 
sobreexpresa

Esto por medio de receptores 

Factor de crecimiento de fibroblastos Factor de crecimiento tipo insulina Factor de crecimiento endotelio vascular Factor de crecimiento derivado de plaquetas 

Genera 

Potencial oncogénico 

Constituye ser partícipes de los tumores en 
humanos 

Factor de Crecimiento Transformante-ą

Función 

Inhibe proliferación celular 

Estimula la producción y el depósito de la 
MEC y factores de adhesión 

Son importantes en la remodelación de 
tejidos 

En la embriogenesis Reparación de heridas 

Tiene efectos biológicos 

Tipo de tumor 

Respuesta antiproliferativa a TGF-B 

Generando 

Mayor producción de MEC Factores de adherencia Promueve propiedades invasivas y 
metástasicas 

Receptores nucleares de hormonas 

Receptor de estrógeno (ER)

Se encuentra relacionado

Cancer mamario Cofactores alterados

Interferencia 

Fosforilación 

Receptor de andróginos (AR) 

Se encuentra relacionado con el cancer 
prostático

Receptor de ácido retinoico-ą (RAR-ą)

Bloquea la proliferación 

Células progenitoras hematopoyeticas 

Causa deficiencia en

Diferenciación de células tumorales 

Gen MDR-1

Funciona en el bombeo de moléculas tóxicas 

Que van al exterior de la célula 

Se da una salida de agentes 
quimioterapeuticos

Generando una 

Resistencia farmacológica Sobreexpresion



VIH/NEOPLASIA

PROTOONCOGENES, GENES 
SUPRESORES DE TUMORES 

Inhibidor del ciclo celular p16 

Funcion

Regula la Fase G1 del ciclo celular 

Pérdida/deficiencia 

Progresión irrestricta de la Fase G1/S

Gen supresor de tumores p53

Función 

Guardián del genoma 

Reconoce el daño del ADN Inhibe la progresión del ciclo celular 

Apoptosis 

Pérdida/deficiencia 

Origina réplicacion celular continúa 

A pesar del daño al ADN Fracaso en la apoptosis 

Gen supresor PTEN

Función 

Regula la vía de señalización 

De la supervivencia celular

Pérdida/deficiencia

Causa señalización sin oposición 

Fracaso al activar la apoptosis 

Cadherinas

Función

Adhesión entre una célula y otra

Pérdida/deficiencia 

Adhesión celular reducida Desprendimiento de células y metástasis 

EGFR

Función 

Emite señales hacia las vías proliferativas y 
apoptóticas 

Se une a ligandos extracelulares 

Pérdida/deficiencia 

Sobreactividad 

Desencadena un control no regulado de la 
señalización de crecimiento y apoptóticas 

HER2 

Función 

Emite señales hacia las vías proliferativas y 
apoptóticas 

Pérdida/deficiencia 

Control no regulado de la señalización de 
crecimiento y apoptóticas 

Ras

Función 

Interruptor emisor de señales Señal posterior al sitio de inicio de 
transcripción 

Pérdida/deficiencia 

Activación mutacional de Ras

Genera señalización citoplasmática 
hiperactiva 

Disregulacion de vías proliferativas y 
apoptóticas 

Raf

Función 

Funciona torrente abajo del Ras Es una Serina-Treonina cinasa

Pérdida/deficiencia 

Activación mutacional de Raf

Hiperactividad de la señalización Disregulacion de vías proliferativas y 
apoptóticas 

Vía de señalización de cinasa P13

Función 

Responde al estrés metabólico celular 

Pérdida/deficiencia 

Activación mutacional 

P13K Señal torrente abajo Akt Desactivación mutacional 

Regulador negativo PTEN

Gen BCR

Pérdida/deficiencia 

Fusiona al gen BCR con el C-Abl 

Generando 

Oncoproteína BCR-Abl 

Se observa en la Leucemia Mielogena 
Crónica 

Traslocación del brazo largo del cromosoma 
9 hacia el brazo largo del cromosoma 22


