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Regula el punto de control Gi
del ciclo celular

Guardian del genoma
* Reconoce el dafio al DNA
Inhibe la progresién del
l ciclo celular

* Induce a la Apoptosis

Regula la via de sefalizacion de
supervivencia

su peFéRSMovoca
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Su pérdida provoca
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Progresion irrestricta del punto
de control de G1/S del ciclo

l

Su pérdida provoca

| .

Senalizacion de

supervivencia sin oposicion

Fracaso para activas

el * Replicacion celular continua apoptosis
l * Fracaso al activar apoptosis
Tirosina cinasas del receptor Gen MDR1
de factor de crecimiento (RTK) l
l Funcién
Funcién l
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e Emisoras de sefales de ¢ Transportadora del canal
factor de crecimiento dependientes de ATP
e Capacidad de transformar * Bombea moléculas téxicas
células si se activan o hacia fuera de la célula
sobreexpresan. . y
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Alteracion ocasiona
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Tumores humanos naturales

|

Su sobreexpresion provoca
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¢ Salida de agentes
quimioterapéuticos
* Resistencia farmacoldgica

Cadherinas

Funcién
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( Adhesién entre una célula y otra ]

Su pérdida provoca
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o Suscita a adhesion celular
reducida

¢ Desprendimiento de células

. Metaéstasis

PROTOONCOGENES ¥ GENES SUPRESORES DE TUMORES \

EGFR
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Funciéon
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Se une varios ligandos
extracelulares
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EGFR Yy EGFR 2
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En cooperacion estos 2 genes funcionan

l

Emiten sefiales de proliferacion y
apoptéticas

l

Sobreactividad de estos 2 genes provoca
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Control no regulado de sefal de
crecimiento y apoptéticas
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Cinasa PI3

Funcion

Envia senales al sitio de transcripcién
de receptores de membrana

Torrente abajo de Ras.
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Activacion mutacional provoca
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Activacion mutacional provoca
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¢ Control de procesos celulares
¢ Permite que la célula enfrente el
estrés y responda al mismo

|

Activacion mutacional provoca

l

Senalizacién citoplasmatica
hiperactiva
Desregulacion de vias

* Hiperactividad de la sefializacién
. Desregulacion de vias
proliferativas y apoptéticas

* Produccién aumentada de energia
e Uso de vias metabdlicas

proliferativas y apoptéticas

alternativas

* Supervivencia celular

* Proliferacién celular.

¢ Conducen al incremento de
sintesis de proteina

¢ Células se adapten y sobrevivan
en condiciones de poco oxigeno y
nutrientes
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HORMONAS, FACTORES DE CRECIMIENTO ¥ OTROS GENES CELULARES EN LAS NEOPLASIAS

Factor de crecimiento

transformante B (TGFB)
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Funcion

l

Estimula la produccion y el
depdsito de matriz extra
celular

Inhibe la proliferacion celular

J/

!

Su sobreexpresion provoca
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* Promueve las propiedades
invasiva y metastasica de
tumores.
* Aumenta la produccién de ECM
y factores de adherencia
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Receptor de estrogeno

Su alteracion ocasiona

l

Cancer mamario

Receptor de androgeno

Su alteracion ocasiona

l
l

receptor de acido retinoico a

l

Su alteracion ocasiona
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Cancer prostatico

~
* Bloquea la diferenciacion
de células progenitoras
hematopoyéticas
* Conduce a la aparicion de
APL
\. 7/
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