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PROTOONCOGENES Y GENES SUPRESORES
DE TUMORES

HER2 RASEGFRCADHERINAS

FUNCIÓN:
Adhesión de

células.

ALTERACIÓN:
Adhesión
reducida.
Desprendimien
to de células.
Metástasis. 

FUNCIÓN:
Se une a
ligandos
extracelulares.
Emite señales a
vías
proliferativas y
apoptóticas.

ALTERACIÓN:
Control no
regulado de
señal de
crecimiento y
apoptóticas.

FUNCIÓN:
Emite señales a

vías
proliferativas y
apoptóticas.

ALTERACIÓN:
Control no
regulado de
señal de
crecimiento y
apoptóticas.

FUNCIÓN:
Interruptor
emisor de
señales.

Transcripción
de receptores
de membrana.

ALTERACIÓN:
Señalización
citoplámatica
hiperactiva.
Disrregulación
de vías
proliferativas y
apoptóticas.

GEN SUPRESOR DE
TUMORES PTEN

FUNCIÓN:
Fosfatasa.

Transducción
de señal.

Regula vía de
señalización

de
supervivencia.

ALTERACIÓN:
Oposición.
Fracaso de
apoptosis.

RAF

ALTERACIÓN:
Hiperactividad de
señalización.
Disrregulación de
vías proliferativas y
apoptóticas.

FUNCIÓN:
Torrente abajo

de Ras.

PROTEÍNA DE
RETINOBLASTOMA

(P16)

GEN SUPRESOR DE
TUMOR P53

FUNCIÓN:
Guardian del

genoma.
Reconoce

daño al DNA.
Inhibe ciclo

celular.
Induce

apoptosis.

ALTERACIÓN:
Progresión
irrestricta de
G1/S.

ALTERACIÓN:
Replicación
celular
continua.
Fracaso de
apoptosis.

FUNCIÓN:
Regular G1 del
ciclo celular.



Receptor de
estrógeno (ER)

Receptor de
androgeno

(AR)

Receptor de
ácido retinoico

FUNCIÓN:
Vías emisoras
de señales de
estrógeno.

FUNCIÓN:
Aparición
de cáncer
prostático. 

FUNCIÓN:
Diferenciar
tejidos.

HORMONAS, FX Y
OTROS GENES

CELULARES

TGF- ALFA 

Tirosina  cinasa
del receptor de

fx de
crecimiento

(RTK) 

FUNCIÓN:
Transformar
células.
Activación de
células.
Sobreexpresión.

FUNCIÓN:
Efectos
biológicos.
Inhibe
proliferación
celular.
Producción
de EMC.
Depósito de
ECM.
Fx de
adhesión.

ALTERACIÓN:
Potencial
oncogénico.

ALTERACIÓN:
Cofactores
alterados.
Interferencias,
Estado de
fosforilación.
Carcinogénesis
mamaria.

ALTERACIÓN:
Mutaciones
activadoras,

ALTERACIÓN:
Pérdida de
respuesta
antiinflamatoria.

ALTERACIÓN:
Pulmonar.
Epiteliales.
Mutación en las
señales.
Bloquea
diferenciación de
células.
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