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PROTOONCOGENES Y GENES SUPRESORES
DE TUMORES
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e Guardian del
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ALTERACION:
* Replicacion

celular
continua.

¢ Fracaso de
apoptosis.

TUMORES PTEN CADHERINAS EGFR HER2 RAS RAF
FUNCION: ( , ) FUNCION: FQNCIO[%: FUNCION: NG
e Fosfatasa. FUNCION: . Se une a e Emite s’enales a . Inte‘rruptor o TeiEe ek
« Transduccion | | + Adhesion de ligandos M Simiser € de Ras
de'senall calllas! extracelulares. proliferativas y senales. ’
« Regula via de * Emite sefales a apoptaéticas. e Transcripcion
e Az Cion vias de receptores
de proliferativas y de membrana. | |ALTERACION:
i i apoptaéticas. ¢ Hiperactividad de
SUPSTYIVEN®®: ) |ALTERACION: i ALTERACION: ser;anzacion.
* Adhesidn * Control no ALTERACION: « Disrregulacion de
reducida. ALTERACION: regulado de ¢ Senalizacion vias proliferativas y
ALTERACION: * Desprendimien ¢ Control no sefal de citoplamatica apoptéticas.
¢ Oposicion. to de células. regulado de crecimiento y hiperactiva.
e Fracaso de ¢ Metéstasis. sefial de apoptoticas. « Disrregulacion
apoptosis. — crecimiento y de vias
apoptaéticas. proliferativas y
apoptaéticas.




HORMONAS, FX'Y

OTROS GENES
CELULARES
(
s | l )
Tirosina cinasa
del receptor de Receptor de Receptor de
fx de TGF- ALFA est?g;gggo(?jne) androgeno acido retinoico
crecimiento (AR)
(RTK) l | | l
| FUNCION: FUNCION: FUNCION: FUNCION:
X Efectos Vias emisoras « Aparicion * Diferenciar
FUNCION: biolégicos. de sefales de de cancer tejidos.
Transformar Inhibe estrégeno. prostatico.
células. proliferacion !
Activacion de celular. | l .
células. Produccién . ) ALTERACION:
Sobreexpresion. de EMC. ALTERACION: ALTERACION: * Pulmonar.
Depésito de Cofactores e Mutaciones * Epiteliales.
ECM. alterados. activadoras, * Mutacion en las
| Fx de ¢ Interferencias, senales.
X adhesion. * Estadode * Bloquea
ALTERACION: fosforilacion. diferenciacion de
e Potencial | Carcinogénesis células.
oncogénico. X mamaria.
ALTERACION:
Pérdida de
respuesta

antiinflamatoria.



Bibliografia:

Hammer, Gary D, and Stephen J Mcphee. Fisiopatologia de La Enfermedad: Una
Introduccion a La Medicina Clinica. México, D.F., Mc Graw Hill, 2019.



HORMONAS, FX'Y

OTROS GENES
CELULARES
(
s | l )
Tirosina cinasa
del receptor de Receptor de Receptor de
fx de TGF- ALFA est?g;gggo(?jne) androgeno acido retinoico
crecimiento (AR)
(RTK) l | | l
| FUNCION: FUNCION: FUNCION: FUNCION:
X Efectos Vias emisoras « Aparicion * Diferenciar
FUNCION: biolégicos. de sefales de de cancer tejidos.
Transformar Inhibe estrégeno. prostatico.
células. proliferacion !
Activacion de celular. | l .
células. Produccién . ) ALTERACION:
Sobreexpresion. de EMC. ALTERACION: ALTERACION: * Pulmonar.
Depésito de Cofactores e Mutaciones * Epiteliales.
ECM. alterados. activadoras, * Mutacion en las
| Fx de ¢ Interferencias, senales.
X adhesion. * Estadode * Bloquea
ALTERACION: fosforilacion. diferenciacion de
e Potencial | Carcinogénesis células.
oncogénico. X mamaria.
ALTERACION:
Pérdida de
respuesta

antiinflamatoria.



Bibliografia:

Hammer, Gary D, and Stephen J Mcphee. Fisiopatologia de La Enfermedad: Una
Introduccion a La Medicina Clinica. México, D.F., Mc Graw Hill, 2019.



