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INHIBIOOR DEL CICLO
CELULAR P16
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FUNCION: Regulan la
se 5.

ALTERACION:
Proliferacion anomala.
pragresion Irestricta del
punta 51

L —

¢
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FUNCION:
regula la vida de
senalizacion para

supervivencia celular

ALTERACION: fracase en la
sefalizacion , no activa la

GEN SUPRESOR DE
TUMORES P&3

R

apoptosis.

YN

FUNCION:
union a igondos
extracelulares

ALTERACIOMN:
sobreactividad en la
sefalizacion de
crecimeitno y apoptosis

FUNCICOM:
emiten sefiales hacia vias
proliferativas y apoptoticas.

ALTERACION:
sobreactividad de contral no
regulace de sefializacion de
crecimients y apoptosis

)

FUNCION:
adeshion entre celulas

ALTERACICMN:
adhesion celular reducida
le que preveca metastasis

\

Funcion:
guardian del genomao
reconoce dafo del ADN
y lo repara
-Inhibe progresion del
mcll:: celular
-Apoptosis

ALTERACION:
arigina replicacion
ular continua
apesar del daofio celular
,ocasiona frocoss en la
apoptosis

(

VIA DE SENALIZACION
DE CINASA P13

FUNCICN:
celulas respende al estres
metabalico

ALTERACICN:
desregulacion de p13k,
provoca desactivacion

mutacional de su regulader
nagativa

FUNCION:

28 un interruptor emisor de
sefiales, envia sefiales posterior
al sifio de inicio de
transcripcion

ALTERACICN:
la sctivacion mutacional de
seficlizacion citoplasmatica
hiperactiva,provoca
disregulocion de vias
proliferoiivas y apoptoticas.

FUNCION:

&5 una serina-treaning
cinosa, gue funclono
torrente del ras
ALTERACION:
activecien mutacional
Jhiperactividod de
sefializacion
desrequlacion de vias
proliferativas y apoptoticas




FUMCION:
transforman celulas si se
activan o sobresxprasan

madiants

-FGDP
-FC FIBROBLASTO
-FC ENDOTELIC
VASCULAR

ALTERACICMN:
tienen patencial encegenics

|

GEN MDR-1

FUNCION:
-Bombea moleculas toxicas
hacia el exterior de la celula.

ALTERACICOMNES:
-Sobresxprecion y salida de
agentes quimioterapeuticos

creando resistencia
farmacclogica

NEOPLASIAS

J

FACTOR DE CRECIMIENTD
TRANSFORMANTE B CTGF - B)

RECEPTORES NUCLEARES
DE HORMONAS

ﬁ
RECEPTOR DE
FUNCIOMN: ESTROGENO (ER)
-inhibe la praliferacion celular

-praduccion y deposite de MEC
—astimula factores de adhesion

ALTERACICOMNES:
-respuesta anfipmlifrjrn tiva a
TGF-B se pierde -
-altera la praduccion de MEC y aparicion de
factores de ajlhc?rencia e el
-promueve propiedades invasivas cofactaras
y metastasicas. alterados
interferancia o
fesfarilacion

|

RECEPTOR DE
ANDROGENO (AR)

cancar
prostatico

RECEPTOR DE ACIDO
RETINDICO-A
(RAR-A)

FUNCIOM:
blogquea la
roliferacion de
celulas progenitoras
hematopoyeticas

ALTERACIOM:
diferenciacion de
celulas tumorales
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