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Protooncogenes, genes supresores 

de tumores y hormonas 

P16 P53 Cadherinas EGFR PTEN HER2 RAS RAF Cinasa P13 

Regulación del 

punto de control 

G1 del ciclo 

celular 

Progresión 

irrestricta por el 

punto de 

control G1/S 

 Guardián 

crucial de la 

integridad del 

genoma 

 Reconocer daño 

del DNA 

 Inhibir la 

progresión del 

ciclo celular e 

inducir muerte 

celular 

programada 

 

 Origina 

replicación celular 

continua a pesar 

de daño del DNA  

 Fracaso para 

activar la muerte 

celular 

programada 

Función 

Perdida 

Función 

Perdida 

Función 

Fosfatasa involucrada 

en la regulación de la 

vía de señalización de 

supervivencia. 

Perdida 

Causa señalización de 

supervivencia sin 

oposición y fracaso 

para activar la muerte 

celular programada. 

Función 

Proteínas 

involucradas en la 

adhesión entre una 

célula y otra 

Perdida 

Suscita a adhesión 

celular reducida, 

desprendimiento de 

células, y 

metástasis. 

Función 

Se une a varios 

ligandos 

extracelulares y, en 

cooperación con su 

homólogo el receptor 

2 del HER2 emite 

señales hacia vías 

proliferativas y 

apoptóticas. 

Sobreactividad 

Puede llevar a un 

control no regulado 

de la señalización 

de crecimiento y 

apoptóticas 

Está amplificado 

en 20% de los 

cánceres 

mamarios y 

confiere un 

pronóstico más 

ominoso 

Interruptor emisor 

de señales unido 

a membrana con 

señales posteriores 

al sitio de inicio de 

transcripción, en el 

punto de 

ramificación clave de 

la señalización 

citoplásmica 

Activación 

mutacional  

Produce 

señalización 

citoplásmica 

hiperactiva, y 

disregulación de 

vías proliferativas y 

apoptóticas 

Serina-

treonina 

cinasa 

que funciona 

torrente 

abajo de Ras 

Función Función Función 

Activación 

mutacional  

Hiperactividad 
de la 
señalización y 
disregulación de 
vías 
proliferativas y 
apoptóticas, y 
con frecuencia se 
observa en 
muchos tumores 

Controla proce-

sos celulares, 

permitir que la 

célula enfrente 

el estrés y 

responda al 

mismo 

Su activación 
mutacional 
con PI3K o 
por 
desactivación 
mutacional 
de su 
regulador 
negativo 
PTEN 
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Factores y otros genes celulares en las 

neoplasias  

Estrógenos ER  Andrógenos AR Retinoides MRD1 Familia HER de RTK 

Están mutados o 

amplificados en los 

tumores de humanos y 

ejemplifican el importante 

papel de las RTK en la 

neoplasia de humanos 

Familias de RTK 

 Los receptores de factor 

de crecimiento derivado 

de plaquetas (PDGF) 

 Receptores de factor 

de crecimiento de 

fibroblastos 

 Receptores del factor de 

crecimiento del endotelio 

vascular 

 Receptores de factor de 

crecimiento tipo insulina 

Funcionan de modo similar a 

RTK de la familia HER. No se 

reporta mutación o 

amplificación de estos 

receptores en tumores de 

humanos.  

Factor de crecimiento 

transformante-a (TGF-a) 

Inhibe la proliferación 

celular, estimula la 

producción y el depósito de 

matriz extracelular (ECM) y 

de factores de adhesión 

Función 

Algunos tipos de tumor, 

TGF-β se pierde en etapas 

tempranas debido a 

mutaciones en sus 

componentes emisores de 

señales posteriores al sitio 

de inicio de transcripción 

Lleva a la aparición 

de cáncer mamario 

Señalización 

anormal ER 

Quizá como resultado 

de cofactores 

alterados, 

interferencia, o 

estado de 

fosforilación, impulse 

la carcinogénesis 

mamaria 

Lleva aparición de 

cáncer prostático 

Participan en la 

diferenciación de 

diversos tejidos en el 

transcurso del 

desarrollo para 

suscitar la 

diferenciación de 

ciertos tumores en 

modelos de cultivo 

de tejido 

Función 

fisiológica 

Bombear moléculas 

tóxicas hacia fuera 

de la célula 

Sobreexposición 

Salida de ciertos 

agentes 

quimioterapéuticos, 

lo que da pie a 

resistencia 

farmacológica 

Función 
Función Función 
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