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PROTOONCOGENES Y GENES

SUPRESORES DE TUMORES

l

PROTOONCOGEN

genes que confieren una ventaja en cuanto
a crecimiento por medio de un evento de
ganancia de funcién

PERSTORES DE
ES

genes de crecimiento tumoral que
presentan pérdida de su funcién

! 1
P16 PTEN

regulacién de una
importante via de
sefalizacion de
supervivencia.

regulacion del punto
de control G1 del ciclo
celular.

progresion irrestricta
por el punto de con-
trol G1/S.

causar  sefializacién
de supervivencia sin
oposicién y fracaso
para activar la muerte
celular programada.

!

CADHERINAS

son proteinas
involucradas en |la
adhesion entre una
célula y otra.

suscitar adhesion
celular reducida,
despren dimiento de
células, y metastasis.

EGFR
se une a
ligandos
extracelulares y, en
cooperacién con su
homdlogo el receptor
2 se puede unir al
receptor tipo 20 al 1y
dependiendo a cual
se unan serd el tipo
de neoplasia

varios

!

HERZ2

emite sefales hacia
vias proliferativas vy
apoptéticas.

!

1

!

‘/»P53 N

reconocer dafio del
DNA

inhibir la progresion
del ciclo celular e
inducir muerte celular
programada.

replicacion
continua vy fracaso para
activar la muerte celular
programada.

celular

RAF

es una serinatreonina
cinasa que funciona
torrente abajo de Ras.

RAS

es un interruptor emisor de
sefiales unido a membrana
que funciona con rapidez con
seflales posteriores al sitio de
inicio de transcripcion

VIAS DE
CENALIZACION DE

LA CINASA P13

Funcién: ayudarnos que la
célula enfrente el estrés y
responda al mismo

Activacion: 1:- por la transcripcion
2- mutacién - P13k

3- Desactivaciéon mutacional del

PTEN



HORMONAS, FACTORES Y OTROS GENES
CELULARES

f |
! I

FACTORES DE CREC RECEPTORES

! ! ! I

— FACTOR DE RECEPTORES DE RECEPTORES DE

CRECIMIENTO — LA FAMIFI{_:?rHER DE ESTROGENOS ANDROGENO
TRANSFORMANTE B
. Cancer prostaticos
Inhiben la proliferacién celular Esta?f. :utados I ° Cofactor Diferenciacion de
Estimula la produccién y el ampfiticados —en 1os alterado diversos tejidos para
depédsito d tri t lul tumores humanos . ' . suscitar la
yecizof:c(;or:srzz ;I;hee);il;’)ar?e - interferencia o diferenciacién de
Promueve las propiedades estado ciertos tumores
Y MOR fostorlazacion
impulsa la '
—+ TIROSINA,CINASA DEL et carcinogenesis 4
RECEPTOR DE FACTOR transportadora  del i
DE CRECIMIENTO canal dependiente dilEtietiia RECEPTORES DE
(RTK) Ll ACIDO
Bombea toxinas RETINOICO -A

Emisoras moléculas
de senales de fc de
crecimiento

fuera de la célula

Bloquea la diferenciacion de células
progenitores hematopoyeticas y
conduce a la aparicion APL
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