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.~ VIH/NEOPLASIA \

Genes supresores

PROTOONCOGENES

P16

Funcion
Regulacion de
fase G1 del Ciclo

celular
1
Alteracion

Proliferacion
andmala

P53
I

Funcion

Guardian del genoma,
reconocer dafio del
DNA,Inhibe progresion
del ciclo celular

Alteracion

NO llega a :
vigilar- para
replicaciéon

Traduccion de sefales,
regulan Via de
sefializacién:

Supervivencia celular

Fracazo en
sefialiazcion y de
apoptosis

Adhesién entre
celulas

Desprendimiento
de células, creando
Metastasis

BRCA
|

Funcion

Reparacién de
rotura

Alteracion

Control no regulado de
sefialiacion,Apoptoticas
Mutacion.

EGFR

Funcion

|
Unidn a ligandos

extracelulares

Emisién de sefiales-
Vias de
proliferativas y
apoptoticas

Alteracion

Unidén a ligandos
extracelulares,
crecimiento
Apoptoticas

Control no regulado
de sefaliaciéon-
Apoptoticas

RAS

Funcion
|
Interruptor emisor
de sefiales, envia
sefiales de
transciipcién

Alteracion

No control de
duplicacién

RAF
I

Funcion

Torrente abajo
de Ras, después
de transcripcion

Alteracioén

Hiperactividad de
sefalizacion,
Desregulacion de
vias

P13
|

Funcion
Células responde
al estrés
metabdlico

Alteracion

Desactivacion
mutacional de su
regulador
negativo



Factores y otros genes
celulares en las neoplasias

El ciclo de vida del VIH

TGF-B

Funcion
Inhibe proliferacidon
celular,
estimulaFactores
de adhesidon

Alteracion

>Produccion de
MEC y factores
de adherencia

Receptores nucleares
de hormonas

Relacionado

l
ER AR RAR-a
|
Aparicion de  Enrelacion con Funcién
cancer mamario cancer |
prostatico Bloquea
proliferacién de
Cofactores C. Progenitoras
alterados, hematopoyéticas
interferencia o |
fosforilaciéon Alteracion

Diferenciaciéon
de células
tumorales

GEN MDR-1
I

Funcioén

Bombea moléculas
toxicas

Alteracion

Salida de agentes
quimioterapéuticos,
dando: resistencia
farmacologica
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