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P16

P53

Guardian de la integridad del genoma.
Reconoce dano del DNA.

induce apoptosis.

Inhiben la progresion del ciclo celular e

Funcion
regulacion del punto de control G1 del
ciclo celular
Funcion
L]
L]
L]

PTEN

Funcion
es una fosfatasa.
traduccion de senal.
Regulacion de una via de sefalizacion de
supervivencia.

ROTOONCOGENES Y GENES
SUPRESORES DE TUMORES

C

LN AN N N N N N AN

CADHERINAS

Funcién

® proteinas involucradas en la adhesién entre

una célula y otra

b

EGFR

HER2

unido a varios ligandos mas su
homologo HER2 emiten sefales hacia
vias proliferativas y apoptoticas

P

RAS

Funcion

interruptor de sefales unidos a

membranas

RAF

Funcién
® funciona torrente abajo de Ras.
® esuna serina-treonina cinasa

P13

Activacion

® permite las células adaptarse y a

sobrevivir en condiciones de
oxigeno bajo

Pérdida
progresion irrestricta por el punto de
control G1/S
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Pérdida

® origina la replication celular continua a pesar del
dafio de DNA

® fracaso para activar la apoptosis

perdida
® causa senalizacion de supervivencia sin
oposicion
® fracaso para activar la muestre celular
programada

Perdida
adhesion celular reducida.
desprendimiento de célula.
metastas.

S\

su sobreactividad puede llevar a un control
no regulado de sefalizacion de
crecimiento y apoptoticas
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Activacion mutacional
® produce senalizacion citoplasmatica hiperactiva
® disregulacion de vias apoptoticas y proliferativas

Activacion mutacional
® Hiperactividad de la sefalizacién
® disrregulacion de vias aport6 ticas y
proliferativas.

Modos de activacién
senales del sitio de inicio de transcripcion
® activacion mutacional p13K
® desactivacion mutacional negativo PTEN
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PROTOONCOGENES Y GENES
SUPRESORES DE TUMORES.
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sobresecrecion

TGF-B

Funcion .
inhibe la proliferacion celular +Aumento de EMC »

® estimula la produccion y depésito de EMC + factores de adhesion

produccion de factores de adhesion ® propiedades invasivas y metasticas
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RTK

Funcion anormalidad
® transmiten senales de crecimiento y Transformacion de células
desarrollo de células.

ER

activacion
Funcion ® aparicion de cancer mamario
® Posible estimulacién de la multiplicacién celular ® aparicién de cofactores alterados,
interferencia de fosofoliracion

AR

Activacion
estimula la multiplicacion de células cancerosas
cancer protastico

Funcion 4
Regulan la expresién genética de diversas o
proteinas x unién de factores de

transcripcion

RAR-A

Activacion Alteracion
® bloquea la proliferacion de células ® diferenciacion de células tumorales
progenitoras hematopoyeticas
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