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Genes Supresores

Comprenden proteinas involucradas enet

G control del dafio del DNA, control del ciclo

celular, muerte celular progtramada y
adhesion.celular
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Regulacion del
punto de control G1

Guardian crucial de ta
integridad del genoma, y sirve
parar reconocer dafio del DNA
e inhibir la progresion del ciclo
celular e inducir muerte celular

programada

del ciclo celular

resultado
progresion

irrestricta por el
punto de control G1
detciclo celular

Su perdida puede originar

replicacion celular continua

a pesar del dafio el DNA 'y
gracaso en activar
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en la regulacion de
una importante via de Proteinas
sefializacion de involucradas en
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la adhesion entre
una celula y otra

taperdidadesu
funcion causa
sefializacion de
supervivencia sin
oposicion y fracado

para activar muerte
celullar prngrnmndn

Superdida puede

suscitar adhesion

celular reducida,
desprendimiento de

celulas y metastasis.

Protooncogenes

Comprenden proteinas involucradas en diversos
pasos de la via de sefializacion de factor de
crecicmiento extracelular, desde los receptores de
membrana, pasando por los intermediarios de
membrana, hasta las proteinas que median las
cascadas de emision de sefiales citoplasmaticas.

| EGFR/HER2 |———

Etreceptor de factor de
crecimiento epidermico se une a
varios ligandos estracelulares y,

en cooperacion con su

homologo el receptor 2 del
factor de crecimiento, emite
sefiales hacia vias

iy

oroliferativas-v-apoptoticas
prohterativas y apoptoticas.
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puede llevar a un
control no regulado de
sefializacion de
crecimiento y

BCR

Reconocery
responder a los
antigenos, mediante
la proliferacion y
diferenciacion en
celulas_B_plasmaticas

aneopntoticac
apoptotiCas:

Translocacion:

Expresion oncoproteina
BCR-Abl, que se
observa en la Leucemia
Mielogena Cronica
CML)

Interruptor emisor de
sefiales unido a
membrana con sefiales
posteriores al sitio de

inicio_de transcripcion

Su aut V(J.b;UII
mutacional: sefializacion
citoplasma hiperactiva y

disregulacion de vias

proliferativas y

anoptotica
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RAF]

Es una serina-tronina
cinasa que funciona

torrente abajo de Ras.

Hiperactividad de
sefializacion y
disregulacion de
vias proliferaticas
yapoptoticas
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Permite que las
celulas enfrenten
el estres y
respondan al
mismo

TI al IfUI Illab;Ul 1
maliga al permitir a
las celulas adaptarse
y sobrevivir en
condiciones de bajo
oxigeno, bajo

nutrientes
RUtHees




HORMONAS

Proteinas emisoras de sefial de todas las clases pueden impulsar el proceso
oncogenico por medio de emision de sefiales anormales: en tiempo, duracion o
intensidad, provocando expresion anormal en los tejidos, o localizacion anormal

en compartimientos celulares.

Receptor de

|
Receptor de

estrogeno
[

Proteina que se encuentra
en el interior de celulas del
tejido reproductor femenino

Andrqqeno
]

Proteinas que se
unen a los
androgenos,
situados en tejido
reproductor
masculino.

Diferenciacion de
diversos tejidos en el
transcurso de
desarrollo

RTK

TGF-B

Moleculas
emisoras de
sefales de

factor de
creciemiento

Inhibe la proliferacion
celular, estimula la
produccion y deposito
de MEC y factores de
adhesion.

MDR-1

Bombea toxinas
hacia fuera de las
celulas.

Sefializacion anormal,
impulsa carcinogenesis
mamaria.

Mutaciones activadoras
ocasionales; aparicion
de CA prostatico

PML/RAR-a

Bloquea la
diferenciacion de
celukas progenitoras
hematopoyeticas,
conduce a APL

Ante sumutacion o
amplificacion tienen
capacidad de
transformar celulas
Si se activan o se
sobreexpresan

antiproliferativa debido
a mutaciones.
Secrecion continua o
sobresecrecion
promueve propiedades
invasiva y

Sobreexpresion;
salida de agentes
guimioterapeuticos.
Resistencia
farmacologica.

metastasica.

FUENTE BIBLIOGRAFICA.
Fisiopatologia de la enfermedad. Una introduccion a la medicina clinica. Séptima Edicion.




T P

%
o hd A




