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Hormonas, factores de
crecimiento y otros genes

celulares en las neoplasias

HER1 no esta
mutado ni sobre
expresado en
canceres de colon,
pero en ocasiones
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factor de crecimiento
transformante-a (TGF-
a). EITGF-B
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En potencia inhibe la
proliferacion celular,

Es activado por
sefalizacion
autocrina en las
células cancerosas

pero también estimula la
produccion y el depdsito
de (ECM) y de factores
de adhesion
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los estrégenos tienen
importancia fundamental
en la aparicién de cancer
mamario.
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En los canceres mamarios
no se observan
anormalidades
especificas del receptor de
estrogeno (ER)

La secrecion continua, y a
menudo la sobre
secrecion, de TGF-8 por
el tumor y los tejidos del
estroma da pie a aumento
de la produccién de ECM
y factores de

Adherencia, y asimismo
promueve las propiedades
invasiva y metastasica de
tumores.
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La funcion continua del ER
es esencial durante todo

este proceso, y sin funcion
de ER no puede proceder.

El producto de gen
MDR-1 pertenece a una

El receptor de
andrégeno (AR)
desempefia un papel
crucial en la aparicion
de céncer prostatico

clase de proteinas
transportadoras de
canal dependientes de

ATP

Su sobreexpresion se traduce
en salida de ciertos agentes
quimioterapéuticos-
resistencia farmacolégica
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Aunque en
canceres de
préstata se han
reportado
mutaciones
activadoras
ocasionales
del AR.




Las cadherinas
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Proteinas codificadas por
protooncogenes y por genes

El gen supresor de tJmores

p53
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Es

La perdida de
estas ocasiona

Proteinas
involucradas de
adhesion entre
células

EGFR
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Emite sefiales a
vias reactivas y
apoptoticas
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Esto se da con la
union de HER2

Un guardian crucial en la
integridad del genoma
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Adhesioén
células
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Su funcioén:

¢ ciclo celular

~ Inhibir la funcion del

reducida,
desprendimie

Reconocer el dafio del ADN

nto de células
y metastasis
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Su objetivo es que las
células enfrenten el
estrés y responda al
mismo
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La activacién de esta via

X

via de sintesis de proteinas

Conducen al incremento de la
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Induce a la muerte por
apoptosis

La pérdida puede originar
replicacion continua del ADN a
pesar del dafio

Protooncogenes
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Gen PTEN
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Es una fosfatasa
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Se encarga de la
sefal de la via de
supervivencia

\

La perdida del
PTEN

\

Ocasiona dafno

no se da de la
manera correcta

para la apoptosis y

\ Desactivacion del gen

RAF que es una cerina
funciona abajo del torrente

supresor

\

de Ras ‘
\

Activacion de RAF

Provoca casi todo tipo de
apariciones de tumores
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Promueve hiperreactividad y
desregulacion de vias
apoptaticas

humanos
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Da cambio al fenotipo

Una translocacion
del brazo largo del
cromosoma 9 hacia
el brazo largo del
cromosoma 22

\

lleva a fusion del gen
BCCR con el gen c-Abl, y
ocasiona expresion de la
oncoproteina BCR-Abl que
se observa en la leucemia
mielégena cronica (CML).




