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BASES MOLECULARES DEL
CANCER

COMO SE DESARROLLA?

. _
ii::ls:gskaA A PERMITEN A LA
CELULA SOBREVIVIR,
ACUMULACION Y
REPLICARSE Y EVAVIR
SELECCION SUCESIVA
DE ALTERACIONES MECANISMOS
GENETICA REGULADORES DE
APOPTOSIS

!

EVADE
APOPTOSIS,
PPROLIFERACION
Y CICLO CELULAR

HEREDITARIAS ESPORADICAS

pueden presentarse en
todas las células de la
economia o solo en las
celulas tumorales

EL DNA DE VARIOS TUMORES
SER POR SUSTITUCIION, ADICION O TUMORAL Y QUE EL ELEMENTO
DELECIONY ESTAS MUTACIONES RESPONSABLE DE LA
ALTERAN LA FISIOLOGIA CELULAR TRANSFORMACION MALIGNA
e T PODRIA INBDUCIR EN OTRAS
TRANSFORMACION DE LA MISMA CELULAS BLANCO
2 \LM‘I\” » 7T N
GEN P53
GEN BCL-2
Es el segundo gen supresor de tumores, la
perdida de su funcién se implica en el
desarrollo del cdncer de colon, mama,
pulmony cerebro Es un gen regulador de la
muerte celular
programada

‘o

EL INCREMENTO EN LA VIDA DE LAS CELULAS AFECTADAS PUEDE NO CONFERIR
UNA TRANSFORMACION MALIGNA, PERO PERMITE LA ACTIVACIION DE PROTO-
ONCOGENES O LA PERDIDA DE LA FUNCION DE LOS GENES SUPRESORES DE
TUMORES




REGULADORES DEL
CICLO CELULAR

Replicacion de DNA
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MOLECULAS INVOLUCRADAS
EN LA SENALIZACION
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