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Figura 20-4  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Crecimiento de un tumor 
humano.
Ej. cáncer mamario



  
Figura 20-7  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Incidencia de cáncer en 
función de la edad.
Ej. cáncer colónico



  
Figura 20-8  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Retraso de la aparición de cáncer después de la exposición 
a un agente carcinógeno.
Ej. cáncer de vejiga en trabajadores de la industria 
química (2-nafltilamina)



  

La generación al 
azar de mutaciones 
y cambios 
genéticos



  



  



  



  
Figura 20-27  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)



  
Figura 20-12  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Cambios genéticos y también epigenéticos que pueden 
observarse en tumores.



  
Figura 20-20a  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Influencia del ambiente 
en el cáncer. 
Desplazamiento de 
poblaciones y el 
impacto de factores 
ambientales (y 
culturales), como la 
dieta.
Flecha roja: Aumento
Flecha azul: Descenso



  
Figura 20-20b  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Algunos efectos estimados del 
ambiente y del estilo de vida en 
la incidencia de cáncer.



  



  



  
Figura 20-21  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Ensayo de Ames para 
determinar capacidad 
mutagénica de un compuesto.



  



  
Figura 20-22  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Algunos carcinógenos químicos 
conocidos



  
Figura 20-23  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Condiciones posibles de exposición a 
iniciadores (mutagénicos) y 
promotores (no mutagénicos).



  
Figura 20-24  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Papel de un promotor tumoral.



  
Figura 20-26  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

El embarazo y el menor riesgo de 
padecer cáncer mamario. El 
período de exposición a 
hormonas reproductoras hasta 
tener el primer hijo actúa como 
un factor promotor.



  
Tabla 20-1  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)



  



  



  



  
Figura 20-48  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Secuencia génica típica durante la progresión del 
cáncer colorrectal.



  
Figura 20-49  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

La naturaleza de 
la progresión 
tumoral. Los 
tumores no son 
exactamente 
iguales, pero se 
advierten 
patrones comunes



  
Figura 20-25  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Tasas de mortalidad por cáncer a lo largo del siglo XX, 
ajustadas a una misma edad. La identificación epidemiológica 
de factores carcinogénicos pone en evidencia formas de evitar 
el cáncer.



  
Figura 20-30  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Supresores tumorales: mecanismos que 
provocan el retinoblastoma.



  
Figura 20-31  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Seis caminos para perder la copia del gen 
supresor mediante cambios de secuencia.



  
Figura 20-32  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Pérdida de función 
de un gen supresor 
por cambios 
epigenéticos.



  

Prototipo de gen supresor tumoral afectado en la 
transformación neoplásica.



  
Figura 20-40  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Modo de acción del supresor tumoral p53.



  
Figura 20-38  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Papel del supresor tumoral Rb 
en el control del ciclo celular.



  
Figura 20-42  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Virus del papiloma y desarrollo de cáncer de 
cuello uterino.



  
Figura 20-43  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Activación de la proliferación por el virus del 
papiloma. Acción sobre Rb y p53.



  
Figura 20-33  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Mecanismos de activación de un proto-oncogén 
en oncogén.



  

Prototipos de proto-oncogenes afectados en la 
transformación neoplásica.



  
Figura 20-36  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Colaboración entre 
oncogenes en ratones 
transgénicos.



  
Figura 20-39  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Las células pueden necesitar dos tipos de señales 
para proliferar.



  
Figura 20-37  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Vías de señalización importantes relacionadas 
con el cáncer en células humanas.



  
Figura 20-5  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Translocación característica 
entre los cromosomas 9 y 
22, causante de la leucemia 
mieloide crónica. Orina un 
gen híbrido (quimérico) que 
incrementa la proliferación 
del clon leucémico.
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El problema de la resistencia 
al tratamiento quimioterápico.



  
Figura 20-53  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Fundamento de la poliquimioterapia.



  
Figura 20-52  Biología molecular de la célula, quinta edición (© Garland Science 2008 y Ediciones Omega 2010)

Compuestos antitumorales 
selectivos.
Ej. Gleevec.
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