


CONCEPTO DE Cﬁi\ICER Y SU RELACIO-N CON EL ADN

Se desarrolla un tumor cuando se produce una multiplicacion y crecimiento
irregular de las celulas. En general, los tumores pueden ser:

m Tumores benignos: Localizados v sin crecimiento indefinido.

® Tumores malignos: Son aquellos tumores que crecen invadiendo v
destruyendo a los demas tejidos.

El cancer es una enfermedad o un conjunto de ellas que consiste en |la
multiplicacion de ciertas células alteradas que forman tumores malignos v
pueden emigrar a otros puntos a traves del sistema linfatico o circulatorio:
metastasis.

Globulo blanco

Leucemia

Globulo rojo

Anemia aplastica

Medula osea



Los Tumores Malighos comparados con
los Benighos

Las células de tumor Las células malignas
benignas (no cancerosas) (cancerosas) invaden a los
crecen sélo localmente y tejidos vecinos, entran a los
no se pueden diseminar vVasos sanguineos y se

por invasién o por metastatizan a sitios
metastasis diferentes

Tiempo




EL CANCER O NEOPLASIA

Mutaciones carcindégenas Metastasis
Cancerizacion

Invasion de virus oncdgenos

Inicio Hiperplasia Displasia Neoplasia

Transformacion neoplasica

Las células retornan a un estadio parecido al
embrionario y se dividen indefinidamente,
sustrayendo fatalmente los recursos de los

tejidos invadidos.

Las células neoplasicas pueden escapar del
tumor primario y formar tumores secundarios
en otros tejidos (- metastasis).




1% mutacion
crecimiento
benigno

Division de una
celula en un
tumor externo al
tejido.

2% mutacion
invasion

El tumor entra en
el tejido.

LAS BASES MOLECULARES DEL CANCER
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3% mutacion
agresividad

El tumor invade
otros tejidos.

4° mutacion
metastasis

Al entrar en el
torrente
sanguineo, se
extiende en otras
partes del cuerpo.
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Para que se produzca el cancer hace falta al menos cuatro mutaciones génicas
acumuladas con la edad en una misma célula mediante un proceso de evolucion
clonal, y cambios epigenéticos provocados por la exposicion a agentes

carcindgenos y factores ambientales.




Célula de un tgjido normal

La primera mutacion se / \
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La 2% mutacion ocurre en f \
un clon procedente de la

primera celula mutada
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La 3® mutacion ocurre
en un clon procedenta
de la 29 mutacidn

Mutaciones en las que
probablemente intervienan
- genes que regulan la
- angiogenesis y la

Las células mutadas se dividen mas a - metastasis
menudo que las normales, por lo gue
las probabilidades de nuevas
mutaciones s0n mayores que en las

células normales . )
En la ditima mutacién, la

celula ha adquindo el caracter
. maligno por completo.

Turnor maligno



CAUSAS MOLECULARES DEL CANCER

Las mutaciones génicas carcinégenas provocan

un acimulo de mutaciones que afectan a:
Tumor primario

benigno - oncogenes

- genes supresores de tumores

- genes de reparacion del ADN

Los cambios epigenéticos afectan a la
metilacion del ADN, modificaciones de las
histonas y otros mecanismos implicados en la

<\ regulacién génica, que provocan la
.’I hiperexpresion de un gen o su silenciamiento.

Metastasis




CAUSAS MOLECULARES DEL CANCER

La Péerdida de Control del Crecimiento
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CAUSAS MOLECULARES DEL CANCER

Cambios Epigeneticos:
Todavia Se Desconoce Mucho
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LA HERENCIA DEL CANCER

El cancer es una enfermedad genética y epigenética, pero, en
general, no es hereditaria, porque las mutaciones génicas y los
cambios epigenéticos afectan solo a las células somaticas. Solo
cuando las mutaciones afectan a los gametos, el cancer es
hereditaria.
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Se pueden heredar ciertos genes mutados y ciertos patrones
epigenéticos y adquirir asi una predisposicion genética a algin tipo de
cancer. Este se podrd manifestar bajo ciertos factores ambientales.




LA HERENCIA DEL CANCER

Herencia Autosomica Recesiva

Dos mutaciones de

linea germinal (una de

cada uno de los padres) i
para desarrollar Ia {
enfermedad .
Igualmente transmitida !
por hombres y mujeres

B No portador
B Portador no afectado
B Portador afectado




INFLUENCIA DEL ENTONO EN LA PREDISPOSICION GENETICA

Segmento del
colon con cancer
que ha sido
extirpado

En la aparicion, o no, del cancer de colon influye el tipo de
alimentacion.



INFLUENCIA DEL ENTONO EN LA PREDISPOSICION GENETICA

Autoexamen de seno:
Inspeccion visual

Cambios
_en la textura
de la piel

<

Retraccion o
hendidurg en
el pezon
Secrecion
del pezon

(s

Llenura atipica
y/o fruncimiento

Cancer de mama

Parece ser que los abortos aumentan el riesgo de cancer de mama.
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MUTACION DEL PROTOONCOGEN

A ONCOGEN



@ MUTACION DEL PROTOONCOGEN A ONCOGEN

Los Protooncogenes y el Crecimiento
Normal de las Celulas

Mecanismo de Control de Crecimiento Normal
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@ MUTACION DEL PROTOONCOGEN A ONCOGEN

Los Oncogenes
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@ MUTACION DEL PROTOONCOGEN A ONCOGEN

Los Oncogenes son
Formas Mutantes de Protooncogenes

Receptor de factor de crecimiento inactivo Proteina senaladora
intracelular inactiva

Proteina senaladora de oncogen >

Proteina
reguladora de gen
activado
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por senalamiento por
oncogen interno



MUTACION DEL PROTOONCOGEN A ONCOGEN

Los protooncogenes son genes normales cuya expresion origina un
conjunto de proteinas implicadas en la regulacion de la division y la
diferenciacion celular.
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Las mutaciones que provocan la transformacion de los protooncogenes
en oncogenes promueven la diferenciacion sin control de las células
transformadas, favoreciendo su inmortalidad y su capacidad invasiva.




MUTACION DEL PROTOONCOGEN A ONCOGEN

La expresion del oncogén da lugar a una proteina mutada que adquire
nuevas propiedades -> ganancia de funcion.

Por ej., activa un gen que estaba silenciado y que codifica para la telomerasa, la
cual reemplaza los segmentos del telomero que se eliminan en la replicacion del
ADN, con lo cual la célula adquire la inmortalidad.
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MUTACION DE LO$S GENES SUPRESORES

DE TUMORES



€ MUTACION DE LOS GENES SUPRESORES DE TUMORES

Los Genes Supresores de Tumor Actuan
Como un Pedal de Freno
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€@ MUTACION DE LOS GENES SUPRESORES DE TUMORES

La Proteina Supresora de Tumor p53
Activa el Suicidio de las Células

Proteina p53

‘m

Célula normal Darno excesivo del ADN Suicido de la célula
(Apoptosis)

AGENTES CANCERIGENOS

!

Protooncogenes >

Oncogenes —> Neoplasia

H EQUILIBRIO ———> No hay cancer

Antioncogenes o genes supresores

INHIBEN LA DIVISION CELULAR



Gen supresor

El desequilibrio entre la accion de los
oncogenes y de los genes supresores de
tumores provoca la transformacion cancerosa.

Proto-oncogén Gen supresor
Proliferacion

‘ de celulas
9 desmedida

(o

Estimula Inhibe
la proliferacién la proliferacion

Gen supresor
inactivado

Gen supresor

Cancer
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MUTACIONES DE LOS GENES DE

REPARACION DEL ADN



€ MUTACIONES DE LOS GENES DE REPARACION DEL ADN

Genes de Reparacion del ADN

Reparacion nommal del ADN
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Los genes de los sistemas de correccidn y reparacion de errores reciben mas
mutaciones con la edad, vy, al fallar, el n2 de mutaciones en las células se acumulan,
lo que contribuye al envejecimiento celular y a la transformacidn cancerosa.



MUTACIONES DE LOS GENES DE REPARACION DEL ADN

El Riesgo de Desarrollar Cancer y el
Envejecimiento

Riesgo de Desarrollar Cancer y el Envejecimiento
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Acumulo de células cancerosas de mama




AGENTES CAUSANTES DEL CANCER



AGENTES CAUSANTES DEL CANCER

¢ Qué Causa el Cancer?

Algunos virus o bacterias

Radiacion

Herencia
Dieta
Hormonas

Nombrando los Canceres

Los Prefijos del Cancer Sefialan
a la Ubicacion

Prefijo Significado

adeno- glandula

condro- cartilago

eritro- globulos rojos 1
hemangio- vasos sanguineos 1oAF
hepato- higado ' L

lipo- grasa . o 0
linfo(a)- linfocito H i Tt
melano-  célula de pigmento (A
mielo- meédula 6sea

mio- musculo —

osteo- hueso |




ORIGEN VIRICO DE ALGUNOS CANCERES

Célula Retrovirus
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Protooncogeén

(sélo en animales)

/ Oncogén

Los virus oncogénicos producen cadncer el infectar células, mediante
el proceso de transduccion, al poseer oncogenes.



ORIGEN VIRICO DE ALGUNOS CANCERES

(sélo en animales)
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Forma de actuacion de un retrovirus oncogénico.



ORIGEN BACTERIANO DE ALGUNOS CANCERES

La H. Pylori
puede producir
ulceras y cancer
de estomago

La bacteria se elimina
con antibiéticos ,

Formas de deteccion
de la H. Pylori

Helicobacter =~
pylori



La H. pylori se adhiere a la
superficie gastrica.

®

Migracion y proliferacion de H.

i\ pylori al foco de i;\}gﬁcién.

@ Ulceracién géstrica con destruccién

de la mucosa

RY




ORIGEN BACTERIANO DE ALGUNOS CANCERES

Hehcobacter pylori




AGENTES MUTAGENOS QUE PUEDEN PRODUCIR CANCER

FACTORES QUE PRODUCEN CﬁNCER:

Cancer producido por virus Se conocen virus que favorecen o facilitan la
aparicion de células cancerigenas, debido a que producen mutaciones vy
algunas de estas mutaciones pueden ser cancerigenas.

2) Cancer producido por sustancias quimicas o por radiaciones. En
humanos, la mavyoria de los canceres estan fundamentalmente relacionados
con agentes cancerigenos como:

Radiaciones UV, X vy nucleares

Alguitran

Ahumados

Pan tostado chamuscado

Amianto

Cloruro de vinilo

Anilinas

Algunos conservantes v edulcorantes artificiales
Bebidas alcohdlicas (sobre todo de alta graduacion)
Tabaco (pulmén)

X X X X X X X X X X

Los agentes mutagenos, en general, pueden ser cancerigenos. No son de efectos
inmediatos. Es necesario que actlen repetidamente v que se presenten otros
factores complementarios para que se produzca la transformacion de una
célula normal en célula cancerosa.



AGENTES MUTAGENOS QUE PUEDEN PRODUCIR CANCER

ALCOHOL

OTRAS CALSAS
3%

12%

SR sustancias
PR tOxicas

FUMAR
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TRABA.D
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COMTAMIMACIAN

- radiacion
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RADIACION 10%

1%

~

1 algunes medicamentos

La repeticion de alguno de estos agentes mutdgenos puede originar
con el tiempo la transformacion neopldsica.
Ademds es necesario un proceso promotor que active el oncogén
(predisposicion genética para que se alteren los protooncogenes).




AGENTES MUTAGENOS QUE PUEDE PROVOCAR CANCER




gy
ancer de ple pulmén




MELANOMAS
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benigno

Tumor
maligno



21-30

Consumo
<20 de tabaco

W@ {gramos/dia)
quett®

Factor de susceptibilidad gendtica



No fumes.

Si fumas, dejalo lo antes posible.

Si no puedes dejar de fumar, nunca fumes en presencia
de no fumadores, especialmente si son ninos.

Evita la
obesidad. Realiza alguna
actividad fisica
de intensidad
moderada todos
Aumenta el consumo los dias.
de frutas, verdurasy
hortalizas: come al
menos 5 raciones al
dia. Limita el consumo
de alimentos que
contienen grasas de
origen animal.

Evita la exposicion excesiva
al sol. Es especialmente
importante proteger a
nines y adolescentes.

Las personas que

tienen tendencia a sufrir
guemaduras deben
protegerse del sol
durante toda la vida.

Si bebes alcohol, ya sea vino,
cerveza o bebidas de alta

graduacion, modera el
CONSUMo a un maximo de
dos consumiciones o unidades
diarias sieres hombre,

0 3 una Si eres mujer.

Las mujeres a
partir de los 25
anos deberian
Aplica estrictamente Sometarse a
la legislacion destinada Jroshas do
: S= deteccion precoz
a prevenir cualquier de cancer de
exposicion laboral a cuello de Gtero.
sustancias que pueden
producir cancer. Cumple
todos los consejos de salud
y de seguridad sobre el uso
de estas sustancias. Aplica partir de los 50
las normas de proteccion anos deberian
radiologica. someterse a una
mamografia para
la deteccion
Los hombresy las precoz de cancer
mujeres a partir de de mama.
los 50 anos deberian
someterse a pruebas
de deteccion precoz
de cancer de colon.

Las mujeres a

Participa en
programas de
vacunacion contra
elvirusde la
hepatitis B.

* APROBADO POR LA UNION EUROPEA. ULTIMA REVISION 17 DE JUNIO DEL 2003




Esto se acabd... Me
lleva a la cazuela...




