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INDUCCION DEL CANCER

n MOLECULARES
n BIOQUIMICOS
n ALTERACIONES CELULARES




PRIMER ESTADIO
INICIACION TUMORAL

R.U.V.

()
* DIMEROS PIRIMIDINA

* 6,4 FOTOPRODUCTOS

MUTACION DEL DNA




SEGUNDO ESTADIO
PROMOCION TUMORAL

EXPOSICION

REPETIDA

R.UV

CAMBIO EN SENAL
DE TRANSDUCCION




TERCER ESTADIO

TU BENIGNQOS ~ TU MALIGNOS




FOTOCARCINOGENESISY
DANO DEL DNA

n D.PIRIMIDINA n D.PIRIMIDINA

D.6,4 PIRIMIDINA- n D.6,4 PIRIMIDINA
P|RIMIDONA

PIRIMIDONA

PROTEINAS
LIGADORAS DNA

CADENAS SIMPLES
DE DNA

D.PIRIMIDONA

FOTOPRODUCTOS
PURINA




INDUCE MUTACIONES EN

ONCOGENESY GENES
SUPRESORES DEL TUMOR EN
LA FOTOCARCINOGENESIS




ONCOGENES

*CONTROLAN CRECIMIENTO
*CONTROLAN DIFERENCIACION CELULAR

I CRECIMIENTO CELULAR

PERDIDA DE LA DIFERENCIACION

GENES SUPRESORES

CRECIMIENTO CELULAR @
SIN RESTRICCION




GENES ras

nH-ras
n K—-ras
nN—-ras

n C/ Gen codificauna prot. 21KD p21ras

se acopla al receptor de superficie como
un 2° mensajero

n 25-40% de CA no MM inducidos por
R.U.V tienen genesras mutados




ONCOGENESras MUTADOS

n INHIBEN LA DIFERENCIACION
TERMINAL DEL QUERATINOCITO

n AUMENTAN EL N°DE CELULAS
SUCEPTIBLES A EFECTOS
PROLIFERATIVOS DE LOSFCY
OTROS PROMOTORES




“GUARDIAN DEL GENOMA”
P53

REPLICACION CELULAR

PROGRESION DEL CICLO CELULAR

MONITOREA REPARACION DEL DNA

DANO IRREVERSIBLE




- — PRIMORDIAL ESTADIO
MEMBRANA PROMOCIONAL

\
GENERACION OXIGENO INTERMEDIARIO

TIROSINKINASA
FOSFORILADA
ACTIVA

EXPANSION CLONAL : | |
CELULASMUTADAS




CAMBIOS BIOQUIMICOS

OXIGENO REACTIVO INTERMEDIARIO

/

ACTIVA LA ORNITIN-DECARBOXILASA
REGULA PROLIF. CEL.

INCREMENTA ACT. I NIVEL BASAL

INICIACION @PROMOCION ‘

PROGRESION

AGUDA
/\ CRONICA




RASGOS
INMUNOPATOGENICOS

CA INDUCIDO POR R.UV ALTAMENTE
INMUNOGENICO, LASCELULASDE CA
EVADEN FACILMENTE INMUNOVIGILANCIA

@ RUV. ——— > MUTACION DE CELULAS

FACILITA CRECIMIENTO CEL. MUTADA
DETERIORA LA RI




