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Alteraciones moleculares implicadas en la fisiopato-
genia del cáncer y su utilidad para la investigación en 

medicina.  

David Esteban Rebellón Sánchez1, Tania Julieth Parra Morales2, Juan Sebastián Moreno 
Alba2, Juan Sebastián Castro Guerrero2, Bibiana Matilde Bernal Gómez3.

La neoplasia es una enfermedad genética que usa mecanismos de progresión e invasión similares a los de los 
tejidos normales cuando proliferan. Su aparición se debe a la suma de alteraciones genéticas que facilitan la 
progresión tumoral por fallos en los mecanismos de senescencia celular y  apoptosis. Dentro de las principales 
alteraciones moleculares destacan la expresión aberrante de oncogenes, genes supresores tumorales, enzimas y 
factores de transcripción que promueven un ciclo celular anómalo. El objetivo de esta revisión es el de conocer 
algunos de los cambios moleculares implicados en el inicio, promoción y progresión de las neoplasias, con el fin de 
tener información de los genes útiles para realizar diagnósticos más tempranos del cáncer, que favorezcan el pro-
nóstico de la enfermedad y que sean útiles para  la investigación en biotecnología diagnóstica y en terapia génica.

Neoplasia, considered as a genetic disease that uses progression mechanisms similar to the normal tissues´ 
when proliferates. Its presence is due to genetic alterations that facilitate tumor progression by failures in the 
mechanisms of cellular senescence and apoptosis. Within the main molecular alterations the most important are: 
aberrant expression of oncogenes, tumor suppressor genes, enzymes and transcription factors that promote 
abnormal cell cycle. The main objective of this paper is to review some of the molecular changes involved in the 
initiation, promotion and progression of neoplasms, in order to have genes useful information for earlier diagno-
sis of cancer, favoring the prognosis of genes disease, for diagnostic research in biotechnology and gene therapy.

Neoplasia, nombre científico del cáncer, signi-
fica "nuevo tejido" y se trata de un crecimiento 

anómalo y sin control de células diferenciadas que 
proceden de uno o varios tejidos básicos del cuerpo 
humano. Cuando se forman tejidos y órganos,  hay 
tres actividades esenciales que deben llevarse a cabo: 
la comunicación celular por medio de vías de señali-
zación molecular,  usadas para el control de la proli-
feración celular en los tejidos; la capacidad de formar 
vías para migración celular  semejantes a la capacidad 
'invasiva' de un tejido y que se utilizan para la organo-
génesis; y el metabolismo celular, la base de todo pro-
ceso biológico que tiene a su cargo generar la energía 
y depurar metabolitos bioquímicos y estructurales. 
Estos tres acontecimientos son tanto de tejidos nor-
males como del crecimiento neoplásico y su progre-
sión maligna1.

Existen dos ejes fundamentales que se alteran en la 
fisiopatogenia del cáncer y que promueven los pro-
cesos de transformación, crecimiento y malignidad 

tumoral: la regulación del ciclo celular y el metabolis-
mo normal de las células. La alteración de estos ejes 
se relaciona con cambios en el microambiente celular 
como la hipoxia, ambientes proinflamatorios, déficit 
de nutrientes, incremento  de las especies reactivas 
de oxígeno (ERO), entre otros2 y se producen como 
un reflejo a condiciones de estrés del macroambiente 
que incluyen exposición a la luz excesiva, productos 
químicos genotóxicos, agentes infecciosos y algunos 
hábitos de vida clasificados como no saludables que 
incluyen, el consumo de alcohol, cigarrillo, dietas ri-
cas en grasa sin nutrientes, antioxidantes y  la falta de 
ejercicio3.

La biotecnología ha generado una creciente canti-
dad de datos OMICs (neologismo en inglés que se 
refiere al estudio de la proteómica, genómica, trans-
criptómica, entre otros) que proveen información 
importante sobre los componentes moleculares y 
biológicos implicados en la fisiopatogenia de enfer-
medades como el cáncer, sin embargo, el crecimien-
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to desmesurado y desorganizado de la información 
plantea un desafío para el investigador ya que di-
ficulta el acceso a datos novedosos de una manera 
comprensible y ordenada. Este artículo tiene como 
objetivo plantear los hallazgos más recientes relacio-
nados con la fisiopatogenia de la iniciación del cáncer 
de forma ordenada y resumida a fin de facilitar una 
comprensión más globalizada de las bases molecula-
res relacionadas con esta enfermedad.

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda en el período Marzo - 
Agosto de 2014 utilizando los buscadores médicos 
PubMed, Embase, SciELO y Redalyc con los criterios 
de búsqueda: artículos publicados entre 2000 y 2014 
que incluyeran los términos "Pathophysiology AND 
Cancer", "Carcinogenesis", "Genetics AND Cáncer", 
"Oncogenes AND cáncer", "Supressor tumoral genes 
AND Cancer", "Biomolecular markers AND Cáncer" 
y sus respectivas traducciones en los buscadores mé-
dicos en español.

Se encontraron 800 956 artículos en PubMed, 455 
495 artículos en Embase, 61 460 en SciELO y 923 en 
Redalyc. Posteriormente se descartaron los artículos 
que no cumplieran con alguna de las siguientes ca-
racterísticas: Meta análisis, Artículo original o Revi-
siones de Tema realizadas de acuerdo a las recomen-
daciones del grupo Cochrane. Se seleccionaron 420 
artículos, de los cuales se descartaron 315 que conte-
nían información no relevante para las preguntas de 
investigación y se descartaron algunos genes de la fa-
milia del BCL2 por ser su acción ampliamente cono-
cida. Se resumieron 105 artículos de los cuales se se-
leccionaron, en relación a las preguntas establecidas, 
un total de 74 artículos que incluyen 3 meta análisis, 
56 artículos originales y 15 artículos de revisión. Adi-
cionalmente fueron incluídas 3 referencias clásicas (2 
artículos de mediados del siglo pasado y un artículo 
de la década de 1990) dado que su información se 
considera de relevancia para la investigación.

La información se distribuyó en cinco capítulos, de 
acuerdo a las siguientes preguntas de investigación: 
¿Cuál es la importancia de la genética en la iniciación 
del cáncer?; ¿El ambiente puede modificar los genes 
para el inicio del cáncer?; ¿Qué alteraciones se produ-
cen en el metabolismo celular de las células del cán-
cer y dónde radica su importancia?; ¿Son útiles estas 
listas de genes y productos génicos para el diagnósti-
co y tratamiento del cáncer?

PAPEL DE LA GENÉTICA EN LA FISIOPA-
TOGENIA DEL CÁNCER

Clásicamente la genética de los procesos de malig-
nización de las neoplasias se ha descrito en la carci-

nogénesis química, la cual ha sido dividida artificial-
mente en tres procesos, un inicio de los fenómenos 
de alteración genética, una segunda etapa de  escape 
de los mecanismos de control celular de células anor-
males junto con la promoción de la mitosis en dichas 
células y en tercer lugar, una etapa de progresión ma-
ligna, que es cuando existe una proliferación mayor y 
hay expresión de  proteínas propias de  invasión vas-
cular y de rotura e invasión a  la matriz extracelular.

De acuerdo al modelo de carcinogénesis química, 
la iniciación de una neoplasia maligna se puede cla-
sificar en  tres procesos: el primero es la inestabilidad 
genética que predispone al cáncer y que puede ser 
heredada en cada generación, el segundo es el de-
sarrollo de mutaciones y alteraciones en el entorno 
químico de la célula que facilitan un incremento en 
la proliferación, y el tercero se basa en las alteraciones 
epigenéticas que favorecen la activación o inactiva-
ción de genes encargados de la regulación del ciclo 
celular4.

El cáncer puede considerarse una enfermedad ge-
nética de acuerdo a la evidencia de encontrar una 
acumulación de mutaciones en el genoma5.   Para la 
iniciación de una célula neoplásica son alterados dos 
grandes grupos de genes: los protooncogenes (llama-
dos oncogenes en condiciones de desregulación), y 
los genes supresores tumorales, los cuales tienen a su 
cargo controlar la proliferación celular y la regulación 
del crecimiento respectivamente6 (Ver tabla 1). Éstos 
genes a su vez se dividen de acuerdo a su frecuencia 
de mutación:  unos con una muy alta frecuencia  de-
nominados genes conductores (drivers), y los deno-
minados genes pasajeros (passengers) que son aque-
llos que mutan con menor frecuencia7.

La importancia de estos dos grupos de genes (pro-
tooncogenes y supresores tumorales) radica en su  
papel en el control de la carcinogénesis, control que 
se logra a través de dos grandes sistemas de regula-
ción: la reparación del DNA junto a la senescencia 
celular y la apoptosis8. Estos mecanismos se activan 
en cuanto existe una alteración del funcionamiento 
normal de los oncogenes, y por lo tanto una sobreex-
presión de factores promotores de la proliferación ce-
lular. La activación de la senescencia dará lugar a una 
detención irreversible del ciclo celular es aún cuando 
la célula tenga las condiciones óptimas para prolife-
rar (nutrientes, oxígeno, viabilidad celular, estímulos 
moleculares). Este mecanismo está controlado en 
su mayoría por factores de transcripción y proteínas 
codificadas por los genes supresores tumorales9. La 
apoptosis o "muerte celular programada" consiste en 
el desencadenamiento auto inducido del fin del ciclo 
celular cuando se ha fallado en la supresión tumoral 

Abreviaturas utilizadas en 
éste Artículo

AND = puerta AND o com-
puerta AND es una puerta 
lógica digital que implementa 
la conjunción logica
BCL2 = Genes bcl-2
HAT = Histonas de acetil-
transferasas
HDAC = Deacetilasas de His-
tonas
PDK = Piruvato deshidroge-
nasa quinasa
HIF-1 α  = Factor inducible 
por hipoxia 1 α
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TIPO DE GEN GEN CLASIFICACIÓN TUMOR ASOCIADO A SU DESREGULACIÓN  
ONCOGENES C-myc 

 
Proteína reguladora nuclear 
 

Leucemias, mama, estómago, pulmón y carcinomas de 
cólon, neuroblastomas y glioblastomas 

N-myc 
 

Proteína reguladora nuclear Neuroblastomas, retinoblastomas y carcinoma de pulmón 
L-myc Proteína reguladora nuclear Carcinomas de pulmón. 
ERB-B Receptor de factores de crecimiento Glioblastomas, carcinoma de células escamosas 
ERB-B2 Receptor de factores de crecimiento Mama, glándulas salivales y carcinoma de ovario 
FGF3 (INT-2) Factor de crecimiento fibroblastico Mama y carcinoma de células escamosas 
HST Factor de crecimiento fibroblastico Mama y carcinoma de células escamosas 
HGF Factor de crecimiento Cáncer de tiroides 
HER-2 Factor de crecimiento Cáncer de mama 
PRAD-1 
(ciclina D1) 

Regulador del ciclo celular Mama y carcinoma de células escamosas 
 

ABL Regulador del ciclo celular (tirosin quinasa) Leucemia crónica de la línea celular mielógena K562. 
MYB 
 

Regulador del ciclo celular (Factor de 
transcripción). 

Carcinoma de cólon y leucemias 
 

ETS1 
 

Reguladores del ciclo celular (Factor de 
transcripción) 

Linfoma 
 

H-RAS 
K-RAS 
N-RAS 

Proteínas implicadas en procesos de 
señalización celular mediante la unión a 
GTP (Guanosín trifosfato). 

Carcinoma de vejiga 
Pulmón, ovario y carcinoma de vejiga 
Línea celular de carcinoma de mama 

BRAF Proteína implicada en señalización celular. 
(Transducción de la señal de RAS) 

Melanomas 
 

β-catenina Proteína implicada en señalización celular. 
(Transducción de la señal de WNT) 

Cáncer de cólon 

GENES 
SUPRESORES 
TUMORALES 

 
 

p53 
 

Factor de transcripción "Guardián del 
genoma" 

Asociado a la mayoría de los cánceres, dentro de los 
principales destacan: Cáncer nasosinusal, Cáncer de mama 
Cáncer pulmonar de células pequeñas. 
Glioblastoma multiforme, Cáncer de vejiga, cáncer 
colorrectal. 

BCRA1 y 
BCRA2 

Proteínas reguladoras del ciclo celular, 
detienen la proliferación. 

Cáncer de Mama, Cáncer de Ovario 
 

Rb 
 
 

Proteína encargada de inhibir la progresión 
del ciclo celular antes de la entrada en 
mitosis. 

Retinoblastoma 
Cáncer de mama 
Cáncer pulmonar de células pequeñas. 

DPC4 
 

Proteína encargada de bloquear los 
procesos de  señalización inhibiendo  la 
división celular 

Cáncer pancreático 
 

miR-148b 
 

ARN no codificante que están involucrados 
en la regulación post-transcripcional de la 
expresión génica en los organismos 
multicelulares. 

Cáncer de pulmón de células no pequeñas 
 

miR 101 
 

ARN no codificante que regula la expresión 
de genes 

Glioblastoma 
 

WT-1 Factor de transcripción Tumor de Wilms 
APC 
 

Proteínas reguladoras del ciclo celular, 
detienen la proliferación 

Cáncer Colorrectal y poliposisadenomatosa familiar. 

NF-1  
NF-2 

Codifican para proteínas encargadas de la 
inhibición de la proteína estimulatoria Ras. 

Neurofibroma, feocromocitoma y leucemia mieloide 
Meningioma, ependimoma y schwannoma 

MTS1 
 

Codifica para la proteína p16, un 
componente del reloj del ciclo celular. 

Cáncer de próstata, cáncer oral 
 

VHL 
 

Este complejo actúa como un E3-ubiquitina 
ligasa y dirige la degradación del 
proteosoma dependiente de proteínas 
específicas. 

Cáncer de células renales 
 

   Tabla 1: Oncogenes y genes supresores de tumores asociados a cáncer.

En condiciones normales, los protooncogenes favorecen la proliferación celular y su acción es regulada por las proteínas codificadas por los genes supresores tumorales. Las mutaciones en cualquiera de estos 
dos grupos de genes producen una pérdida en la regulación del ciclo celular y favorece los procesos de carcinogénesis.
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hipermetilado (silenciado) en el cáncer de endome-
trio, hallazgo que sugiere una alteración molecular 
crucial para el desarrollo de este cáncer34. Nuevas 
investigaciones están siendo orientadas a la identifi-
cación de los sitios de metilación del ADN con el ob-
jetivo de sentar nuevas bases que sean de utilidad en 
el campo de la terapia génica. Algunos de los genes re-
lacionados a esta función incluyen: SMPD3, VASH1, 
TACC1, RIPK3, TNFSF9, CLDN1, NELL1, 
ROBO1, ENG, PLEKHC1, FERMT235.

Los factores ambientales asociados a cáncer son 
investigados por la epidemiología epigenética, es-
tableciendo las alteraciones que se presentan como 
consecuencia de la exposición a un irritante ambien-
tal, y los principales cambios en los procesos de ace-
tilación o metilación que ocurren a nivel celular. Ésto 
para definir factores de riesgo asociados a cáncer36. 
Por ejemplo, estudios en modelos de cultivos celula-
res de roedores y de humanos han establecido que los 
componentes específicos de la dieta pueden influir en 
los patrones de metilación del ADN que favorecen el 
desarrollo de cáncer37.

ALTERACIONES DEL METABOLISMO CE-
LULAR EN LA FISIOPATOGENÍA DEL CÁN-
CER

Además de las implicaciones genéticas y epige-
néticas del cáncer, se han observado alteraciones 
importantes del metabolismo celular que favorecen 
los procesos de carcinogénesis. Warburg identificó la 
diferencia entre la captación de oxígeno entre las cé-
lulas normales y  las células del cáncer, y como menos 
de la mitad de la obtención de energía de las células 
neoplásicas proviene del ATP de la fosforilación oxi-
dativa. Postuló el denominado efecto Warburg, en el 
cual se reprime la fosforilación oxidativa en las células 
tumorales independientemente de las concentracio-
nes de oxígeno intracelular y se obtiene ATP a partir 
del catabolismo del lactato, simulando un ambiente 
hipóxico 38,  39,  40,  41. Estudios recientes han demostra-
do que la inanición celular y la deficiencia de nutrien-
tes inducen y potencian el efecto Warburg42. 

En la actualidad, se denomina a este fenómeno del 
cáncer "fenotipo glucolítico"43, y se correlaciona con 
una disfunción de la mitocondria, en la cual hay una 
hiperactividad de la piruvato deshidrogenasa quinasa 
(PDK), enzima que inhibe la vía del piruvato y subse-
cuentemente  la fosforilación oxidativa44, 45 (Ver figura 
1).

Uno de los fenómenos adaptativos de las células 
del cáncer a esta condición es la resistencia a los mi-
croambientes ácidos, facilitando así el crecimiento 
tumoral en presencia de ácido láctico y el incremento 

o en la reparación del DNA, y esta mediada por li-
gandos inductores de apoptosis asociados a TNF 
(TRAIL del inglés TNF-related apoptosis-inducing li-
gand), y a nivel mitocondrial por granzimas, particu-
larmente la granzima B en células transformadas, y re-
lacionada con la posterior eliminación de los residuos 
celulares a cargo del sistema inmune  (Ver tabla 2).

EPIGENÉTICA Y CÁNCER

El papel de la epigenética es de vital importancia 
para la regulación del ciclo celular, áreas emergen-
tes de investigación sugieren que las modificaciones 
epigenéticas del DNA y las histonas podrían contro-
lar la división asimétrica del cáncer. Esta hipótesis 
es evidenciable en estudios con levaduras, donde 
huellas epigenéticas se heredan de forma asimétrica 
promoviendo nuevas alternativas de diferenciación 
celular30.

Se conoce que la cromatina es la estructura de 
orden superior en la organización del DNA, depen-
diendo de la manera en la que se encuentre confor-
mada favorece la expresión o la represión genética, 
siendo la eucromatina la forma descondensada con 
una mayor tasa de expresión genética y la heterocro-
matina la forma condensada, en la cual la expresión 
genética tiende a la nulidad31. La unidad por excelen-
cia de la cromatina es el nucleosoma, una estructura 
conformada por octámeros de histonas en las cuales 
se agrupan largas secuencias de DNA que almacenan 
la información genética, su expresión se encuentra 
controlada fundamentalmente por dos procesos 
epigenéticos: la acetilación y la metilación. La aceti-
lación de las histonas, induce un cambio conforma-
cional de la cromatina a eucromatina, mientras que la 
metilación se asocia más con el silenciamiento génico 
por condensación de la heterocromatina32.  

La acetilación y desacetilación de proteínas se lo-
gran mediante la acción antagónica de dos familias 
de enzimas: las histonas acetiltransferasas (HAT) y 
las deacetilasas de histonas (HDAC). La acetilación 
aberrante de histonas por mutaciones de las HAT o 
la sobreexpresión y/o mutación de las HDAC se en-
cuentra asociada al desarrollo de una gama amplia de 
canceres que incluyen: linfomas, leucemias, canceres 
de mama, gástrico, hepático, renal, prostático, entre 
otros33.

Por su parte, la metilación del ADN también pa-
rece producir cambios importantes en las células 
cancerígenas, que se relacionan con inestabilidad del 
genoma y una alteración en la expresión de proteínas 
necesarias para el adecuado funcionamiento celular. 
Un ejemplo de estas alteraciones es el que ocurre con 
el HAND2, un gen que frecuentemente se encuentra 
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en la obtención de energía a partir del mismo46. La hi-
poxia y el medio ácido se relacionan con la formación 
de "invadópodos", prolongaciones de membrana ce-
lular ricas en actina y cadherinas, que se extienden a 
lo largo de la matriz extracelular y dan las propiedades 
invasivas del cáncer47.

HIF-1 Α Y CÁNCER

Algunos estudios describen que la acción de la 
PDK está relacionada con un incremento en la ex-
presión del factor inducible por hipoxia 1α (HIF-1 
α), un factor transcripcional de vital importancia en 
la fisiopatogenia del cáncer, cuya interacción con el 
DNA celular da lugar a varios procesos promotores 
del crecimiento tumoral48.

Al parecer, la acción del HIF-1 α sobre el ADN ce-
lular favorece la expresión de oncogenes promotores 
de la proliferación celular, actúa como regulador de la 
angiogénesis tumoral49, da lugar a un incremento de 
especies reactivas de oxígeno genotóxicas que miti-
gan la función protectora del p53, favorece la síntesis 
de proteínas y factores de transcripción necesarios 
para la carcinogénesis, inactiva proteínas proapoptó-
ticas y brinda las condiciones necesarias para la carci-
nogénesis 50, 51, 52, 53 (Ver figura 2). La evidencia actual 
ha encontrado una estrecha relación del HIF-1 α con 
el cáncer gástrico54  y la participación de esta molé-

Figura 1: EL EFECTO WARBURG: es la principal alteración metabólica observada 
en las células del cáncer. Consiste en la formación de un microambiente ácido 
por incremento de la producción de lactato y que ocurre de manera indepen-
diente de las concentraciones de oxígeno. PDK = Piruvato deshidrogenasa qui-
nasa, PDC = Complejo piruvato deshidrogenasa. Adaptada de Novoa N,  201445.

cula en la diseminación metastásica del peritoneo55.

UTILIDAD EN INVESTIGACIÓN  DEL ESTU-
DIO MOLECULAR DEL CÁNCER 

La investigación genética y epigenética, es decir 
genómica del cáncer es muy importante para la de-
tección precoz de ésta enfermedad, al igual que el 
momento de realizar un tratamiento oportuno y efec-
tivo, mejorando el pronóstico y la evolución natural 
de la enfermedad abriendo un nuevo horizonte hacia 
el campo de la terapia génica56. En este sentido, la 
comprensión de los aspectos moleculares implicados 
en la fisiopatogenia del cáncer abre una posibilidad 
variada de dianas terapéuticas y cobra relevancia en-
tonces para la investigación encaminada al desarrollo 
de alternativas terapéuticas que sean más selectivas 
para cada tipo de cáncer en particular y menos noci-
vas para los pacientes.

En referencia a lo anterior, actualmente se han lo-
grado algunos avances en el campo de la oncología 
mediante el uso de biomarcadores moleculares de 
utilidad diagnóstica para algunos tipos de cáncer.  En 
la tabla 3 se resumen los hallazgos más relevantes en 
este sentido.

CONCLUSIONES

La  importancia de la genética se manifiesta en la 
descripción de una gran cantidad de genes predispo-
nentes al cáncer e íntimamente relacionados con su 
fisiopatogenia, los cuales se han comprobado experi-
mental y epidemiológicamente, y cada año tenemos 
nuevos genes asociados a ésta enfermedad gracias 
al uso de tecnologías modernas como la lectura del 
genoma de las neoplasias malignas por medio de es-
tudios de asociación de todo el genoma (GWAS del 
inglés Genome-wide association studies).

La influencia del ambiente en la modificación ge-
nética y sus implicaciones en el inicio del cáncer es 
ampliamente reconocida. Existe una gran cantidad 
de agentes genotóxicos que favorecen el desarrollo 
de mutaciones pre neoplásicas y una disminución en 
la expresión de moléculas protectoras del ciclo celu-
lar como los antioxidantes. Dentro de los principales 
estresores destacan las radiaciones, algunos agentes 
infecciosos, varios productos químicos y los malos 
hábitos de vida como el consumo de alcohol, el taba-
quismo, la falta de ejercicio y las dietas ricas en grasas 
y azúcares complejos.

Se han descrito algunas alteraciones en el metabo-
lismo de las células del cáncer cómo lo son el Efecto 
Warburg y el fenotipo glucolítico, las cuales son la 
base para la producción de energía en estos tipos ce-

Figura 2: HIF-1 α Y CANCER: La acción del HIF1 α sobre la célula favorece la expresión de 
oncogenes promotores de la proliferación celular, da lugar a un incremento de especies reac-
tivas de oxígeno genotóxicas que mitigan la función protectora del p53, favorece la síntesis 
de proteínas y factores de transcripción necesarios para la carcinogénesis, inactiva proteínas 
proapoptóticas y brinda las condiciones necesarias para la carcinogénesis.
VEFG = Factor de crecimiento endotelial vascular
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ted long noncoding RNA CCAT1 promotes colon cancer cell 
proliferation and invasion. Tumor Biology 2014; 1:1-8. Acceso 05 
de Septiembre de 2014. Disponible en: http://link.springer.com/ar
ticle/10.1007%2Fs13277-014-2526-4
13. SeokKoo B, Man Kim J, Tae Seo S, HoonYoon Y, Ryun Kwon 
K, Ha Kim S, et al.  Upregulation of HGF and c-MET is Asso-
ciated with Subclinical Central Lymph Node Metastasis in Pa-
pillary Thyroid Microcarcinoma. Ann SurgOncol 2014; 21(7): 
2310–7. Acceso 04 de Septiembre de 2014. Disponible en: http://
link.springer.com/article/10.1245%2Fs10434-014-3553-5
14. Slamoon D, Leyland B, Shak S, Fuchs H, Paton V, Pharm D, et 
al. Use of chemotherapy plus a monoclonal antibody against 
her2 for metastatic breast cancer that over expresses HER2. N 
Engl J Med 2001; 344(11): 783-92. Acceso 20 de Julio de 2014. 
Disponible en: http://www.iscort.org.il/upload/infocenter/info_

lulares. El reconocimiento y la descripción de estos 
mecanismos abren una nueva posibilidad terapéutica 
ya que facilita la investigación en nuevos tratamientos 
que actúen en este punto sin afectar los tejidos sanos.

El desarrollo de listas que contengan los genes y las 
moléculas implicadas en la fisiopatogenia del cáncer 
son de gran utilidad ya que resumen en gran medida 
los nuevos avances científicos en este campo y sirven 
como punto de partida para el desarrollo de nuevas 
investigaciones de este tipo.
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