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1. Introduccion

1.1. Cancer

El cancer es un conjunto de enfermedades en las cuales el organismo produce un exceso de
células malignas con rasgos tipicos de comportamiento y crecimiento descontrolado (crecimiento
y divisién més alla de los limites normales, invasién de tejido circundante y, a veces, metéstasis).
La metéastasis, caracteristica de muchos tipos de cancer, es la propagacion distante por via
fundamentalmente linfatica o sanguinea, de las células originarias del cancer y el crecimiento de
nuevos tumores en los lugares de destino de dicha metéstasis. Estas tres propiedades (divisién
celular incontrolada, comportamiento aberrante y metastasis) diferencian a los tumores malignos
(carcinomas) de los benignos (a veces simplemente llamados tumores), los cuales son limitados y
no invaden o producen metéstasis. La mayoria de canceres forman tumores, pero algunos como
la leucemia no lo hacen.

El cancer puede afectar a personas de todas las edades, inclusive a los fetos, pero el riesgo para
los tipos mds comunes incrementan con la edad. El cancer causa cerca del 13% de todas las
muertes. De acuerdo con la Sociedad Americana del Céncer, 7.6 millones de personas murieron
de céncer en el mundo durante el 2007.

Todos los tipos de céncer son causados por anormalidades en el material genético de células
de esta forma transformadas. Estas anormalidades pueden ser efectos de carcinégenos, como la
radiacién (ionizante, ultravioleta, nuclear, etc), productos quimicos (procedentes de la industria,
el humo del tabaco y la contaminacién en general, etc) o de agentes infecciosos. Otras anorma-
lidades que pueden producir cancer son adquiridas durante la replicacién normal del ADN al no
corregirse los errores, que de forma basal, se producen durante la misma, o bien son heredadas
y, por consiguiente, se presentan en todas las células desde el nacimiento (por ejemplo con
una mayor probabilidad de desencadenar la enfermedad). Existen complejas interacciones entre
el material genético y los carcindégenos, lo cual es otro motivo por el que algunos individuos
desarrollan cancer después de la exposicién a carcindgenos mientras que otros no lo hacen.
Nuevos aspectos de la genética del cancer, como la metilaciéon del ADN y los microARNs estan
siendo tultimamente reconocidos y estudiados como importantes factores a tener en cuenta por
su implicacion.

Las anormalidades genéticas encontradas en el cancer, tipicamente afectan a dos tipos de genes.
Los oncogenes son activados en las células cancerigenas, dandoles nuevas propiedades como
crecimiento y divisién hiper activos, pérdida de la sensibilidad a los factores de crecimiento (que
aislan a las células en sus tejidos), interaccién anormal con células de proteccién del sistema
inmunitarios (encargadas de inducir la muerte en caso de patologia), en definitiva, lo que es
la proteccién contra la muerte celular programada (apéptosis) que destruye cualquier célula de
forma normal cuando llega el momento para ello.

El cancer es generalmente clasificado de acuerdo con el tejido a partir del cual las células can-
cerosas se originan, el tumor primario, asi como el tipo normal de las células que més se asemejan.



Un diagnostico definitivo usualmente requiere un examen histolégico, aunque las primeras in-
dicaciones de cancer pueden ser dadas a partir de sintomas o radiografias. Muchos cénceres
pueden ser tratados y algunos curados, dependiendo del tipo, la localizacion y la etapa o esta-
do en el que se encuentre. Una vez detectado se trata con la combinacién apropiada de cirugia,
quimioterapia y radioterapia. Segun ciertas investigaciones, los tratamientos se especifican segin
el tipo de cancer y recientemente también del propio paciente. Ha habido también un significante
progreso en el desarrollo de medicinas que actiian especificamente en anormalidades moleculares
de ciertos tumores y minimizan el dano a las células normales. El diagnéstico de cancer en
pacientes estd mayormente influenciado por el tipo de cancer, asi como la etapa o la extension
de la enfermedad (frecuentemente en estados iniciales suele ser confundido con otras patologias
locales no tumorales si no se realizan los diagnésticos diferenciales adecuados). La clasificacién
histolégica y la presencia de marcadores moleculares especificos pueden ser también ttiles en el
diagnostico, asi como para determinar tratamientos individuales.

1.2. Sistema inmune

El sistema inmune humano consiste de una variedad de células especiales designadas a responder
de distinta manera a los distintos tipos de invasores. Se centrard la atencién en la respuesta
celular, la creacion de una poblacion de células conocidas como células T que combaten a
un invasor especifico. El sistema inmune normalmente puede detectar la presencia de células
anormales debido a los cambios en las proteinas en su superficie. Estas proteinas, conocidas
como antigenos, son reconocidas por el cuerpo como auto antigenos o antigenos extranos.
Las células normales del cuerpo segregan auto antigenos, mientras que las células invadidas
por bacterias o infectadas por virus producen antigenos extranos. Una vez que un antigeno es
reconocido, el sistema inmune promueve la proliferacion de anti antigenos especificos células T.
Las células T que no tienen la capacidad de matar a otras células se llaman células T ingenuas.
Estas se vuelven citéxicas, capaces de matar a otras células, a través de un APC (activador
de la respuesta inmune) antigeno presente en las células. Las células T responden a antigenos
especificos, asi que ellas sélo pueden ser activadas por ciertos antigenos presentes en las células.
Las células de los tumores son disfuncionales, no invasivas, lo cual significa que pueden o no
presentar antigenos extranos. Ademads las células que responden al tumor podrian ser eliminadas.
Esto puede crear dificultades en el tratamiento del cancer, porque el cuerpo puede suprimir
su defensa en contra del crecimiento del tumor. Una respuesta también podria ser prevenida
directamente por la accion del tumor a través de la liberacién de ciertas sustancias quimicas y
la eliminacion directa de células inmunes.



