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MINBIZIA

* Gure artean, bigarren heriotza arrazoia da,
gaixotasun kardio-baskularren ondoren.

7~ {_Causasde muerte

m Ap. Circulatorio
W Tumores

® Ap. Respiratorio
m Ap. Digestivo

® Causas externas
m Otras
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ONCOLOGHA - Nuevos datos espafoles

Una de cada tres personas tendra
algun tipo de cancer en su vida
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Tipos de cancer mas frecuente en Espana’

En el varon: En la mujer:

® O
1° Prostata Mama 1°
2° Pulmén Colorrectal 2°
3° Colorrectal Cuerpo de Utero 3°
4° Vejiga Pulmon 4°
5% Estdmago Ovario 5°

AMBOS SEXOS:
1“ Colorrectal > 2° Prostata > 3° Pulmoén > 4° Mama > 5° Vejiga
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1 AFerlay J, Soerjomataram |, Ervik M, Dikshit R, Eser S, Mathers C,
Rebelo M, Parkin DM, Forman D, Bray, F. GLOBOCAN 2012 v1.0,
Cancer Incldence and Mortality Worldwide: IARC.



MUERTES ANUALES

HOMBRES MUIJERES
o )
_| Cancer de prostata A Céncer de mama
9 mil 390 8 mil 583
16% - 142
del total del género ' - del total del género
(2] SN N0
Cancer de pulmon Cancer cervicouterino
7 mil 730 6 mil 744
13% 1%
del total del género del total del género
(3}
~ | Cancer de estémago - | Cancer de higado
| 5mil 282 4 mil 905
9% 8%
del total del género del total del género
= - 0
| Cancer de higado ‘ ; \ | Céncer de estémago
_| 4mil69 \ | 4 mil 291
8% 7%
del total del género del total del género

Fuente: Estudio “Cancer en Las Américas: Perfiles de pas 2013° de la Organizaddn Ponamernicana de Lo Salud (0PS) y 1a Organtzacion Mundial de La Salud (OMS). Instituto Nacional de Estadatica y Geogratia (INEGY)



Las seis principales causas de cancer en hombres y mujeres
Factores de riesgo de 158.700 casos de cancer diagnosticados cada afio en hombres y 155.600 en mujeres.

Ranking Factor de riasgo %
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Falta de frutas y -
vegetales 6.1
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Exposicion al sal . 3.5
y camas solares 2

Fuente: Cancer Reseach UK

Factor de riesgo %

Exposicion al sol

y camas solares- 3.6
Falta de frutas

y vegetales 34

Alcohol . 3.3



MINBIZIA

* Minbizia, mingaiztoa, kantzerra edo minjalea.

 Wikipedia: Minbizi edo neoplasia hitzak zelula
ugalketa iraunkor, anormal eta autonomoa
izendatzen du, zelulen alterazio genetikoaren
ondorioz sortua dena eta bere progenie
zelularrari transmititua izango dena.



ZIKLO ZELULARRA

MITOSIA

Telofasea eta

zitozinesia
Interfasea (ADN
PR ( Metafasea Anafasea
ik bikoiztu eta gero):
i Profasea
— —— — Zelula alabak: Berdinak
eta jatorrizkoa bezalakoak
( 2kromosoma)
il ~
Jatorrizko zelula ::):_‘t:s'::;:t: l J
@romosome) kromatidaz osatuta 1
MITOSIA

Metafasean: 2 kromatidaz osatutako kromosomak

Anafasean: 1 kromatidaz osatutako kromosomak




ZIKLO ZELULARRA

* Gure zelulak hazteko gai dira: hazkundean,
zauriak sendatzeko, erredurak sendatzeko...

 Baina era berean, beharrezkoa denean, ez
hazteko eta hiltzeko gai dira: apoptosia.

e Kontrol maila ezberdinak daude, gure
materiale genetikoan dagoena, hazkundea eta
heriotza behar bezala eman daitezen.



ZELULAREN HERIOTZA: NEKROSIA ETA
APOPTOSIA
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NON HASTEN DA MINBIZIA?

 Minbiziaren hasiera materiale genetikoan
ematen den kaltean dago, maila
molekularrean beraz.

* Onkogene izena ematen diogu aldaketa hauei,
eta zelularen kontrolik gabeko hazkundea
emango litzateke.

* Antionkogeneak, zelulak kontrolatzeko geneak
dauzkagu, eta hauen kaltea gerta liteke.



CROMOSOMAS
NORMALES
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Los genes
normales
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crecimiento
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crecimiento
y la division
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ANTIONCOGEN

« Los genes supresores de
tumor son una familia de
genes normales que
codifican proteinas que
controlan el crecimiento y la
division celular , la perdlda de
estas proteinas permite
la célula crezca y se divi a de
forma incontrolada.

Karp Gerald . Biologia celular y molecular
2006

Proteinas de Gen
Supresor de Tumor

Factor deo 4
crecimienta

Recoptor

Nu<leo de la—
colula




MINBIZIAREN ERAGILEAK

TABACO

SEDENTA CARNE ROJA
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MINBIZIAREN ERAGILEAK

Fisicas: :
Radiacuones ()73 o iomzantes*

o Quimicas:

H‘ Compuestos: qufmicos como:
el asbgs_to o arsémco

Blblégicas. -
Infecciones por virus, bacterias
0 parasatos.

:"er fapres podines. Yo pruedo

=E‘ =

CAUSAS DEL
CANCER DE MAMA

Sideseas

saber si tienes

cancer de mama,

debes conocer las
principales causas
de esta enfermedad

Pt et ek

GENETICA

". / -lr.
MENSTRUAL

OBESIDAD

ANTECEDENTES
DE LA ENFERMEDAD

RADIACION

CONSUMO DE
BEBIDAS ALCOHOLICAS

HORMONOTERAPIA

ALIMENTACION
DEFICIENTE

EMBARAZO TARDIO




MINBIZIAREN ERAGILEAK

Estructura del ADN

Cromosoma

/ Pares de bases
7 nucleotidicas:

[ Guanina
[ Citosina

Adenina
M Timina




NAHIKOA AL DA HORREKIN?

* Ez, badirudi onkogeneak izateaz gain, eta
antionkogeneak gelditzeaz gain, sistema
immunologikoari ihes egiteko gaitasuna behar

duela.

INMUNIDAD ANTITUMORAL




@ Los tres estadios de la inmunoedicién del cancer

Tejido sano

ob’o Transformacion malign

& BE P& B carcindgenos, infeccidn viral,
Sunresid inflamacién cronica,
'$n;:§mm predisposicion genética
intrinseca (p. -
¢ reparacion,|  Antigeno Lf;?mdos
Apoptosts) twmoral  NKG2D

Células
transformaclas

Fase 1: eliminacion
(inmunovigitancia de cincer)

Fase 2: equilibrio
(persistencin/dutencia de cancer)

Célula Céluka

Célula 1

Célula T CélulaT

Inmunidades innata
y adaptativa (incluso
IEN-a/P, IFN=y @ 11-12)

Inestabilicad gendtica
¢ inmunoseleccion
(esto es, edicion)

Proteccion
(e devir, supresion
de tumor extrinseco)

Fase 3: escape

(progresion de cincer)
Microambiente

Céula T Célula T C é' I antitumonal, incluso

* *

CD8 cm ™ M‘ IL-12 e IFN-Y
Progresion
gradual

Microambiente
@ ~ protumoral, incluso
M2 Mo PD.L1 TGFH, IDO, 11-10
\ll)bc e inflamacion cronica
Célula T Tm.
chs*

lnmum».didﬁn de cancer

@, 7 waw.

Mms:ln:ﬂll.mu%hluimt.s'wrl.ﬁ. ford: KUBY.




HAZKUNDE LOKALA

* Minbizia jatorrizko organoan haziz joango da,
geroz eta gehiago, denbora gutxian.




Patron de crecimiento locals

Exofitico —— « cAncer nace del ectocérvix 63%

Endofitico —* en el conducto endocerv

Es mas probable gue las lesiones en la parte mas
baja del conducto y sobre el ectocérvixsean

visibles durante la exploracion fisica

Crecimiento infiltrativo: frecuentes lesiones
ulcerativas si se acompana de necrosis.

M e 2O WhamiUnecotige Weass VG aw Ml

Endofitico




ZABALKUNTZA

* Lokalki, inguruko ehunetara.
* Linfa sistema erabiliz, gongoiletara.
 Odolaren bidez, metastasiak emanez.




Cancer cell squeezes
through the wall of &
blood capillary

.
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Normal

Ganglio Vaso
linfatico Qsangume
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" DISEMINACION

* Local (estructuras y organos vecinos).

* Linfatica a través de los ganglios regionales.

* La via hematogena sigue el drenaje
del colon a la vena meser e i
inferior | .. _ >
provocando
metastasis hepaticas ™™




* Serie de 31 pacientes.

* Adenopatias axilares
aisladas, sin evidencia de
lesion en miembros
superior.

* 9 cancer de mama (5 en
mama contralateral).

De Andrade JM et al. Differential diagnosis of axillari masses.
Tumori 1996; 82(6):596



METASTASIAK

 Odol-hodi berriak behar ditu bertan hazteko,
neoangiogenesia.

* Immunitate-sistemari ihes egin behar dio.

B alamy stock photo




MINBIZIAREN PREBENTZIOA

@ I
MO FUMAR ‘

LUGARES
SIN HUMO

PESCH
SALUDABLE

DIAGNOSTICO
OPORTUND

FORMAS DE
' REDUCIR EL
RIESGO DE SALUDABLE
VACUNAS CANCER ‘
CONSUMO

ALCOHOL
LACATANCIA
MATERMNA,
PROTECCION
SOLAR



MINBIZIAREN PREBENTZIOA

Prevencion primaria del cancer
Las 9 recomendaciones de la Agencia
Internacional de Investigacion del Cancer

S @

No fumar Hacer de nuestrs cass Martener un peso saludable
in hogar sin humo

® © ©

Haz ejercicio a diario y lirmta el Come saludablemente Evita kas bebidas alcohdlicas
Hiempo que Pasas senado '

O @

Evita ks exposicion excesiva al sol En ol trubajo, protégete de las Averigua si estis expuestoa bs
‘ sustancias cancerigenas cumglien radiacdn procederts de altas niveles
gdo las instrucoones de i narmatma naturales de radén en 1w domidilia
de protecodn de L salod y torna medidas para reducidos

y seuridad laboral

LS Fuente: Forreras Ropman, Medicing interna, 19 ¢d
Rozman, C. y Cardellach, ¥
Tambeén dispondie en Student




ZER EGIN DEZAKEGU MINBIZIAREN
AURKA

Ao e 1L (ONSEJOS PARA PREVENTR EL CANCER
gura et oo pbcocinde EN TU DTA A DIA
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Delecta a Ciemgpo Si eres muger. . . Vacdnate [Pm(’\-grr‘.:




MINBIZIA AZKAR ATZEMATEKO
KANPAINAK

e Bularreko, koloneko eta umetokiko
minbizietan.

 Helburua azkar atzematea da, oraindik ere
zabaldu gabeko minbizia tratatzeko.

* Prostataren kasuan, ez dela eraginkorra ikusi
da.




KIRURGIA

e Helburua minbizia erauztea da.

* Oraindik ere zabaldu gabe dagoenean egitea
da onena.

y 1
) \ ) Union de los !
Extirpacion del : extremos del .
cancer y tejidos ‘ colon previamente
circundantes cortados Y

o T



ERRADIOTERAPIA

* Minbiziaren hazkunde azkarra eteten du.
* Inguruko ehunen lesioa eragiten du.




KIMIOTERAPIA

e Ehunen hazkundea eteten du, bertan ematen
diren prozesu kimikoak etenda.

* Minbiziaren zelulek ezin dute ugaldu.

* Albo-ondorio ugari ditu, azkar hazten diren
ehunetan bereziki: ilea, azala, hesteak...



Mecanismo de Accion de la

Quimioterapia
Impide el @ Kol 1 :
crecimiento de S
vasos

sanguineos QUIMIOTERAPIA
-—

N\

Detienela  Produce muerte  Impide divisin
; - celular al alterar las
division celular celular espontanea ) Cf%llfal: g
celulas



ZEIN BESTE AUKERA DAUZKAGU?

* Immunoterapia, immunitatea handitzea, edo
martxan jartzea minbizaren aurka.

* Neoangiogenesia, odol-hodi berrien sorrera
etetea.

* Onkogeneak geldiaraztea, geneak eraldatzea.



IMMUNOTERAPIA

* Orokorra izan liteke, defentsak estimulatzea,
interferoiaren kasuan adibidez.

* Linfozitoak martxan jarri, minbizi zelulen
aurka.

 Minbiziaren zati bat hartu, minbiziaren aurka
ari diren linfozitoak atzeman, ugaldu, berriz
ere txertatu.



Asi funciona la nueva inmunoterapia contra el cancer

1. Trabajo normal del slstema mmumtano
Los linfocitos T son las ded i
identificar como extranas a las células ty l

2 Camuflaje de las células tumorales
0 encargadas do otlutas tumorales se arman con un escudo de moléculas llamadas
y destruirias, PD .1, Los linfocitos poseen ptores PD-1 que, al unirse & esas trampas,
anulan su capacidad de atacar,
2

3. Accion de los nuevos farmacos inhibidores 4. Resultado de la inmunoterapia

ruevos tirmacos basados en anticuerpos blogusan fos PD-1 finfoci liborados de su ceguera por ol Firmaco, recuporan
dollso‘ldnldﬂ ot kumu?hﬂoolosl’b-l.idomm poder de def ebgltae ol e ¥y ice s
para impedic su unibn fatal.




CAR-T TERAPIA

Remove blood from
patient to get T cells

CAR T cells bind to cancer
cells and kill them

,\“I’ \ \(r
- d .

- p T

% 1.4 - o f
A& cancer cell \ »
—~Antigens

CAR T-cell Therapy

T cell

b < SO CAR T cell

e W ,f ¢ ¥
f A
’.-,.A I~ -

¥ -
i

~ Cancer cell

Infuse CAR T cells
into patient

Make CAR T cells in the lab

Insert gene for CAR
S
\ T cell

it * Chimeric antigen
receptor (CAR)
{

CARTcell ~ =

-

{w{*&!‘f

Grow millions of
CAR T cells




RNAmM TXERTOAK

EL ARN MENSAJERO SON INSTRUCCIONES GENETICAS. SE UTILIZA COMO CODIGO PARA ENSENAR A LAS CELULAS
A PRODUCIR PROTEINAS PARA DEFENDERSE, POR EJEMPLO, DEL CORONAVIRUS. LA MISMA TECNOLOGIA SE ESTA
APLICANDO PARA COMBATIR OTRAS ENFERMEDADES, COMO VIH, HERPES, Y CANCER.

PASO PASO

Se crea un ARNm EI ARNm entrena

o con fragmentos de o al sistema inmune para
un cédigo genético crear anticuerpos
gue le dird a las células contra enfermedades
qué hacer para crear especificas.

anticuerpos.

ARNmM se encapsula PASO El sistema inmune aprende
en nanoparticulas o ﬂ a reconocer este ARNm "bueno"
lipidicas vy se inyecta y.,{ y a diferenciarlo de las células malas
en el cuerpo. N que busca combatir. A medida que
< continda generando anticuerpos,
k hy el sistema inmune se fortalece.

Fuente: PennMedicine News



¢Como funcionan las vacunas de ARN contra el cancer? g, .0 de Ia medicina es crear
vacunas personalizadas -

-
A','-

l.,-b

1. Sa inyectan nanopanticulas
con la vacuna de ARN en el
cuerpo del paciente

vocunn & madiciy para Cada gaceie y bamor

LT ﬁ
#ney B
L nuova ferapla podrd mmmm

tumcres do pief, pulmdn, veiga, nhdn, cabeza, cuolo
Géiula T fivmunteria) ¥ dgunos digestves




COMO FUNCIONAN LAS NUEVAS VACUNAS CONTRA EL CANCER

Q) Seelabora
una vacuna
personalzada
para cada
paciente

_
-..M&s un components

para potenciar la
mspuesta inmunitaria

O e obtiene
fa vacuna

" ) Dado que los necantigenos de la

cada tumory no s encuentran en vocuna también se encuentran en
células sanas, pueden ser reconocidas las ctlulas cancerosas, el sistema

inmunitaro ataca of céncer

[ Sin rantros del chncer
i la vacunacién

=) $in rastros del cancer

ESTUDIO DE LA ESCUELA DE
MEDICINA DE HARWARD

(Boston, EELU)

Tiempo medio de
seguimiento: 25 meses

addi

& Toua

“ & padentes6
ESTUDIO DE LA UNIVERSIDAD
JOHANNES CUTENBERG
Magunca, Memania)

medio do
seguimiento: 23 meses

adddd
-dd i
AdddAY



ANGIOGENESIA ETETEA

Diana VEGF: inhibicion de la angiogénesis

» El crecimiento tumoral |
precisa la formacion de
nuevos vasos

* Estimulo angiogénesis
estd mediada por VEGF

* BEVACIZUMAB: Ac
monoclonal que
neutralizan 1 e &
VEGF/VEGFR S ] ¢

Awgaadn Bpaick de Gragacos de b Mama



ONKOGENEAK GELDIARAZTEA
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Efecto de la sobreexpresion de los genes
diana de miR-375.
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MAPK
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