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CELULAR Y CANCER

Del Urden molecular a la salud hun:lana

t

R

Aparato Vascularizacion
de Golgi Irregular

Preparacion PAU 2026 - Academia de Ciencias Logica

Células Cancerosas

Piliadas |

Necrosis |
Central

/

Invasion
Tisular
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Fase M

Mitosis y Citocinesis.
Reparto equitativo.

Fase G2

Preparacion final.
Verificacion de replicacion.

Fase S

Duplicaciéon del ADN.
Formacion de cromatidas
hermanas.

El Ciclo Celular:
Un viaje
programado

Fase G1

Crecimiento intenso y
sintesis de proteinas.
Punto de decision (Go).



Punto G2/M

Garantiza replicacion de
ADN completa y sin errores.

Punto G1/S

Verifica tamafio,
nutrientes e integridad
del ADN.

Punto Metafase:

Asegura uni6n de
cromosomas al huso mitotico.

El Motor Molecular

)

Key

Ciclina

& CDK

I I 4

I.as ciclinas activan a las

quinasas (CDKs) para
empujar el ciclo hacia

adelante.
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Mitosis: La Clonacion Natural

El material genético se duplica

Separacion de cromatidas hermanas.
temporalmente en los polos.

Profase: Condensacion de  Prometafase: Fibras del Metafase: Alineacion Anafase: Separacion de Telofase: Formacion de
cromosomas y disolucion huso se unen a los cromosomica en el cromatidas hermanas. nuevos nucleos y
de la envoltura nuclear. Cromosomas. centro. comienzo de citocinesis.

Resultado: Dos células hijas genéticamente idénticas (Clones).



Citocinesis: El Corte Final

Células Animales

Células Vegetales

Estrangulacion por anillo de actina

Fragmoplasto (Nueva pared celular)



Meiosis: El Origen de la Variabilidad

Profase 1 P —

Una célula
parental (2n)

Sobrecruzamiento

lasmas :
Qu (Crossing-over)

Meiosis I (Reduccional):
Homologos se separan.

—

Meiosis II (Ecuacional):
Cromatidas se separan.

| Intercambio de fragmentos =
| Nuevas combinaciones genéticas.

00

Cuatro células (n)
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Mitosis vs. Melosis

Caracteristica

Finalidad

Células Hijas

@
~@_|

Crecimiento y reparacion

Mitosis

2 idénticas (Diploides/2n)

e
Qe

Reproduccion (Gametos)

Meiosis (Q

\

4 distintas (Haploides/n)

Sinapsis y Crossing-over

ec 0o n

Profase Sin apareamiento (Profage T)
Anafase Separacion de cromatidas Separacion de homologos

! (Anafase I) |
Variabilidad Nula (Clonacion) Alta (Recombinacién) |
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¢, Qué es el Cancer?

Inmortalidad biolégica a un alto coste.

Tumor en e Definicién: Crecimiento
Célula Mutada Crecimiento descontrolado por fallos en la

< regulacion.

1
k!

/ ¥
‘:.1- .' i

A b T ﬁu\ |

%

e Inmortalidad: Evasion de la
apoptosis.

e Angiogénesis: Creacion de
vasos sanguineos propios.

e Metastasis: Invasion de otros
tejidos (Malignidad).

1\"

Angiogénesis
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Conductores Genéticos: Acelerador y Freno

Protooncogenes = Oncogenes Genes Supresores (p53, Rb)

R\IH e -

El cancer
requiere la
acumulacion de
ambos errores.

\
Mutacion = Ganancia de funcion. Mutacion = Pérdida de funcion.
El acelerador se queda pegado. Los frenos no funcionan.
Division excesiva. Fallo en reparacion y apoptosis.
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Fallos en los Puntos de Control

1. Fallo en G1/S: Se replica ADN defectuoso.
La mutacion se vuelve permanente.

2. Fallo en Apoptosis: Las células que
deberian morir sobreviven.

3. Resultado: Tumor.

“El desequilibrio entre proliferacion y muerte celular es la clave.”
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Factores de Riesgo

Biologicos y
Estilo de Vida

s l"'
1

Quimicos

Tabaco (Principal causa evitable). Radiacion UV (Piel). Virus (VPH, Hepatitis B). Dieta
Alcohol. Nitrosaminas. Radiaciones ionizantes. rica en grasas. Sedentarismo.

La genética carga el arma, el ambiente aprieta el gatillo.
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Prevencion y Estilo de Vida

No Fumar: La e {6} , Proteccion Solar:
medida mas eficaz. . Ba}*re{ra fisicay
''''''''''' quimica.
Ellltﬁzx]?&l;lﬂcﬁrﬁ;; — Eo y Vacunacion:
v/ ’ y aga
N\ e T %% VPH y Hepatitis B.
procesados.

Deteccion Precoz:
Mamografias y citologias

&1 NotebookLM



Aplicacion Practica: Caso 1

Fallo en el Control G1/S

Nota 1
(La Pista)

Células con ADN
danado pasan a
Fase S.

5

o

R

P33
P |

|
/

Nt i —
(El Culpable)

Fallo en punto de
control G1.
(Probable p53
inactivo).

Nota 3

(La Consecuencia)

Mutacion
permanente en
células hijas.

Leccion

Si el ADN
dafiado entra
en Fase S, se
replica y el

error se fija
para siempre.
La solucion
natural
debio ser la
Apoptosis.




Aplicacion Practica: Caso 2

Alineacién Cromosomica (2n=6)
Meiosis |

Mitosis

Metafase

Alineacion Individual. Alineacion por Parejas.

Se separan cromatidas. Se separan cromosomas completos.



Resumen y Conclusion

! .

Ciclo y Division Puntos de Control Salud y Prevencion

La division celular es la base de la vida; su control es la base de la salud.
Conocer los mecanismos moleculares nos permite entender la enfermedad
y actuar mediante la prevencion.
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