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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

/ Una de las principales causas de muerte a nivel mundial. En 2018 causé 9.6 millones de decesos.

- Pueden afectar a cualquier parte del cuerpo.

Término que engloba aquellas enfermedades que: { )
- Se caracterizan por la pérdida de control de los mecanismos de regulacién de los procesos normales de multiplicacién y crecimiento. > Propagacién = METASTASIS

/ Pérdidas: diferenciacion.

Células tumorales : capacidades - Proliferacion independiente de sefiales de crecimiento. Tratamiento
Adauiridas: | Desarrollo de mecanismos para escapar de la apoptosis.
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Nuevos vasos sanguineos Externos celulares
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RESULTADOS Y DISCUSION

TIMIDILATO SINTASA FARMACOS INHIBIDORES DE LA TS

Producto de la expresion

del gen TYMS
- Homodimero obligado
- Metiltransferasa
- Sintesis del acido timidilico

MECANISMO DE ACCION

Bioactivacion

Ambos son profarmacos.
Transformacion en la forma activa 5-FAUMP, andalogo al dUMP.
Isdsteros : radio de Van der Waals similar H: 1,20 A F:1,47 A

Mayor afinidad porla enzima.

Modulacion de la actividad
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BIBLIOGRAFIA CONCLUSIONES

El conocimiento del mecanismo de accidon a nivel molecular es fundamental para el
desarrollo de nuevos farmacos que lo inhiban, como es el caso del 5-FU.

El 5-FU, a pesar de su vida media corta y toxicidad, continda usandose en muchos tipos de
cancer.

Pequenas variaciones en la estructura quimica de las moléculas inhibidoras de la TS pueden
suponer un aumento del espectro de aplicaciones terapéuticas, ya sea por la disminucion de su
toxicidad o por el aumento de su eficacia.

Los inhibidores que reconocen especificamente el sitio de union del cofactor en la
enzima, han sido disefados mediante la manipulacidn del acido fdlico.

La TS es una enzima esencial en el proceso de sintesis de ADN. Su inhibicidon es un
punto clave a la hora de impedir la multiplicacién descontrolada de las células
tumorales, por lo que es una herramienta fundamental para tratar el cancer.

Los antitumorales que inhiben la TS se dividen en dos grupos principalmente,
segun su mecanismo de accion.




