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El cáncer se debe a la combinación de factores ambientales y genéticos. Estos últimos pueden implicar la herencia
de un gen anormal que supone un incremento del riesgo de padecer algunos tipos de cáncer.
Solo un 5-10% de todos los casos de cáncer son de origen hereditario.

Factores presentes en familias que predisponen la aparición de tumores hereditarios:
- Elevado número de casos de cáncer en una misma familia
- Aparición de cánceres a edades más tempranas
- Más de un tipo de cáncer en una misma persona
- Más de un cáncer infantil en un grupo de hermanos
- Afectación de ambos órganos pares
- Cáncer que ocurre en el género que usualmente no es afectado
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El propósito de este trabajo es la revisión e investigación
bibliográfica de la relación entre herencia y cáncer, profundizando
en los cánceres de mama y colon hereditarios.

Revisión bibliográfica. Principales fuentes:

 Artículos procedentes de la base de datos PubMed
 Tesis doctorales en el Departamento de Bioquímica y Biología 

Molecular de la Facultad de Farmacia de la UCM.
 Páginas webs del Instituto Nacional del Cáncer (NIH), Centro 

Nacional de Investigaciones Oncológicas (CNIO), entre otras. 

• La prevalencia de los síndromes de cáncer hereditario es marcadamente inferior a la de los carcinomas esporádicos.
• Los tumores hereditarios de mama y de colon y recto son los más frecuentes; ambos siguen un patrón de herencia

autosómica dominante.
• Actualmente, las mutaciones responsables de los síndromes hereditarios de mama y colorrectales pueden ser

detectadas mediante diversas pruebas genéticas, lo que facilita la elección adecuada del tratamiento.
• Individuos con antecedentes familiares son susceptibles a desarrollar cánceres de mama y colorrectales hereditarios.

Aquellos que sean portadores de las mutaciones genéticas consideradas patogénicas son objeto de estudio en las
unidades de consejo genético hospitalario.
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