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ENSAYO

El cancer de prOstata y cervico uterino es unos de los principales problemas de salud
publica en todo el mundo. El cancer de préstata se origina cuando las células sanas de la
préstata cambian y proliferan sin control, y forman un tumor. Un tumor puede ser canceroso
0 benigno. Un tumor canceroso es maligno, lo que significa que puede crecer y diseminarse
a otras partes del cuerpo. Es el cancer mas comun en hombres mexicanos, con una tasa
de incidencia estimada de 27.3 por cada 100,000 hombres segun datos del 2020, la
incidencia aumenta con la edad, (hombres mayores de 65 afios). Este incremento se debe
a varios factores que intervienen entre los cuales se deben considerar es la edad, factor de
riesgo mayor, antecedentes familiares de cancer de préstata, ascendencia africanay ciertas
mutaciones genéticas. Se caracteriza por no presentar sintomas en su forma temprana y
pueden pasar hasta 10 afios para la aparicion de los mismos, no obstante, cuando hay
avance local se tiene la presencia de sintomas irritativos u obstructivos que tienen efecto
en la miccioén, como lo es la dificultad para orinar, o la sensacion de quemazén/dolorosa al
realizar dicha accion, esto se relaciona directamente con el aumento del tamafio de la
prostata, asi mismo, como sintomas secundarios se encuentra la disfuncion esfinteriana y
una disminucion de la capacidad vesical funcional, lo que a su vez provoca contracciones
involuntarias de la vejiga y trastornos de vaciado. Como ya se habia mencionado se
encuentra directamente relacionado con mutaciones en la expresion de un sinfin de
proteinas y hormonas; las principales alteraciones moleculares descritas en el cancer de
préstata incluyen a la fusion génica TMPRSS2-ETS, variantes en el nimero de copias de
los genes TP53, AR, RB1, PTEN/PIK3CA, BRCA2 y ATM, entre otras.

TMPRSS2 (transmembrana proteasa serina 2) es una serina proteasa regulada por
androgenos; es una de las familias més grandes de factores de transcripcion que incluye al
ERG y ETV1, los cudles se fusionan con el gen TMPRSS2 en aproximadamente el 50-79%
de los casos de cancer de prostata. Esta fusion se debe a la delecién de una region entre
ambos genes y se asocia a un peor pronéstico en los casos localizados. La via de
sefalizacion PTEN/PI3K/AKT juega un rol primordial en la regulacion del crecimiento y
muerte celular, mientras que la via PISBK/AKT/mMTOR juega un rol fundamental en la
metastasis tumoral. Las variantes en los genes PTEN y PI3K son mutuamente excluyentes
ya que el gen PTEN es un regulador negativo de la via PI3K/AKT por lo que la pérdida de
PTEN se asocia a un peor prondéstico. El 2-14% de los casos de cancer de préstata poseen

variantes en el gen PTEN y el 12-41% de casos poseen pérdida en el nUmero de copias.



Por otro lado, en el 3-4% de casos de cancer de préstata se han descrito variantes en el
gen PI3K y su amplificacion se ha reportado en 4-10% de casos y ademas se han descrito
casos de variantes combinadas de PTEN y TP53, los cuales son muy agresivos. El gen
TP53 es un supresor tumoral que juega un rol muy importante en el mantenimiento de la
estabilidad gendmica y previniendo la carcinogénesis. Aproximadamente el 3-47% de los
casos de cancer de prostata poseen variantes en el gen TP53 y entre 2-15% pérdida del
gen; del 2-18% de los casos de cancer de prostata poseen variantes en el gen del receptor
de andrégenos AR o una amplificacién génica (5-52% de casos); BRCA2 es un gen
supresor de tumores, que se encarga de mantener la estabilidad gendmica principalmente
en lavia de la reparacién del ADN de doble cadena por recombinacién homdloga, alrededor
del 9% de los casos de cancer de pristata presentan variantes en BRCA2, de los cuales el
2-6% son debido a variantes germinales, las cuales son un factor prondstico de sobrevida

en todos los estadios del cancer de prostata incluyendo los casos localizados.

Los examenes para la deteccién podrian incluir, el tacto rectal, andlisis de antigo prostatico
especifico, biopasia de prostata, pruebas de imagen y pruebas de marcadores tumorales;
por otro lado el taratamiento destacan los hormonales y el tratamiento por prostatectomia,
tienen la finalidad de suprimir estimulos en la préstata y la radioterapia que consiste en la

destruccion de las células cancerosas.
Cancer cervico uterino

El cuello del Gtero es la parte inferior de la matriz. EI cancer del cuello uterino (también
conocido como cancer cervical) se origina en las células que revisten el cuello del Gtero.
Estas células normales del cuello uterino se transforman gradualmente en cambios
precancerosos, los cuales se convierten en cancer; es el cuarto tipo de cancer mas
frecuente en las mujeres de todo el mundo, con una incidencia aproximada de 660 000
nuevos casos y 350 000 muertes en 2022. El factor de riesgo mas importante para el cancer
del cuello uterino es la infeccion con el virus del papiloma humano-(VPH). ElI VPH se
transmite de una persona a otra durante el contacto con la piel. Se puede transmitir durante
las relaciones sexuales, incluyendo coito vaginal, penetracion anal, e incluso durante el
sexo oral. Se reconocen dos tipos histolégicos: el epidermoide o de células escamosas y el
adenocarcinoma. El primero se origina en el epitelio plano estratificado que recubre el
ectocérvix y el segundo en el epitelio cilindrico que tapiza el canal endocervical. Aparece
en la zona de transicion epitelial, la cual consta de células troncales (células madre) desde

donde se originan la mayor parte de los canceres. De manera que algunas células madre



sufren la transformacién y se convierten en displasia o adenoma producto de la infeccién
por VPH, luego otras alteraciones genéticas condicionan que la expresién del genoma viral
(si se integran o no E6 y E7 en forma permanente) origine el carcinoma, in situ, y otros
cambios genéticos permitiran que la célula destruya la lamina basal entre al estroma en lo
gue se conoce como transicién epitelio-mesénquima; después de los cambios previos se
inicia el proceso de extravasacion (atravesar vasos linfaticos o sanguineos) por donde las

células se diseminaran para dar origen a las metastasis.

Las proteinas E6 y E7 se logran unir a dos proteinas supresoras de tumor del organismo
humano. La proteina E6 se una a la proteina p53 que es una proteina celular supresora de
tumores, induciendo el desarrollo tumoral y la destruye, y la E7 se une a p105Rb, proteina
del retinoblastoma y supresora de tumores, y la neutraliza e impide que ejerza su efecto,
alterando adicionalmente el control del ciclo celular normal. El evento crucial en el proceso
oncogénico ocurre cuando el genoma viral se integra al genoma del huésped. En este
proceso de integracion se produce una alteracion del gen E2 que a su vez modula los dos
genes virales asociados a carcinogénesis: el E6 y E7, los cuales se expresarian en forma
desregulada. La capacidad de las proteinas E6 y E7 de interferir con las funciones de p53
y PRb respectivamente, y de influir con la actividad de la telomerasa representan las bases
de la inmortalizaciéon celular, pues estas mismas vias se encuentran alteradas en los
procesos de inmortalizacion celular independiente a VPH. Se han identificado méas de 100
genotipos, la identificacion de los serotipos de alto riesgo ha sido importante para definir el
blanco terapéutico en la prevencion de carcinoma cervical, ya que estos grupos de alto
riesgo se asocian hasta al 99.7%de los casos de cancer cervico uterino en todo el mundo.
El cancer cervico uterino se compone de cuatro estadios; el estadio | se limita estrictamente
al cuello uterino. No se debe tomar en cuenta la extensién al cuerpo uterino. El diagnéstico
de los estadios 1A1 Y 1A2 debe hacerse a partir de los examenes microscépicos de un
tejido extirpado, preferentemente un cono que rodee la lesion entera. El estadio Il El
carcinoma de este estadio se extiende mas alla del cervix pero sin alcanzar las paredes
pelvianas, afectando la vagina, pero no mas alla de sus dos tercios superiores. El estadio
Il se extiende hacia la pared pelviana, en el examen rectal, todas las zonas estan invadidas
por el cancer entre el tumory la pared pelviana, el tumor afecta el tercio inferior de la vagina,
todos los canceres con una hidronefrosis o una disfuncion renal son canceres de estadio
II. Y por ultimo el estadio IV se extiende mas alla de la pelvis verdadera o invade la mucosa

de la vejiga y/o del recto.



Detectar el cancer de cuello uterino a menudo comienza con un resultado anormal de una
prueba del VPH (virus del papiloma humano) o de una prueba de Papanicolaou. Este
resultado implicard pruebas adicionales que pueden diagnosticar precancer o cancer de
cuello uterino. Si el resultado de estas pruebas es anormal es necesario realizar mas
pruebas y estudios con la finalidad de llegar a un diagnostico, dentro de estas se encuentra
la coloscopia y los diferentes tipos de biopsia. El tratamiento dependera de los resultados
de coloscopia y de la biopsia, las opciones pueden ser: cirugia, radioterapia, quimioterapia
y una combinacion de métodos, las lesiones premalignas pueden tratarse en régimen
ambulatorio conservador, es decir conservando el Utero y su funcion utilizando métodos,

como la crioterapia o la escision electroquirdrgica con asa.
Conclusion

El cancer es una enfermedad caracterizada por el crecimiento anormal y diseminado de
células, que al desarrollarse en forma incontrolada, avanzan entre los tejidos normales y
los destruyen, alterandose asi el funcionamiento del organismo, iniciandose casi siempre
como una enfermedad localizada. El dafio subyacente al desarrollo del cancer tiene la via
comun de la perturbacion en los mecanismos reparadores del ADN que permiten el acimulo
de mutaciones, fomentando el desarrollo al interior del tejido huésped de un clon
genéticamente distinto, con capacidad de crecimiento indefinido, independencia a los
factores de crecimiento, ausencia en la inhibicién dependiente de celularidad y cambios en

la organizacion del citoesqueleto.

El cancer de prostata es un crecimiento de manera anormal de las células en la préstata,
biolégicamente heterogéneo debido a la diversidad de alteraciones moleculares inter e
intratumorales, debido a que es parte de un proceso gendmico dinamico y evolutivo; su
deteccién temprana a través de pruebas de antigeno prostatico especifico (PSA) y el
examen rectal digital son las mas importantes; por otro lado el cancer cervico uterino es un
tipo de cancer que afecta el cuello uterino, y su desarrollo esta asociado principalmente con
la infeccion persistente por ciertos tipos de virus del papiloma humano (VPH). A nivel
molecular, hay varios aspectos importantes a considerar, el VPH infecta las células del
cuello uterino y sus genes E6 y E7 son clave en la transformacion celular, estos genes
codifican proteinas que inactivan proteinas supresoras de tumores como p53y pRb, lo que

promueve la proliferacion celular descontrolada y la formacion de tumores.
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