EUDS

[ PASION POR EDUCAR |

Alumna: Odalis Garcia Lopez

Q.F.B. Hugo Ndjera Mijangos

Materia: Biologia Molecular
Ensayo

Cuarto semestre

Grupo: A

Comitan de Dominguez Chiapas a 20 de junio de 2024



Cancer de Préstata y Cervicouterino.

El cancer de préstata y el cancer cervicouterino son dos de los tipos de cancer mas
comunes y de alta mortalidad en hombres y mujeres. Estos canceres, aunque
afectan diferentes 6rganos y presentan caracteristicas clinicas distintas, comparten

ciertos mecanismos moleculares que subyacen a su desarrollo y progresion.
Biologia Molecular del Cancer de Prostata
Oncogenes.

Los oncogenes son genes que, cuando se activan por mutaciones, promueven el
crecimiento y la proliferacion celular descontrolada. En el cancer de préstata, uno
de los oncogenes mas importantes es el MYC. Este gen se amplifica en
aproximadamente el 30% de los canceres de préstata y su sobreexpresion se asocia
con un prondstico pobre. MYC regula una multitud de procesos celulares,
incluyendo la replicacion del ADN, la transcripcién y la traduccién, todos los cuales

son criticos para el crecimiento tumoral.
Genes Supresores de Tumores.

Los genes supresores de tumores son aquellos que, cuando funcionan
correctamente, controlan el crecimiento celular y previenen la formacion de tumores.
En el cancer de proéstata, los genes TP53 y PTEN son particularmente relevantes.
TP53, conocido como el “guardidn del genoma”, se encuentra mutado en
aproximadamente el 50% de los canceres de préostata avanzados. PTEN es un
inhibidor de la via PISK/AKT, y su pérdida conduce a una sefializacion celular
hiperactiva que favorece la supervivencia y el crecimiento celular. La pérdida de

PTEN ocurre en alrededor del 40% de los casos de cancer de prdostata metastasico.
Biomarcadores.

Los biomarcadores son moléculas que pueden ser utilizadas para detectar la
presencia de cancer, predecir su progresibn o monitorear la respuesta al

tratamiento. En el cancer de prostata, el antigeno prostatico especifico (PSA) es



el biomarcador mas utilizado. Sin embargo, su especificidad y sensibilidad son
limitadas, lo que ha llevado a la busqueda de nuevos biomarcadores como PCA3y
TMPRSS2-ERG. PCA3 es un ARN no codificante que se encuentra sobreexpresado
en el cancer de préstata y puede ser detectado en la orina, mientras que la fusion
génica TMPRSS2-ERG, presente en aproximadamente el 50% de los canceres de
préostata, puede ser detectada mediante técnicas de biologia molecular como la
PCR.

Genes Alterados.

Ademas de los oncogenes y genes supresores de tumores, existen otros genes que
se alteran en el cancer de préstata y que contribuyen a su desarrollo y progresion.
SPOP es uno de estos genes, y Sus mutaciones se encuentran en
aproximadamente el 10% de los canceres de prostata. SPOP participa en la
degradacion de proteinas a través del sistema ubiquitina-proteasoma, y sus
mutaciones pueden llevar a la acumulacién de proteinas oncogénicas. Otros genes
importantes incluyen CHD1, que estd involucrado en la remodelacion de la
cromatina, y FOXA1, un factor de transcripcion que regula la expresion de genes

especificos de la prostata.
Biologia Molecular del Cancer Cervicouterino.
Oncogenes.

El cancer cervicouterino esta estrechamente relacionado con la infeccion por el virus
del papiloma humano (VPH). Los oncogenes virales E6 y E7 del VPH son cruciales
en la transformacion maligna de las células cervicales. E6 promueve la degradacion
de p53, un importante supresor de tumores, mientras que E7 inactiva Rb
(retinoblastoma), otro supresor de tumores clave. Estas acciones desregulan el ciclo

celular y permiten la proliferacion celular descontrolada.
Genes Supresores de Tumores.

En el cancer cervicouterino, los genes supresores de tumores como TP53 y RB1
juegan un papel critico. La inactivacion de p53 por E6 y de Rb por E7 son eventos

esenciales en la carcinogénesis inducida por VPH. Ademas, se han identificado



otras alteraciones en genes supresores de tumores como CDKN2A (que codifica
pl6INK4a), que se sobre expresa como resultado de la inactivacion de Rb y sirve
como un biomarcador para la infeccion persistente por VPH y la progresion hacia el

cancer.
Biomarcadores.

En el cancer cervicouterino, los biomarcadores mas importantes estan relacionados
con la infeccién por VPH. La detecciéon de ADN del VPH de alto riesgo (como los
tipos 16 y 18) es crucial para el diagnéstico y la prevencion del cancer
cervicouterino. Ademas, p16INK4a es un biomarcador utilizado para identificar
lesiones pre-neoplasicas y canceres que tienen una alta probabilidad de progresion.
La sobreexpresion de p16INK4a esta estrechamente correlacionada con la actividad

oncogénica de los genes E6 y E7 del VPH.
Genes Alterados.

Ademas de los efectos directos de los oncogenes virales, el cancer cervicouterino
también involucra alteraciones en varios genes celulares. PIK3CA, que codifica una
subunidad de la fosfatidilinositol-3-quinasa (PI3K), se encuentra mutado en
aproximadamente el 20% de los canceres cervicouterinos. Esta mutacion activa la
via PI3K/AKT, promoviendo la supervivencia y el crecimiento celular. Otros genes
alterados incluyen EP300 y FBXW?7, que estan involucrados en la regulacion de la

transcripcion y la degradacion de proteinas, respectivamente.
Mecanismos Moleculares.

Aunqgue el cancer de prostata y el cancer cervicouterino afectan diferentes érganos
y tienen distintas etiologias, comparten algunos mecanismos moleculares comunes.
Ambos tipos de cancer involucran la activacion de oncogenes y la inactivacion de
genes supresores de tumores, lo que resulta en la desregulacion del ciclo celular y
la proliferacion celular descontrolada. Sin embargo, la etiologia viral del cancer
cervicouterino introduce una capa adicional de complejidad, con oncogenes virales

jugando un papel central en su patogénesis.



Oncogenes y Genes Supresores de Tumores.

En el cancer de préstata, oncogenes como MYC y genes supresores de tumores
como PTEN y TP53 son criticos para su desarrollo. En el cancer cervicouterino, los
oncogenes virales E6 y E7 del VPH son esenciales, junto con genes supresores de
tumores como TP53 y RB1, que son inactivados por estos oncogenes virales. Esta
diferencia refleja cdmo diferentes tipos de céancer pueden surgir a través de
mecanismos moleculares diversos, aunque convergen en la desregulacion del ciclo

celular y la proliferacién celular.
Biomarcadores.

Los biomarcadores también difieren entre estos dos tipos de cancer. En el cancer
de préstata, PSA, PCA3 y TMPRSS2-ERG son los mas relevantes, mientras que en
el cancer cervicouterino, la deteccion de ADN del VPH y p16INK4a son cruciales.
Estos biomarcadores reflejan las diferencias en la etiologia y la biologia molecular
de estos canceres, proporcionando herramientas especificas para su deteccion y

manejo.
Genes Alterados.

Los genes alterados en ambos tipos de cancer también varian. En el cancer de
préstata, genes como SPOP, CHD1 y FOXAL son importantes, mientras que en el
cancer cervicouterino, genes como PIK3CA, EP300 y FBXW?7 juegan un papel
clave. Estas alteraciones genéticas reflejan las rutas moleculares especificas que
son desreguladas en cada tipo de céncer, contribuyendo a su desarrollo y

progresion.
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