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El cancer es una de las principales causas de mortalidad en todo el mundo, y entre
sus muchas formas, el cancer de prostata y el cancer cervicouterino destacan por
su prevalencia y la cantidad de investigaciones dedicadas a entender sus
mecanismos bioldgicos. Ambos tipos de cancer presentan caracteristicas unicas
desde el punto de vista molecular, lo que influye en su desarrollo, diagndstico y
tratamiento. Este ensayo aborda la biologia molecular del cancer de prostata y del
cancer cervicouterino, subrayando las similitudes y diferencias que determinan su
comportamiento clinico. El cancer de préstata es una enfermedad que afecta
principalmente a los hombres mayores y esta estrechamente relacionado con la
actividad hormonal, especificamente los andrégenos. La testosterona y su
metabolito activo, la dihidrotestosterona (DHT), juegan un papel crucial en el
crecimiento y mantenimiento de la glandula prostatica. En el cancer de prostata, la
sefnalizacion mediada por el receptor de andrégenos (AR) es fundamental para la
proliferacion celular. En el cancer de prostata, varias alteraciones genéticas y
epigenéticas son frecuentes. La fusion del gen TMPRSS2 con el gen ERG es una
de las mas comunes, ocurriendo en aproximadamente el 50% de los casos. Esta
fusidn resulta en la sobreexpresion del oncogén ERG, que contribuye a la
carcinogénesis. Ademas, mutaciones en genes supresores de tumores como PTEN
y TP53 son comunes y conducen a una pérdida de regulacion del ciclo celular y
apoptosis. Por otro lado, las modificaciones epigenéticas, como la hipermetilacién
del promotor del gen GSTP1, también juegan un papel importante. Esta
hipermetilacion conduce a la inactivacion de GSTP1, un gen implicado en la
desintoxicacion celular y proteccidn contra el dafio oxidativo, contribuyendo asi a la
progresion del cancer. La senalizacion PISBK/AKT/mTOR es una de las vias criticas
en el cancer de préstata. La inactivacion del gen PTEN, que regula negativamente
esta via, resulta en wuna activacion constitutiva de AKT, promoviendo la
supervivencia y proliferacion celular. Ademas, la via MAPK también esta implicada,
y su activacion aberrante puede estimular la proliferacién y la resistencia a la
apoptosis. El cancer cervicouterino, por otro lado, esta estrechamente relacionado
con la infeccion persistente por el virus del papiloma humano (VPH), particularmente

los tipos 16 y 18. La integracion del ADN del VPH en el genoma del huésped es un



evento crucial en la carcinogénesis cervicouterina. Las oncoproteinas virales E6 y
E7 del VPH juegan un papel central en la transformacién maligna de las células
cervicales. E6 se une a la proteina p53, promoviendo su degradacién a través del
proteasoma. La pérdida de p53 impide la apoptosis y permite la acumulacion de
dafio genético. E7, por otro lado, se une a la proteina del retinoblastoma (pRb),
liberando el factor de transcripcion E2F y permitiendo la progresion descontrolada
del ciclo celular. Al igual que en el cancer de préstata, el cancer cervicouterino
también presenta alteraciones genéticas y epigenéticas. Las mutaciones en TP53 y
PTEN son menos frecuentes debido a la accién de E6 y E7, pero otras alteraciones,
como amplificaciones de MYC y pérdidas en 3p y 11g, son comunes.
Epigenéticamente, la hipermetilacion de los promotores de genes supresores de
tumores como CADM1 y MGMT se observa con frecuencia, contribuyendo a la
progresion del cancer. Las vias de sefalizacion PISBK/AKT/mTOR y MAPK también
estan implicadas en el cancer cervicouterino. La activacioén de estas vias, a menudo
mediante la accidon de las oncoproteinas virales y mutaciones genéticas, promueve
la proliferacion celular, invasion y resistencia a la apoptosis. Ademas, la via Wnt/B-
catenina esta frecuentemente activada, contribuyendo a la transformacién maligna
y a la metastasis. A pesar de sus diferencias etiolégicas y bioldgicas, el cancer de
préostata y el cancer cervicouterino comparten varias caracteristicas moleculares.
Ambos tipos de cancer presentan alteraciones en vias de sefalizacion criticas como
PIBK/AKT/mTOR y MAPK, y exhiben modificaciones genéticas y epigenéticas que
promueven la carcinogénesis. La comprension de estos mecanismos moleculares
ha permitido el desarrollo de terapias dirigidas, como los inhibidores de la via
PI3BK/AKT/mTOR en el cancer de préstata y las vacunas contra el VPH en la
prevencion del cancer cervicouterino. A medida que la investigacion avanza, se
espera que nuevos descubrimientos en la biologia molecular de estos canceres
conduzcan a tratamientos mas efectivos y personalizados, mejorando asi las tasas

de supervivencia y la calidad de vida de los pacientes.



En conclusion, el estudio de la biologia molecular del cancer de prostata y
cervicouterino no solo proporciona una comprension profunda de su patogénesis,
sino que también abre nuevas vias para la intervencion terapéutica. La integracion
de conocimientos sobre genética, epigenética y sefalizacién celular es esencial

para desarrollar estrategias que puedan combatir eficazmente estos tipos de cancer.



