
Correo Científico Médico           ISSN 1560-4381             CCM 2012; 17 (1)  

CARTA AL EDITOR 

 

Genes en el cáncer de cuello uterino  

 

Genes in the Cervix Cancer 

 

 

María Caridad Ávila Mora 1, Juan Tomás Sansarí Baro 2, Vicente Pavón Gómez 3 

1 Máster en Atención Integral al Niño. Especialista de Primer Grado en Medicina 

General Integral. Policlínica Pedro del Toro Saad. Holguín. Cuba. 

2 Máster en Enfermedades Infecciosas. Especialista de Primer Grado en Medicina 

General Integral. Policlínica Pedro del Toro Saad. Holguín. Cuba. 

3 Máster en Urgencias Médicas. Especialista de Primer Grado en Medicina General 

Integral y en Medicina Interna. Policlínica Pedro del Toro Saad. Holguín. Cuba. 

 

 

Señor Editor: 

Hemos leído el artículo de Zaldívar Guerrero y coautores 1, que trata sobre el 

comportamiento en el municipio holguinero de Antilla de la neoplasia intraepitelial del 

cuello uterino, una etapa inicial del cáncer invasor, que constituye una de las principales 

causas de morbilidad y mortalidad en mujeres en edad fértil 2.   

Aunque en el surgimiento de las lesiones precancerosas y del carcinoma del cérvix, se 

involucran algunos factores de riesgo relacionados con conductas sexuales, un aspecto 

no investigado en el citado trabajo 1 por cuestiones logísticas, es el papel que 

desempeñan los genes. A continuación se tratarán ciertos eventos genéticos implicados 

en la carcinogénesis cervical como la activación de protooncogenes y la inactivación de 

genes supresores tumorales3. El papel atribuido al papilomavirus humano (HPV) se 

describió antes en otra contribución 4.   

Los oncogenes son alelos hiperactivos o desregulados de genes promotores del 

crecimiento normal, que actúan como aceleradores de la proliferación celular y que 

cuando experimentan mutaciones o se expresan a niveles altos contribuyen a que una 

célula normal se convierta en una célula cancerosa 5. Estos genes son dominantes, ello 

significa que basta con que se altere una sola copia del gen para que se exprese el 

fenotipo tumoral, a diferencia de los genes supresores tumorales que son recesivos y se 

requieren que se alteren ambas copias del gen. Para ampliar sobre estos conceptos 

básicos, recomienda la lectura titulada El cáncer, una enfermedad genética, de Miguel 

Soca y otros autores5.  
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Actualmente se sabe de más de 500 genes involucrados en la carcinogénesis cervical 

mediante mecanismos de metilación, amplificación genética, mutaciones, polimorfismo y 

cambios en el nivel de expresión 6. Con frecuencia en el cáncer de cérvix se activan por 

amplificación protooncogenes como EGFR, MYC (8q24), ERBB2 (17q11.2-12), CCND1 

(11q13), HRAS (11q15.5) y cIAP1 (11q22) 7. 

El gen del receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR), localizado en el 

cromosoma 7p11.2-p12, es el primer receptor transmembranal de tirosina quinasa que 

se vincula directamente con el cáncer en seres humanos, incluido el cáncer 

cervicouterino 7. Otro oncogén que se sobreexpresa en el tumor cervical es BCL-2 en 

dependencia del grado de las lesiones cervicales 8. También es importante en el 

surgimiento del cáncer de cérvix el silenciamiento epigenético de genes supresores 

tumorales 9.  

La caracterización de genes involucrados en la carcinogénesis cervical posee capital 

importancia en la identificación de marcadores para un diagnóstico precoz certero y para 

la tipificación de dianas terapéuticas, y ello repercutirá en la prevención y tratamiento 

oportunos de este grave problema de salud mundial, aunque se requieren aún más 

investigaciones para esclarecer múltiples aspectos controversiales con efectos sin 

dilucidar con claridad.  
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