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Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativo que coloniza el epitelio gastrico.

* Lainfeccion por este microorganismo esta relacionada con patologias gastricas
como Ulceras duodenales o cancer gastrico.

* Helicobacter pylori puede contener o no una proteina responsable de gran parte

de este dano denominada CagA.

CagA por diversos mecanismos es capaz de propiciar procesos neoplasicos.

* El cancer de estdbmago es uno de los canceres plaitininormmiopbicaed ioi
con mayor incidencia en Espana. " :

* Las personas infectadas con cepas de
Helicobacter pylori CagA + tienen 3 veces mas
riesgo de desarrollar adenocarcinoma gastrico
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* Las cepas CagA + son las que se
relacionan con el cancer gastrico.
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* Esta autoinhibicion induce la : :
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morfologia anormal en las células

través de cascadas ERK-MAP.

epiteliales gastricas.

e (CagA aumenta la transcripciéon de SMO,
lo que implica un aumento de la
apoptosis.

* La modificacion del balance apoptosis-
supervivencia es una de las bases en |a
tumorogenesis.

CagA induce la disminucion de |a
proteina p53.

e p53 esunodelos pilares en |la
supresion de tumores, y su
inactivacion es critica en la progresion
tumoral.

* CagA activa la via PI3/Akt.

* La activacion de esta via se relaciona
con una gran variedad de tumores.

* Activa EGFR en etapas tempranas de
la infeccion.

* |nterfiere en la activacion de NF-kB,

mediador importante en la

tumorogeénesis.

 CagA propicia la desregulacion de la
via Wnt/B-catenin.

 Una senal aberrante en esta via se
relaciona con tumorogénesis

Al aumentar B-catenin en el nucleo,
se induce la transcripcion de genes
relacionados con el desarrollo
embrionario

Proteasomal degradation

Target genes {

Fig. 1 CagA mediates dysregulation of the Wnt/Bcatenin signaling pathway. a. CagA competitively combines with E-cadherin and disrupts the
E-cadherin/R-catenin complex formation, causing cytoplasmic and nucdlear accumulation of B-catenin. b. H. pylori induces rapid phosphorylation
and activation of LRP6. c. CagA induces GSK-3f inactivation via the PI3K/Akt signaling pathway. d. CagA binds GSK-3f directly and depletes GSK-33
activity, inhibiting the phosphorylation and proteasomal degradation of cytosolic B-catenin

CONCLUSION
 El desequilibrio provocado por el aumento de oncogenes o de vias pro-oncogénicas sumado a la disminucion provocada en las
vias supresoras de tumores ofrece razones mas que suficientes para establecer una relacion entre el cancer gastrico y

Helicobacter pylori.
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