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En diversos tipos de canceres, se ha reportado 
la sobreexpresión de genes que codifican enzimas 
que cumplen funciones metabólicas. Puesto que, el 
metabolismo normal esta alterado (alteraciones en la vía 
glucolítica) y además poseen un elevado requerimiento 
energético. En este sentido, la mayoría de las células 
neoplásicas producen ácido láctico a partir de piruvato, 
en vez de generar acetil-coenzima A. Por lo que, en 
estas condiciones, una parte de la energía proviene del 
ingreso de α-cetoglutarato al ciclo del ácido cítrico. 
La producción de α-cetoglutarato se da a partir de la 
desanimación del glutamato y este a su vez deriva de la 
desanimación de la glutamina, reacción catalizada por 
la glutaminasa (1). 

Diversos estudios han reportado el incremento de 
la expresión de las dos isoformas de glutaminasa (GLS 
y GLS2) en diversos tipos de canceres, además se ha 
propuesto a esta enzima como una diana terapéutica (2). 

El cáncer gástrico es el quinto cáncer con mayor 
incidencia en el mundo y se ha demostrado que 
Helicobacter pylori desempeña un papel preponderante 
en la aparición de este cáncer. Se planteó que esta 
bacteria genera una respuesta inflamatoria crónica en 
la mucosa gástrica, además puede liberar sustancias 
toxicas que producen mutaciones en las células de 
esta mucosa. Asimismo, se postuló que estos dos 
mecanismos desempeñan un papel en la aparición de 
cáncer gástrico (3). 

Estudios han demostrado que la glutaminasa 
cumple un rol importante en el metabolismo de 
células neoplásicas de cáncer gástrico y podrían 
utilizarse inhibidores de esta enzima como tratamiento 
antineoplásico (4). 

Este trabajo presenta los resultados preliminares de 
un estudio, para lo cual se tomaron los datos del portal 
web UALCAN (5). Como podemos observar en la Figura 
1, las personas sin cáncer gástrico poseen una menor 
expresión del gen GLS (mediana: 16,43, RIQ: 9,78-
25,70); por otro lado, los pacientes con cáncer gástrico 
y H. Pylori (mediana: 34,16, RIQ: 18,81-36,51) y los 
pacientes con cáncer gástrico y sin H. Pylori (mediana: 
33,93, RIQ: 23,95-53,41) poseen una mayor expresión 
este gen. Además, podemos apreciar una menor 
expresión en pacientes con H. Pylori. 

Este estudio plantea que estos resultados podrían 
deberse a que el H. Pylori metaboliza la glutamina (6). 
El constante consumo de glutamina por parte de esta 
bacteria, produciría un descenso en los niveles de 
glutamina disponibles para las células neoplásicas. Por lo 
que esta hipótesis explicaría los resultados presentados. 

En conclusión, se puede evidenciar que la glutaminasa 
desempeña un rol importante en el metabolismo de 
células neoplásicas y H. Pylori. Asimismo, la expresión 
de esta enzima sería menor en pacientes con H. Pylori. 
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Figura 1. Expresión del gen GLS de acuerdo a la presencia de cáncer gástrico y H. Pylori (5).
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