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INTRODUCCION

Datos recientes comprueban que el
consumo de una dieta alta en
colesterola)(HC) induce procesos

carcinogénicos, que derivan en cambios
transcriptomicos profundos,
correlacionando con alta agresividad y mal
pronostico a nivel hepaticoie . En modelos
murinos, una dieta HC provoca inflamacion
y cambios en la estructura de la vesicula
biliare), 1o se relaciona con el incremento
de casos de cancer de vesicula biliar
(GBC) en el pais.

Mecanismos
) moleculares
Dieta alta en colesterol 2

Desarrollo de cancer de
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Figura 1. Relacion entre alto consumo de colesterol y desarrollo de céancer de
vesicula biliar. Esquema que ilustra como una dieta rica en colesterol puede contribuir al
desarrollo de inflamacién crénica y dafio epitelial en la vesicula biliar, favoreciendo
cambios celulares asociados con la progresion tumoral hacia el cancer de vesicula biliar.

Este estudio busca realizar una
comparativa entre los hallazgos
experimentales en ratones y los datos
clinicos del |Instituto Nacional de
Cancerologia (INCan) para explorar los
patrones de desarrollo tumoral.
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Figura 4. Alteraciones histolégicas e inmunofluorescencia en vesiculas de
ratones macho. a) Corte histoloégico de vesicula biliar tefiido con hematoxilina y
eosina, donde se observa dafio evidente en el epitelio. b) Micrografia por
inmunofluorescencia que muestra la distribucién de beta-catenina, evidenciando la
deslocalizacion de la proteina desde las membranas celulares hacia el citoplasma.
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Figura 5. Alteraciones histolégicas e inmunofluorescencia en vesiculas de
ratones macho. a) Corte histolégico de vesicula biliar tefiido con hematoxilina y
eosina, donde se observa dafio evidente en el epitelio. b) Micrografia por
inmunofluorescencia que muestra la distribucién de beta-catenina, evidenciando la
deslocalizacion de la proteina desde las membranas celulares hacia el citoplasma.
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