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H. pylori является первой бактерией, которая была классифицирована Международным агентством по исследованию рака при ВОЗ как определенный канцероген из-за его эпидемиологической связи с аденокарциномой желудка и MALT-лимфомой желудка (mucosa-associated lymphoid tissue lyphoma). Впервые H.pylori была исследована двумя австралийскими учеными – Робином Уорреном и Барри Маршаллом, которые за это открытие в 2005 году были удостоены Нобелевской премии. В 2014 г. было зафиксировано 590 тыс. случаев рака желудка, обусловленных инфекцией H. Pylori. Следовательно, разработка алгоритмов ранней и точной диагностики хеликобактериоза позволит улучшить качество лечения и диспансерного наблюдения данной категории пациентов. В настоящее время предметом исследований является изучение молекулярных механизмов, приводящих к злокачественным новообразованиям в желудке (аденокарциномы и В-клеточной лимфомы) в связи с инфицированностью Helicobacter  pylori. Исследования показывают, что риск развития рака желудка увеличивается у больных гастритом, при котором обнаруживают штаммы Helicobacter pylori, продуцирующие цитотоксин CagA и вакуолизирующий токсин VacA .VacA изменяет работу протонных насосов и влияет на поток  ионов, вызывая при этом накопление вакуолей в клетках, что приводит к атрофии слизистой и в конечном итоге к злокачественному перерождению функция белка CagA, кодируемого cag геном,  до конца остается неясной. Исследователи считают белок CagA является маркером присутствия "острова патогенности", в котором сосредоточено более 40 генов патогенности Helicobacter pylori Ученые выдвинули гипотезу, что онкогенную активность бактерии определяет именно этот белок. Ряд авторов предположили, что CagA протеин выступает как эволюционно приобретенный регулятор желудочной кислотности . "Остров патогенности" прикрепляется к мукоциту (секреторная система IV типа) и подобно действию "молекулярного шприца" впрыскивает в клетку CagA протеин. Этот белок после фосфорилирования изменяет активность цитокиновых генов, инициирующих мононуклеарные фагоциты и таким образом вызывает индукцию интерлейкина-1р — медиатора гипохлоргидрии. Гипохлоргидрия, как известно, ведет к атрофии и через последовательные этапы — к канцерогенезу . Факторами канцерогенеза, непосредственно связанными с инфицированием Helicobacter pylori, также служат продукты распада нейтрофилов и макрофагов. Исследования in vitro указывают на то, что многие компоненты бактерий стимулируют хемотаксис и активацию нейтрофилов . При этом из-за разрушения эндотелиальных клеток эластазой нейтрофилов возникает сосудистая "утечка" белков. Активация нейтрофилов сопровождается высвобождением оксида азота и токсических кислородных радикалов, повреждающих клетки и проявляющих канцерогенный эффект.

В настоящее время инфекция H. pylori – практически единственный фактор риска, воздействие на который способно реально уменьшить риск развития некардиального рака желудка. Считается, что эрадикация H. pylori при раннем обнаружении атрофии слизистой оболочки желудка может в последующем значительно снизить риск развития рака желудка. 
