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Introducción
La alta incidencia de infección por 
Helicobacter pylori (Hp) contribuye, 
probablemente, al hecho que la mortalidad 
por cáncer gástrico, ocupa el segundo 
lugar entre las muertes por cáncer en 
todo el mundoi-iii. Debido a la relación de 
causalidad entre Hp y tumores gástricos, 
la International Agency for Research on 
Cancer (IARC) reconoció al Hp como un 
carcinogénico del Grupo 1; esto indica 
que es un carcinógeno definitivoi-iii. En la 

actualidad, Hp es la única bacteria que ha 
logrado esta distinción catalogada como 
peligrosa en términos de oncogenicidad. 
Según esta información, la colonización 
gástrica por esta bacteria incrementa hasta 
seis veces el riesgo de padecer cáncer 
gástrico, comparado con personas que 
no presentan colonización, por lo que ha 
sido la única bacteria con una asociación 
importante con el adenocarcinoma gástrico; 
además, se ha visto relacionada con una 
de las principales causas de muertes por 
cáncer a nivel mundiali-iii.
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Resumen
Introducción. La infección por Helicobacter pylori se ha vuelto un problema económico y de salud pública, convirtiéndose 
en una enfermedad prevalente. La principal preocupación es que algunas cepas están asociadas con el cáncer gástrico, 
especialmente los genes vacA y cagA. Objetivo. Identificar la presencia de los genes vacA y cagA en cepas de Helicobacter 
pylori aisladas a partir de muestras de biopsias gástricas. Metodología. Se realizó un estudio transversal descriptivo. La unidad 
de análisis fueron las muestras gástricas endoscópicas. La selección de los pacientes la realizó un gastroenterólogo. Se aplicó la 
técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa en tiempo real para la identificación de los genes de virulencia, cagA y vacA de 
los cultivos positivos al Helicobacter pylori. Resultados. Se obtuvieron 97 participantes; sin embargo, se obtuvo un porcentaje de 
recuperación de Helicobacter pylori en cultivo de 26 %. Todas las muestras fueron positivas para el gen ribosomal rRNA16s y los 
genes de virulencia cagA y vacA. La infección predominó en el sexo femenino con un 76 %, la edad promedio fue de 55 años. 
Se encontró que el 64 % de participantes positivos tenían diagnóstico previo de infección por Helicobacter pylori. Conclusión. 
Los genes de virulencia cagA y vacA, se encontraron todas las muestras positivas a Helicobacter pylori.
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Abstract
Introduction. Helicobacter pylori infection has become an prevalent disease and an economic and public health problem. The 
main concern is that some strains are associated with gastric cancer, especially the vacA and cagA genes. Objective. Determine 
the prevalent Helicobacter pylori genotypes in patients who attended the Specialty Clinic of the Salvadoran Social Security 
Institute. Methodology. A quantitative, descriptive, cross-sectional study was conducted. The unit of analysis was endoscopic 
gastric samples. A consecutive non-probabilistic sampling was performed. The selection of patients was carried out by a 
gastroenterologist. The real-time polymerase chain reaction technique was applied to identify the virulence genes, cagA and 
vacA of cultures positive for Helicobacter pylori, using standardized methods. Results. Ninety-seven participants were obtained, 
from whom a biopsy sample was acquired and cultured; however, the recovery rate of Helicobacter pylori in culture was 26 %. 
All samples were positive for the 16S rRNA ribosomal virulence genes and the cagA and vacA oncogenes. The infection was 
predominant in females, with 76 %, and the average age was 55 years. It was found that 64 % of positive participants had 
a previous diagnosis of infection with Helicobacter pylori. Conclusion. The virulence genes cagA and vacA were found in all 
samples positive for Helicobacter pylori.
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Esta enfermedad se ha convertido en un 
problema de salud pública por su alta preva-
lencia; además, las medidas de prevención 
no han sido identificadas de manera clara; 
lo hace que sea necesario tener datos loca-
les sobre los factores de virulencia presen-
tes en las cepas de Hp aisladas de pacientes 
salvadoreños, mediante la detección de sus 
genes cagA y vacAiv,v.

La reacción en cadena de la polimerasa 
en tiempo real (PCR-RT) permite identificar 
genes relevantes en el diagnóstico de varias 
enfermedades, y esto incluye la detección 
de factores de virulencia de Hp. Las pruebas 
endoscópicas en pacientes con infección 
por Hp y dispepsia frecuentemente revelan 
diagnósticos como la gastritis crónica an-
tral, gastritis erosiva antral y gastritis nodu-
lar antral, los cuales se han asociado con la 
presencia de los genes de virulencia de Hp, 
cagA y vacA. Además, las lesiones gástricas 
premalignas más comunes, como la atrofia 
gástrica, la metaplasia intestinal y la displasia 
de bajo grado, también están asociadas a es-
tos mismos factores de virulencia de HpviVvii.

La prevalencia del gen cagA es del 50 %, 
mientras que la del genes de virulencia vacA 
es del 87,5 %viii; estos datos son fundamenta-
les para el desarrollo de estrategias de salud 
pública, orientadas a la detección y el mane-
jo eficaz de la infección.

Las proteínas cagA y vacA son conside-
radas marcadores de virulencia importantes 
en Hp. Estos marcadores pueden identificar-
se con mayor facilidad, a través de los genes 
que los codifican, denominados genes aso-
ciados a la virulencia. Además, se ha detecta-
do la presencia simultánea de Hp en la cavi-
dad oral y la mucosa gástrica, con variaciones 
en la prevalencia, según la población anali-
zada, el método de muestreo y las técnicas 
empleadas para la detección de la bacteriaix.

La presencia de Hp en la mucosa oral 
de pacientes con dispepsia conlleva a una 
diseminación, con potencial de reinfección 
después de administrar un tratamiento 
para la erradicación de Hp, por lo que ideal-
mente se debe de aplicar un tratamiento 
para la cavidad oralx.

Es fundamental identificar las cepas 
con potencial oncogénico en la población 
general. En los casos de cáncer gástrico, 
estas cepas suelen ser altamente virulen-
tas y se ha documentado que, en algunos 
individuos, pueden coexistir múltiples ce-
pas oncogénicas en la mucosa gástrica. 
Por ello, resulta esencial profundizar en 
el estudio de los genes de virulencia aso-
ciados a oncogenicidad en Hp, así como 
fortalecer las estrategias para la erradica-
ción de la bacteriaxi,xii.

En El Salvador no existe ningún estudio 
sobre genes de Hp y tampoco se cuen-
ta con este servicio diagnóstico en el país 
para la población en general, por lo que 
toma relevancia esta investigación. El obje-
tivo del estudio fue identificar la presencia 
de los genes vacA y cagA en cepas de He-
licobacter pylori aisladas a partir de mues-
tras de biopsia gástrica.

Metodología
La investigación fue de tipo transversal des-
criptivo. Se realizó en el Hospital Regional de 
Santa Ana y en el Consultorio de Especiali-
dades del Instituto Salvadoreño del Seguro 
Social (ISSS), en el período de octubre de 
2021 a marzo de 2022 .

La unidad de análisis fueron las muestras 
endoscópicas de pacientes con diagnóstico 
de enfermedad gástrica. Se incluyeron a to-
das las muestras de los pacientes que acu-
dieron en el período estipulado para la reco-
lección de datos y que cumplieran con los 
criterios de inclusión, los cuales fueron: pa-
cientes mayores de 18 años de edad y que 
consultaran en la especialidad de gastroen-
terología del ISSS de Santa Ana o especiali-
dades en el departamento de San Salvador; 
así mismo, se consideró a los pacientes con 
o sin tratamientos previos para erradicación 
de Hp o pacientes que hayan recibido en 
el último mes tratamiento con amoxicilina, 
claritromicina o metronidazol por otra cau-
sa, aunque no sea la erradicación de Hp; y 
como último criterio se tomó a los pacientes 
que aceptaron participar en el estudio.

La selección de los pacientes la realizó 
un médico gastroenterólogo, a partir de 
los criterios de inclusión mencionados an-
teriormente, quien indicó a los investiga-
dores el paciente que era candidato para 
incluir en el estudio.

En cuanto a las variables e indicadores 
investigados, se obtuvo información gene-
ral de los participantes tales como: edad, 
sexo, antecedente de la infección, diagnósti-
co endoscópico y la detección de los geno-
tipos de Hp, específicamente de vacA, cagA.

El instrumento de recolección de datos 
fue una ficha en formato físico. La infor-
mación de las variables de interés fue re-
copilada en dos momentos, el primero fue 
cuando se tomaba la muestra endoscópica, 
a partir del expediente del paciente, y el se-
gundo, al obtener los resultados del proce-
samiento de la muestra en el laboratorio de 
microbiología de la Universidad Evangélica 
de El Salvador (UEES); hasta donde se trans-
portaron en tubos de ensayo con agua des-
tilada y en una hielera, para realizar el cultivo 
de la bacteria y posterior realización de la 
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técnica de PCR-RT para la identificación de 
los genotipos VacA, cagA y16s rRNA de los 
cultivos positivos al Hp.

Cada una de las muestras fueron cultiva-
das a doble siembra (se realizó a partir de 
la muestra 30, para mejorar el porcentaje de 
recuperación de la bacteria) en agar Colum-
bia enriquecido con 5 % sangre desfibrina-
da de caballo e inhibidores de enzimas de 
crecimiento bacteriano y se colocaron en 
una incubadora de CO2 con las condicio-
nes: 5-10 % de O2, 5-10 % de CO2, 80-90 % 
de N2, 35 - 37 ºC, humedad del 95 %, hasta 
siete días antes de considerar negativo el 
cultivoxiii,xiv. Para las colonias sugestivas de 
Hp, se le realizó una coloración de gram en 
busca de bacilos curvos gram negativos, an-
tes de efectuar la PCR-RT, la cual se realizó 
por métodos estandarizadosxiii,xiv. La extrac-
ción de ácidos nucleicos se llevó a cabo a 
partir de biopsias gástricas utilizando el kit 
NucleoSpin® Tissue (Macherey-Nagel, Ale-
mania), siguiendo las recomendaciones del 
fabricante; cada kit permitió la purificación 
de hasta 50 muestras. De cada extracción se 
obtuvo un volumen aproximado de 60 µL 
de ADN genómico, cantidad suficiente para 
realizar las reacciones en duplicado y garan-
tizar la reproducibilidad de los resultados.

Para la amplificación de los genes vacA y 
cagA, se empleó la enzima iTaq™ Universal 
SYBR® Green Supermix, elaborando el más-
ter mix de acuerdo con las instrucciones del 
fabricante. Las reacciones se realizaron en 
un volumen final de 20 µL, incluyendo ce-
badores específicos para los genes vacA y 
cagA. Las secuencias de los primers fueron 
tomadas del estudio de Ranjbar et al.,xv que 
ha demostrado alta sensibilidad y especifici-
dad para estas dianas moleculares.

Las amplificaciones por PCR en tiempo 
real se ejecutaron en el equipo MiniOpticon 
Real-Time PCR System MiniMyGo S®, bajo 
condiciones de termociclado previamente 
validadas para la detección de genes de Hp. 
Todos los procedimientos se realizaron en 
un ambiente estéril y controlado para evitar 
contaminaciones cruzadasxvi.

Los datos obtenidos se procesaron en 
una base de Excel, versión 2010 y se presen-
tó en forma de tabla. Las variables cualita-
tivas fueron representadas en frecuencias y 
proporciones, las variables cuantitativas se 
presentaron usando medidas de tendencia 
central. La información fue resguardada por 
los investigadores y posteriormente, entre-
gada a la UEES para su resguardo final. Se 
calcularon los promedios, las frecuencias y 
los porcentajes para obtener los resultados.

A cada uno de los participantes se les 
solicitó el consentimiento informado al 
verificar que cumplía con los criterios de 

inclusión, en el cual se les explicaba la im-
portancia del estudio, así como el respeto 
a los principios éticos y la confidencialidad, 
que no había remuneración y que los datos 
serían utilizados de manera grupal y con fi-
nes de investigación científica. El protocolo 
de investigación fue sometido a evaluación 
por el comité de ética de la UEES, siendo 
aprobado en el acta 187, con fecha 09 de 
agosto del 2019. También se sometió a eva-
luación por el comité de ética del ISSS y fue 
aprobado el 29 de junio de 2020. Se contó 
con la aprobación de los gastroenterólogos 
del ISSS, así como por los directores de los 
centros de salud donde se llevó a cabo la in-
vestigación (Consultorio de Especialidades y 
Hospital Regional ISSS Santa Ana).

Resultados
Se recolectó información de 97 participan-
tes, de los cuales se obtuvo una muestra de 
biopsia que fue sometida a cultivo. No obs-
tante, se logró una recuperación de Hp en 
el 26  % de los casos, es decir, 25 muestras 
resultaron positivas. A continuación, se pre-
sentan los resultados obtenidos a partir de 
las muestras positivas a Hp. Según los datos 
generales recopilados, la infección predo-
minó en el sexo femenino con un 76 %, la 
edad promedio fue de 55 años (desviación 
estándar de 16,3), con una edad mínima de 
25 años y máxima de 85 años. En cuanto a 
los antecedentes de la infección por Hp, se 
encontró que el 64  % de los participantes 
positivos tenían diagnóstico previo de infec-
ción, lo que indica que probablemente eran 
pacientes reinfectados o en los que no se 
logró erradicar la bacteria.

Dentro de los datos endoscópicos reco-
lectados (Tabla 1), en donde el diagnóstico 
de gastropatía/gastritis aguda fue el que 
predominó en el 60 % de los casos, segui-
do de la gastropatía erosiva con el 20 %, en 
menor proporción con 8  % se encontró la 
gastritis nodular y esofagitis y la úlcera gás-
trica y duodenal en 4 %.

En la Tabla 2, se muestra que los dos 
oncogenes, vacA, cagA, fueron detecta-
dos en la totalidad de las muestras po-
sitivas para Hp (n=25).

Discusión
La finalidad del estudio fue identificar los 
genotipos de cepas de Hp, por lo cual se re-
colectaron muestras gástricas endoscópicas 
para ser cultivadas; sin embargo, se obtuvo 
un porcentaje de recuperación menor, en 
relación con la cantidad de muestras reco-
lectadas. En un estudio realizado en Costa 
Rica, determinaron la viabilidad del cultivo 
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de la bacteria Hp, a través de la obtención de 
biopsias gástricas, en el que se incluyeron 44 
participantes y se recuperó Hp en 27 biop-
sias, teniendo un porcentaje de recuperación 
del 61,4 %xvii, es decir, el porcentaje de recu-
peración en cultivo, fue menor en relación 
con la cantidad de muestras tomadas. Esto 
se puede dar debido a que las condiciones 
de transporte y crecimiento de Hp son exi-
gentes; además, requiere de un medio re-
ducido de O2 y cargado de CO2, al contrario 
de la gran mayoría de las bacterias. Además, 
según lo menciona Molina-Castro et al., en-
tre algunas de las razones que pueden influir 
en un resultado falso negativo en el cultivo, 
están la contaminación excesiva, debido a 
que no permite aislar exitosamente las colo-
nias de Hp, un estado fisiológico alterado de 
la bacteria y una baja carga bacteriana en la 
muestra, ya que producen una alteración en 
su entorno y reducen su viabilidad, dificul-
tando el crecimiento en medios de cultivoxvii.

Entre los participantes del estudio, el 
grupo femenino fue el predominante; a di-
ferencia del estudio «Prevalencia de Hp en 
pacientes asintomáticos en Ecuador» se en-
contró que la infección por Hp predominó 
en el sexo masculino con un 51,5 %; además, 
se expone que los hábitos de higiene influ-
yen en el aumento significativo de casos en 
el sexo masculinoxviii. Sin embargo, hay que 
destacar que las mujeres son las que más 
consultan, en comparación a los hombres, 
por lo que esto puede incrementar la pro-
porción de mujeres infectadasi.

Hay estudios que demuestran que existe 
un incremento en la prevalencia de la infec-
ción de Hp según el sexoxix-xxi, otros que re-
portan que en el sexo femenino predomina 
la infecciónxix-xxi; sin embargo, esta diferencia 
no es tan significativa, por lo que al final se 
dice que la distribución de la enfermedad 
es homogénea, según el sexoxix-xxi. Inclu-
so se han creado modelos para predecir la 
prevalencia de la infección por Hp en fun-
ción de las condiciones climáticas; al final 
se concluye que en países en desarrollo, la 
prevalencia de esta infección sigue siendo 
alta, aparentemente sin importar condicio-
nes climáticas o el sexo de los pacientesxix.

En cuanto a la edad más afectada por la 
infección por Hp se encontró un estudio de 
Cuba que reporta un promedio de edad de 
pacientes infectados de 69 años, siendo la 
edad máxima entre los 60 y 69 años (57,1 % 
infectados)xx; sin embargo, la edad prome-
dio varía según la regiónxxi, es decir, la pre-
valencia se comportará diferente en cada 
grupo de edad y regiones del mundo. En los 
países en desarrollo, las cifras de prevalen-
cia más altas, rondan entre el 60-80 % en la 
población adulta, a diferencia de los países 
con desarrollo socioeconómico alto, la tasa 
de infección se ve reducida al 30-50  % en 
población adultaxxi. Se ha encontrado que la 
mayor prevalencia se sitúa en África (79,1 %), 
seguido de Sudamérica y el Caribe (63,4 %), 
y por último están Norteamérica (37,1 %) y 
Oceanía (24,4 %)xxi. Las variaciones en cuan-
to a la región, se deben a las condiciones de 
higiene, así como el acceso al agua potable, 
hacinamiento, alimentación y clima; además, 
depende de cada guía o lineamiento que 
se tenga en cada país para el diagnóstico 
y tratamientoxviii-xxi.

La edad promedio en este estudio se 
encuentra en el rango de lo reportado por 
otros investigadoresxix-xxi. El reconocimiento 
del grupo de edad más afectado es impor-
tante, debido a que en estos grupos deben 
de intensificarse las medidas de vigilancia, 
detección y tratamientoxix-xxi.

En cuanto a los participantes que pre-
sentaron como antecedente el diagnóstico 
previo de infección por Hp, se puede obser-
var que la mayoría de los pacientes ya tenían 
este antecedente. Según un estudio realiza-
do en México, se encontró que la recurrencia 
anual de infección por Hp fue del 9,3 % con 
una reinfección anual del 7 %, este dato fue 
menor en comparación con los datos que 
se reportan para países en vías de desarrollo 
con mayor prevalencia de Hpxxii. También, se 
menciona que, los países desarrollados, tien-
den a una baja prevalencia de infección por 
Hpxxii. En cuanto al tipo de cepas encontradas, 
cagA y vacA fueron aisladas en reinfección. 

Tabla 1. Diagnóstico endoscópico

Diagnóstico Frecuencia Porcentaje

Gastropatía/gastritis 
aguda

15 60 %

Gastritis nodular 2 8 %

Úlcera gástrica y 
duodenal

1 4 %

Gastropatía 
erosiva

5 20 %

Esofagitis 2 8 %

Total 25 100 %

Tabla 2. Muestras positivas a los genes de Helicobacter 
pylori mediante PCR-RT

Genotipo Frecuencia 
(n=25) Porcentaje

VacA 25 100 %

CagA 25 100 %
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La tasa de reinfección para cagA fue de 10 % 
y de 5,3 % para vacAxxii. La alta prevalencia de 
infección por Hp podría explicar que los pa-
cientes de este estudio tenían antecedente 
de diagnóstico por infección de Hp y proba-
ble reinfección o recidiva.

Los diagnósticos endoscópicos que se 
encontraron en el presente estudio, fueron 
la gastropatía, gastritis aguda, gastropatía 
erosiva, úlcera gástrica y duodenal, gastritis 
nodular y esofagitis, en los pacientes que re-
portaban infección por Hp. En Panamáxxiii, se 
realizó un estudio, en donde se encontraron 
los diagnósticos endoscópicos de gastri-
tis erosiva (33,5 %), gastritis nodular (3,5 %), 
gastropatía no erosiva (48,6 %), metaplasia 
intestinal gástrica (5,14 %), úlcera duodenal 
y gástrica (4,2 %), en las cuales se encontró 
asociación entre gastritis nodular, meta-
plasia intestinal, úlcera duodenal y úlcera 
gástrica con la infección por Hp. Asimismo, 
Duarte-Chang, menciona que existen estu-
dios que reportan la asociación entre gastri-
tis nodular, enfermedad ulcerosa péptica y la 
infección por Hpxxiii.

Según un estudio de Guatemala sobre 
lesiones premalignas, encontraron que en-
tre los casos estudiados, el 83  % presentó 
alguna lesión premaligna como atrofia, me-
taplasia o displasia, dentro de las cuales, la 
más frecuente fue la atrofia gástrica (70 %), 
seguida de metaplasia intestinal gástrica 
(11 %) y la displasia (2 %). Al revisar la pre-
sencia de Hp, en estos hallazgos endoscó-
picos, se encontró que en la atrofia, el 62 % 
presentaba infección por Hp, en la metapla-
sia intestinal, el 66 % y en la displasia epite-
lial gástrica el 67 %xxiv.

Los hallazgos endoscópicos son impor-
tantes en la infección por Hp, ya que per-
miten la detección de lesiones premalignas; 
debido a esto se han creado los criterios de 
la clasificación de Kioto, los cuales evalúan 
la atrofia, metaplasia intestinal, pliegues en-
grosados y nodularidad; sin embargo, ideal-
mente, estos patrones deben tener la confir-
mación histológica, la cual al momento sigue 
siendo el estándar de oro para su diagnóstico 
histopatológico. No obstante, el diagnóstico 
endoscópico óptico tiene importancia, ya 
que permite ahorrar biopsias innecesarias en 
casos determinados; incluso, se habla de que 
la aplicación de la inteligencia artificial en el 
diagnóstico endoscópico podría mejorar la 
efectividad del diagnósticoxxv.

En cuanto a la genotipificación, se en-
contró que los dos oncogenes de interés 
para el estudio, cagA, vacA y el gen ribo-
somal rRNA 16s, fueron detectados en 
todos los participantes positivos a Hp. Se 
dice que la prevalencia de las cepas cagA 
y vacA es variable; se reportan datos en 

Ghana del 74,8 %, Nigeria 90 %, Sudáfrica 
95 %, Japón 100 %, Brasil 47,8 %, en Colom-
bia del 43 % al 90,5 %, entre otrosvii datos 
en el rango de las proporciones encon-
tradas en este estudio.

En un estudio realizado en El Salvador, 
en el 2021, detectaron la presencia de Hp, 
mediante PCR en el 20 % de agua de rie-
go para cultivos de alimentos. De estas, el 
100 % de las cepas aisladas fueron portado-
ras de los genes vacA y cagAxxvi, estos hallaz-
gos coinciden con los datos encontrados 
en el presente estudio.

La amplificación del gen rRNA 16s se rea-
lizó para confirmar la identificación de Hp, 
este gen ribosomal es ampliamente utili-
zado para la identificación de Hp ya sea en 
muestras de heces y sangre, por medio de 
las diferentes técnicas (PCR-RT, anticuerpos, 
antígenos); además, aunque no está directa-
mente involucrado en la resistencia a los an-
tibióticos, se usa en estudios junto con otros 
genes para rastrear cepas resistentesxxvii.

En el Informe de consenso de Maastricht 
V/Florencia, se retoma el tópico sobre la im-
portancia de la erradicación de Hp y men-
ciona que puede ser exitosa para prevenir la 
progresión al cáncer gástrico, debido a que 
las personas que tienen cepas con alguno 
de los «fenotipos de cáncer gástrico» poseen 
un mayor riesgo de cáncerv.

También menciona que, en el caso de los 
pacientes infectados y que presentan gas-
tritis crónica activa, la erradicación del Hp es 
la cura de esta enfermedad, mejorando la 
sintomatología y calidad de vida de las per-
sonas afectadas. Varios metaanálisis demues-
tran que la lesión premaligna atrofia gástrica, 
puede revertirse hasta cierto punto, tanto en 
el antro como en el cuerpo gástricov.

Así mismo, retoma los beneficios clínicos 
y económicos de la erradicación de Hp y 
refiere que hay estudios que han evaluado 
la relación coste-eficacia de las políticas de 
detección y tratamiento de Hp, para la pre-
vención del cáncer gástrico, concluyendo 
que la detección y el tratamiento de Hp es 
rentable que se pueden ver efectos a corto 
y mediano plazo, y que la reducción de la 
infección y los costos de las complicaciones, 
se ven a largo plazo. Este beneficio puede 
ser mayor en las comunidades con un alto 
riesgo de cáncer gástrico, disminuyendo 
la grave carga de morbilidad y mortali-
dad de esta enfermedadv.

Según el Maastricht V, los países que tie-
nen un riesgo considerablemente mayor de 
cáncer gástrico, principalmente por la alta 
prevalencia de cepas oncogénicas, deberían 
de ofrecer detección y vigilancia endoscópi-
ca y/o serológica, dirigidas principalmente a 
personas entre 50-65 o 70 añosv.
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Una de las limitaciones más importantes 
de este estudio fue la interrupción del mismo, 
debido a la epidemia por COVID-19, desde 
la compra de insumos, hasta la suspensión 
de endoscopias. Esto produjo un retraso en 
la ejecución de la investigación, a pesar de 
esto, no se vieron afectados los resultados.

Según los resultados de esta investiga-
ción, la importancia de la implementación 
de técnicas moleculares es notoria, para la 
detección de oncogenes que estén a dispo-
sición de la población en general; además, 
la ampliación de la búsqueda no solo debe 
limitarse a los oncogenes, sino también de 
los genes relacionados a la resistencia an-
timicrobiana para realizar vigilancia epide-
miológica para Hpv,xxviii.

Conclusión
La mayoría de los participantes tenía diag-
nóstico previo de infección por Hp, dato que 
toma importancia, ya que implica la existen-
cia de reinfección o la falla en la erradicación 
o recidiva de la bacteria.

Los principales diagnósticos endoscó-
picos fueron las gastropatías/gastritis agu-
das, seguida de gastropatía erosiva, gastro-
patía nodular, esofagitis y úlcera gástrica. 
Dichos hallazgos podrían ser producidos 
por la presencia de la bacteria y algunos de 
estos diagnósticos endoscópicos son re-
conocidos como lesiones premalignas en 
otras investigaciones.

En el presente estudio, los dos genes 
de virulencia estudiados, cagA, vacA se en-
contraron presentes en todas las muestras 
en las que se aisló Hp, este dato toma rele-
vancia debido al riesgo de cáncer gástrico 
que producen estas cepas.
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