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DETERMINACION DE LA FRECUENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN
CAVIDAD ORAL EN UNA POBLACION DE PERSONAS ASINTOMATICAS POR LA
TECNICA DE PCR. ESTUDIO PILOTO.

Karen Agudelo *. Nicolas Sanchez 2, Andrés Felipe Usma®, Lida Inés Mancilla*, Juan
Carlos Sepulveda®.

RESUMEN:

El cancer géstrico es la principal causa de mortalidad por cancer en ambos sexos en
Colombia y la tercera en el mundo, siendo responsable por méas de 700.000 muertes cada
afio®. Los principales factores asociados con el desarrollo de este tipo de cancer incluyen la
predisposicion genética, factores ambientales como bajo nivel socioeconémico y la
infeccién con Helicobacter pylori; H. pylori 2. Helicobacter pylori es una bacteria Gram
negativa considerada como un agente cancerigeno tipo | ** por que invade la mucosa
gastrica e induce metaplasia intestinal. La inflamacion, producida por la infeccion con H.
pylori se asocia con un grupo de enfermedades gastroduodenales que fluctda desde gastritis
cronica, Ulceras pepticas, cancer gastrico tipo adenocarcinoma y linfoma asociado a MALT.
El diagnostico temprano de la infeccion es considerado un punto determinante en la
reduccién de las patologias asociadas a H. pylori. La prevalencia de la infeccion por H.
pylori en Colombia es mayor al 80%. Las técnicas microbioldgicas y clinicas establecidas
para el diagndstico de la presencia de H. pylori, son costosas e invasivas, 1o que impide su
implementacion en programas de evaluacion masiva de la poblacion. La erradicacion de la
bacteria se basa en el tratamiento con dos antibidticos y un inhibidor de la bomba H*/K",
sin embargo la tasa de fracaso terapéutico es elevada debido al desarrollo de cepas con
resistencia y al abandono del tratamiento. La idea de esta investigacion es establecer la
utilidad de la técnica de amplificacion enzimatica de ADN o PCR, para determinar la
presencia de H. pylori en muestras de cavidad oral en un grupo de 100 personas
asintomaticas procedentes de una regidon de Colombia con elevada prevalencia de cancer
géstrico. Adicionalmente se pretende caracterizar la poblacion positiva para H. pylori y
determinar los factores de riesgo sociodemograficos y posibles manifestaciones clinicas
asociadas a la infeccion. El estudio contempla el analisis del grado de sensibilidad y
especificidad de la prueba mediante la evaluacion de concordancia en los resultados de la
determinacion de la presencia de antigenos de H. pylori en heces de los participantes por
prueba inmunolégica. Finalmente se plantea la evaluacion del nivel de virulencia de los
aislados, a través de la determinacion de los genes cagA y vacA asociados con
patogenicidad.

Palabras claves: Helicobacter pylori, diagnostico molecular, PCR, cavidad oral,
patogenicidad.
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INTRODUCCION

El cancer gastrico es la tercera causa de mortalidad por cancer en el mundo en ambos sexos
y la primera causa de mortalidad por cancer en hombres y mujeres en Colombia. La
infeccion por H. pylori contribuye con un porcentaje muy importante en el desarrollo de
esta malignidad, puesto que se reporta en el 70% de los casos®. Las variaciones en la
prevalencia de este tipo de cancer, entre zonas geograficas aun del mismo pais, se asocian
por lo menos en parte, con la infeccion con H. pylori y ésta presenta una distribucion
similar en relacion con la tasa de prevalencia de cancer gastrico, siendo mas elevada en
paises 6egl desarrollo, como Latinoamérica y Asia, en donde supera el 50% en la poblacion
adulta”®".

En Colombia aunque la infeccion por H. pylori es superior al 80% en todo el pais se
reportan zonas con diferencias significativas en el riesgo para cancer gastrico. Definiendo
como zonas de alto riesgo a departamentos ubicados en regiones altas como Narifio y el
altiplano Cundi-boyacense, con 25 veces mas riesgo para esta malignidad, que los
departamentos de la Costa Atlantica. Estas diferencias apoyan la idea de la susceptibilidad
étnica y la presencia de otros factores de riesgo para el desarrollo de esta patologia, entre
las que se pueden mencionar la dieta rica en alimentos preservados a base de sal marina o
ahumados Y la exposicion a factores ambientales como alcohol y tabaco?. La infeccién por
H. pylori se asocia con enfermedades gastrointestinales como gastritis activa cronica, Ulcera
péptica, dispepsia y linfoma MALT (un linfoma de bajo grado de malignidad). EI 85% de
las Glceras gastricas y el 95% de las Ulceras duodenales se asocian con esta infeccion®. La
erradicacion de esta infeccién es considerada una estrategia importante para reducir el
riesgo de desarrollar carcinoma géstrico®, sin embargo el tratamiento no es éxito en un alto
namero de casos por la resistencia bacteriana a los antimicrobianos o por el abandono del
tratamiento.

La idea principal de esta investigacion es realizar un estudio piloto para determinar la
utilidad de una técnica de biologia molecular que permita la deteccion de H. pylori a partir
de muestras de mucosa oral de personas asintomaticas en personas procedentes de areas de
Colombia con elevada prevalencia de cancer gastrico. Adicionalmente se pretende
caracterizar la poblacion positiva para H. pylori con el fin de determinar los factores de
riesgo sociodemograficos y posibles manifestaciones clinicas asociadas a la infeccion, con
el proposito de establecer una prueba econdmica y sensible que permita para el diagnostico
de H. pylori para programas de tamizaje de cancer gastrico.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El diagnostico en estadio temprano de cancer gastrico, permite su curacion en el 95% de los
casos, sin embargo la tasa de sobrevivencia promedio de este cancer en el mundo, es menor
al 50%, debido a que la mayoria de los casos se diagnostican en los estadios avanzados (I11
o 1V), cuando la probabilidad de curacién es menor al 35%, debido a que el tratamiento de
eleccién, gastrectomia total o parcial, no tiene eficacia en estos estadios™. En Colombia,



mas del 50% de los casos son diagnosticados en estados avanzados de la enfermedad
cuando la tasa de sobrevivencia a los cinco afios no excede el 30%™ esto es debido a la
ausencia de programas de tamizaje aln en las zonas de alto riesgo y la carencia de técnicas
de diagnodstico de adecuada sensibilidad. Una de las estrategias planteadas para la
disminucion del céncer gastrico ha sido su prevencion, partiendo del enfoque de los
factores de riesgo de cada regién, en paises de alta prevalencia de céncer gastrico. La
infeccion por H. pylori considerada un factor de riesgo de gran importancia en el desarrollo
de céncer géstrico y otras malignidades gastrointestinales, tiene un 80% de prevalencia en
Colombia. Aunque la erradicacion de la bacteria es una de las estrategias de mayor
impacto, la eficacia de los tratamientos contra esta infeccion es reducida debido al
desarrollo de mecanismos de resistencia bacteriana a antibidticos, poca adherencia del
paciente al tratamiento y elementos externos que interfieren en la actividad de los farmacos
como nutrientes, otros farmacos o la presencia de téxicos como alcohol ™. Desde este
enfoque se plantea que una estrategia conveniente para la reduccion de la prevalencia de
cancer gastrico debe apuntar al desarrollo e implementacion de técnicas de diagndstico de
la infeccion en etapas iniciales, previa al proceso inflamatorio, que permita un tratamiento
eficaz para la erradicacion bacteriana. Este proyecto plantea la evaluacién de un método no
invasivo, con la utilizacion de muestras de cavidad oral para el diagnéstico de H. pylori a
través de la técnica de alta sensibilidad de biologia molecular como la Reaccién en cadena
de la polimerasa o PCR, con el propoésito de evaluar su posible implementacion en
programas de tamizaje en poblaciones de alto riesgo de cancer gastrico.

Las preguntas de investigacion del proyecto planteado serian:

¢Cual es la utilidad de la técnica de PCR a partir de muestras de cavidad oral para la
deteccion de ADN de Helicobacter pylori y la determinacion de su grado de patogenicidad?

¢Cuales son los factores de riesgo de los individuos con infeccidon por Helicobacter pylori
en la Facultad de Ciencias de la Salud de la UTP?

JUSTIFICACION

El cancer gastrico es la primera causa de muerte por cancer en hombres y mujeres en
nuestro pais. En Colombia la tasa de sobrevivencia de los casos de cancer gastrico es menor
al 30%, debido a la ausencia de sintomas en la etapa inicial y a la carencia de sistemas de
diagndstico sensibles y de bajo costo que permitan detectar las células malignas en los
estadios iniciales, ademas, no existe un programa de tamizaje en la poblacion asintomatica.
La presencia de H. pylori en la mucosa gastrica es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de cancer gastrico, esta bacteria ocasiona por mecanismos moleculares mediados
a partir del proceso de inflamacion, los cambios en el ADN de mucosa gastrica, que
conllevan en personas susceptibles a la transformacion celular. De igual manera la
infeccion por H. pylori se asocia con el desarrollo de una serie de enfermedades
gastrointestinales que ocasionan elevados costos al sistema de salud por el tratamiento y
disminucion de la capacidad laboral de los pacientes. Debido a la dificultad en la
implementacién de técnicas sensibles, de bajo costo y no invasivas que permitan el
diagnostico en los primeros estadios con amplia cobertura, la erradicacion de esta infeccién



es un factor importante cuando se pretende reducir el riesgo de desarrollar carcinoma
géstrico y otras enfermedades asociadas a la infeccion. Las técnicas que se emplean
actualmente para el diagndstico de la infeccién por H. pylori, son de elevado costo como la
prueba de ureasa en aliento, andlisis de antigenos de heces o anticuerpo en sangre,
involucran técnicas invasivas como el analisis de biopsia o exudado gastrico. La
erradicacion de la bacteria que en la mayoria de los casos se inicia cuando se determinan las
patologias asociadas a la infeccidbn como gastritis, presenta un elevado porcentaje de
fracaso debido al desarrollo de cepas resistentes a los antimicrobianos o al abandono del
tratamiento por efectos colaterales. En Colombia son pocos los estudios realizados para
validar las técnicas de biologia molecular en el diagnostico de esta infeccion bacteriana,
que han permitido el desarrollo de la epidemiologia molecular en muchos paises, por lo que
se desconoce la frecuencia de portadores asintomaticos de H. pylori y no hay hasta la fecha
estudios suficientes que permitan determinar la frecuencia de aislados cag+, asociados a
cepas bacterianas mas virulentas.

Este estudio se realizara por el semillero de estudiantes de medicina que pertenece al grupo
de Infeccién e inmunidad de la Universidad Tecnoldgica de Pereira y pretende contribuir al
desarrollo de criterios diagnostico que puede ser usado por la comunidad médica con el
proposito de lograr la deteccion temprana y erradicacion de la infeccion por H. pylori y de
esta manera aportar a la prevencién del desarrollo de cancer y sus patologias asociadas.

OBJETIVOS
Obijetivo General

Establecer la utilidad de la técnica de biologia molecular PCR para la determinar la
frecuencia de H. pylori y el nivel de virulencia a partir de muestras de cavidad oral en una
poblacion de la Facultad de ciencias de la Salud de la UTP.

Objetivos especificos

1. Caracterizar la poblacién de estudiantes de la Facultad de Ciencias de la Salud de la
UTP y establecer los factores de riesgo para la infeccion con H. pylori.

2. Determinar la frecuencia de H. pylori empleando la técnica de reaccion en cadena
de la polimerasa PCR a partir de muestras de cavidad oral en una poblacion de estudiantes
de la Facultad de Ciencias de la Salud de la UTP.

3. Determinar la sensibilidad y especificidad de la técnica por comparacion con la
prueba de determinacion de antigenos en heces.

4. Determinar el nivel de virulencia de los aislado de H. pylori a través de la
tipificacion de los gens cagA y vacA empleando la técnica de PCR.

MARCO TEORICO:
Biologia de H. Pylori



El H. pylori es un bacilo Gram negativo espiralado o ligeramente curvo, con 2-6 flagelos
caracteristicos unipolares, tiene extremos redondeados, de diametro promedio de 2.5-4 pm
de longitud y 0.5-1um de ancho. Esté cubierta por subunidades unidas como anillo con un
didmetro de 12-15 nm. La bacteria muestra una extraordinaria motilidad en soluciones
viscosas y los flagelos juegan un papel central en esta motilidad . Helicobacter pylori
vive principalmente en la superficie de la capa mucosa géastrica y dentro de las glandulas y
puede adherirse a las células secretoras de mucosa especialmente cerca de las uniones
intercelulares. No se encuentra sobre células de tipo intestinal en caso de metaplasia
intestinal. En contraste, tiene la habilidad para colonizar células gastricas metaplasicas
presentes en el duodeno y de todas maneras, por ejemplo, en el eso6fago, en el Diverticulo
de Meckel y en el recto 2.

En una baja proporcion de las células, H. pylori podria ser intracelular, lo que contribuye a
su persistencia, puede estar presente transitoriamente en la boca cuando regurgitamos y
también podria ser encontrado en las heces pero no puede sobrevivir con organismos
competitivos'. La colonizacién por H. pylori estd mediada por una gran familia de
proteinas de membrana externa bacterianas y un grupo de proteinas de la membrana de las
células epiteliales gastricas del hospedero, entre las proteinas de adhesion de H. pylori se
mencionan las de unidn al antigeno del grupo sanguineo (BabA), al &cido sialico (SabA), a
las lipoproteinas (AlpA y AlpB) y HopZ*2. La infeccién crénica o persistente de H. pylori
se ha relacionado con la presencia de variantes de estos antigenos en la membrana de las
células epiteliales gastricas que favorecen la afinidad de los receptores de la bacteria como
el antigeno Lewis b. La infeccion persistente esta también asociada con la expresion de
antigenos especificos inducidos por la infeccién, especificamente se menciona que la
adhesina de union al acido sidlico SabA, puede inducir la expresion de enzimas que
incrementen la sintesis del antigeno de Lewis?.

El H. pylori afecta la mucosa gastrica mediante la produccion de ureasa, citocinas,
adhesinas y algunas proteinas como VacA y CagA. La ureasa, mediante diversos
mecanismos, es responsable parcialmente del reclutamiento inicial de neutréfilos y
monocitos, de una mayor activacion y estimulacion del sistema inmune, asi como de la
produccion de una lesion inflamatoria local, asociada con la licuefaccion del moco géstrico,
lo cual expone indirectamente a la mucosa a la accion del pH acido del estomago. El
antigeno VacA esta relacionado con la actividad citotdxica y consecuentemente, con el
dafio de la mucosa, con mayor grado de respuesta inflamatoria y destruccion epitelial. Este
antigeno dafia a la membrana mitocondrial liberando citocromo C e induciendo apoptosis.
CagA induce, in vitro, la produccién de I1L-8 por las células del epitelio, lo que contribuyen
a la infiltracién de polimorfonucleares en la mucosa 2.

La proteina CagA, codificada por el gen cagA, es altamente inmunogénica induciendo
respuesta sérica de anticuerpos permitiendo la deteccidn de cepas cag-positivas por ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) o analisis de Western blot en muestras de
suero simple. La actividad citotdxica de H. pylori es atribuida a la capacidad de generar
grandes vacuolas intracelulares, la proteina responsable de estos efectos fue designada
como citotoxina vacuolizante VacA. Es una proteina formadora de poros de alto peso



molecular codificada por el gen cromosomal vacA. Las proteinas cagA y vacA no poseen
homdlogos cercanos de en otras especies de Helicobacter ni en otras bacterias o células
eucariotas. La proteina VacA se fragmenta y posteriormente ensambla varios monémeros
que adquieren la capacidad de insertarse dentro la bicapa lipidica para formar canales de
membrana anién selectivos, permitiendo que la urea y los aniones salgan . La toxina de
88 kda puede generar 2 fragmentos: p33 y p55, este Gltimo tiene un papel en la union del
VacA a las células del hospedero y el dominio p33 junto con 100 amino&cidos del domino
p55, es suficiente para inducir vacuolizacion intracelular. A diferencia de CagA, VacA esta
conservada entre todas las cepas de H. pylori pero exhibe un alto nivel de diversidad
genética.'?

Mecanismos de oncogénesis de la bacteria

La bacteria H. pylori ha sido considerada por la Agencia Internacional para Investigacion
en Céancer (IARC)* y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)® como agente
carcinogénico tipo I. Esta bacteria induce la transformacion celular a través de varios
mecanismos entre los que se mencionan la activacion de sefiales intracelulares, induccion
de cambios en la morfologia celular mediados por la fosforilacion de proteinas del
citoesqueleto, dafio al DNA (por medio de la activacion y migracion de neutréfilos
(CD11a/CD18 y CD11b/CD18) hacia el tejido gastrico lo cual resulta en la produccion de
oxido nitrico, junto con metabolitos tales como el superdxido, iones hidroxilo, que lesionan
el DNA, originando mutaciones y transformacién maligna en las células de este tejido),
induccion de apoptosis e incremento en la proliferacion celular compensatoria, induccion
de mutaciones en genes supresores de tumores e induccion de sustancias reactivas al
oxigeno. En cuanto a los cambios inducidos por el proceso inflamatorio, destacan la
produccion de citocinas y quimiocinas (TFN-a, IFN-y, IL-1, IL-6, IL-8), el reclutamiento
de células proinflamatorias, lo que origina apoptosis, proliferacion compensatoria y
expansion clonal de las células mutadas **. La migracion y activacion de Neutréfilos debida
a la IL-8, que es a su vez inducida por cagA, igualmente la activacion de Macr6fagos por
medio de ureasa, LPS y porinas, resultando en la sintesis de TFN-a, IL-1B, IL-12, esta
ultima activa las células THO, que se diferencian en TH1 y TH2 . Las 2 primeras
interleucinas inducen apoptosis del epitelio gastrico y junto con la vacA favorecen la
liberacion de iones H, junto también con el IFNy inducen alteraciones en las glicoproteinas
de la mucosa géstrica 2.

METODOLOGIA PROPUESTA:

Esta propuesta propone un estudio descriptivo, cuantitativo y de corte transversal, donde se
plantea la determinacion de la utilidad de la técnica de PCR a partir de muestras de cavidad
oral para el diagnéstico de la bacteria H. pylori. El grupo de estudio comprendera 100
personas escogidas por conveniencia de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion
establecidos. La determinacion de la bacteria se realizara a través de la amplificacion de los
genes RNAr 16S y ureA, empleando la técnica de PCR, utilizando varios pares de
iniciadores especificos para cada gen'*. Para evaluar la sensibilidad y especificidad de la
técnica de PCR en muestras de cavidad oral, se determinard también la presencia de H.



pylori a partir de muestras de heces en la poblacion de estudio, por la técnica de deteccion

de antigenos *°.

Las caracteristicas sociodemograficas de la poblacién de estudio a saber: edad, sexo, estrato
socioecondémico, programa académico, etnia al igual que el estilo de vida y la frecuencia de
aspectos ambientales como dieta y antecedentes familiares de infeccion, enfermedades
gastrointestinales asociadas a la infeccion por H. pylori y cancer gastrico, considerados de
importancia para la infeccion bacteriana seran determinadas, las variables y factores de
riesgo para la infeccion por H. pylori. Para determinar el nivel de patogenicidad de los
aislados de H. pylori presentes en la poblacion de estudio, se plantea determinar la
frecuencia de aislados de H. pylori cag+ empleando la amplificacion por PCR de los genes
cagA y vacA.'® Finalmente se plantea la realizacion de un analisis estadistico para
establecer la posible relacion entre las caracteristicas sociodemogréaficas, ambientales y
familiares con la presencia de H. pylori.

Este estudio sera realizado de acuerdo a las normas de Etica Médica y los principios de la
Declaracion de Helsinki, teniendo en cuenta los requerimientos estandares establecidos por
la Resolucién 008430 de 1993 para la investigacion en Seres Humanos de la Replblica de
Colombia y las reglas éticas del Comité de Etica de la Universidad Tecnoldgica de Pereira.

Poblacion y muestra de estudio: Poblacion universo de estudio sera los estudiantes de la
Facultad de Ciencias de la Salud de la UTP. La muestra consistird de 100 pacientes
seleccionados bajo los criterios de seleccion de estudiantes de la Facultad de Ciencias de la
Salud, mayores de edad, o menores con autorizacion firmada por sus padres, ambos
géneros, de cualquier estrato socioeconémico, que no presente antecedentes de
enfermedades autoinmunes o estado por infeccion o inducido de inmunosupresién, que no
manifiesten antecedentes clinicos de diagndstico ni sintomas evidentes de infeccién por H.
pylori, que no se encuentren recibiendo tratamiento con ningun tipo de antibacteriano ni
presenten infecciones o alteraciones gastrointestinales evidentes y que manifiesten entender
y aceptar de manera voluntaria participar en este proyecto firmando el consentimiento
informado.

Variables a analizar: El estudio plantea la determinacién de la utilidad de la deteccion de
ADN de H. pylori por PCR como técnica no invasiva y el analisis de los factores de riesgo
asociados a dicha infeccion. Para el logro de los objetivos se plantea el siguiente plan de
analisis: Presencia de ADN de H. pylori a través de la amplificacion de los genes RNAr
16S y ureA. A partir de muestras de cavidad oral. Este criterio permitird clasificar la
poblacion entre los infectados y no infectados para definir los factores de riesgo.
Amplificacion de los genes cagA y vacA. Permitira establecer dos grupos de individuos
infectados. Se pretende evaluar la asociacion con antecedentes familiares de infeccion y
cancer gastrico. Las variables a evaluar para la determinacion de los factores de riesgo
seran clasificadas de acuerdo a su naturaleza en las siguientes categorias: -
Sociodemograficas. Edad, sexo, estrato socioecondmico, nivel educativo, etnia, origen
geografico, residencia. -Clinicas: estado de salud actual, antecedentes médicos personales y



familiares. -Aspectos culturales y estilo de vida: uso de sustancias psicoactivas, medicinas
alternativas, actividad fisica, dieta.

Analisis de datos: La poblacion sera categorizada de acuerdo al criterio de presencia o
ausencia de ADN de H pylori y de acuerdo a la presencia delos genes cagA y vacA. Para
cada categoria se determinaran las diferentes variables, estableciendo las frecuencias
expresadas en porcentajes para las variables cualitativas como género, estrato
socioecondémico, nivel educativo, grado de lesion, etc. Las variables cuantitativas como
edad, seran analizadas calculando las medidas de tendencia central. ElI grado de
significancia estadistica de las posibles diferencias existentes entre cada una de las
categorias en los grupos establecidos de acuerdo a la presencia de ADN de H. pylori se
determinard por analisis de varianza entre medias, empleando el test Pearson con una
confiabilidad de 95%. La sensibilidad y especificidad de la técnica se evaluara a través de
la determinacién de la concordancia con los resultados obtenidos por la técnica de
deteccidn de antigenos en heces.

RESULTADOS ESPERADOS:

Se espera establecer una metodologia para el diagnostico de H pylori empleando la técnica
de PCR a partir de muestras de cavidad oral, con una sensibilidad y especificidad
comparadas a las de otra técnica validada y cercanas al 95%. Se espera una frecuencia de
portadores de H. pylori entre 30 y 50%. Se espera que la frecuencia de H. pylori sea
superior en individuos con antecedentes familiares de infeccion y/o enfermedades
gastrointestinales o cancer gastrico, fumadores o consumidores de alcohol. Se espera
encontrar una mayor frecuencia de aislados de H. pylori cag+ en individuos con
antecedentes familiares de cancer gastrico o cualquiera de las patologias gastrointestinales
asociadas a H. pylori.

IMPACTOS SOCIAL, ECONOMICO Y AMBIENTAL:

El impacto esperado del proyecto en el &mbito social es el aporte a la implementacion de un
método de diagndstico no invasivo y sensible para el diagnéstico de H. pylori. Este
diagnostico en portadores asintomatico favorece su erradicacion temprana, disminuyendo el
principal factor de riesgo para cancer gastrico.

Como impacto social podemos agregar la formacion de estudiantes de medicina en el
método cientifico, aporte al conocimiento sobre la frecuencia de infeccion por H. pylori en
la poblacion colombiana y los factores de riesgo asociados a dicha infeccion. La difusion de
los resultados contribuird también a la formacion y actualizacion de estudiantes de los
programas de salud y de profesionales de este campo.

El impacto economico del proyecto es la validacion de un método de bajo costo para el
diagnostico de la infeccion por H. pylori que permita implementar programas de tamizaje
en poblaciones de alto riesgo de cancer gastrico. El diagnéstico de la infeccion por de H.
pylori y erradicacion en etapas temprana de la infeccién permiten reducir la tasa de



enfermedades gastrointestinales asociadas a esta infeccién y el riesgo de cancer, lo que
repercute en la disminucién de gastos en la salud y de pérdidas econdmicas por incapacidad
laboral.

El impacto ambiental del proyecto se determina considerando que aporta a incrementar el
diagnostico temprano de la infeccion por H. pylori, facilitando un tratamiento antes del
inicio de los procesos inflamatorios, con mayor probabilidad de erradicacion de la
infeccion, que a largo plazo contribuye a la disminucion de malas practicas clinicas, entre
las que se cuenta el abuso de antibidticos, automedicacion y abandono del tratamiento. Este
aspecto se asocia con la reduccion de cepas de H. pylori resistentes, menos utilizacién de
farmacos y menor dafio en la flora bacteriana de los pacientes.
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