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INTRODUCCION

El estudio de helicobacter pylori ha tomado avances sorprendentes
en el diagnostico de los distintos procesos de infeccidn gastrica, de

aqui la importancia de su estudio.

Helicobacter pylori es una bacteria Gram. Negativa flagelada, se
encuentra en la mucosa gastrica y las criptas gastricas del estomago

del hombre.

El trabajo que presentamos a continuacion tiene como propésito
determinar la presencia de helicobacter (IgG), mediante técnicas
serologicas en pacientes con diferentes estatus social que presenten

alguna alteracion gastrica.

Asi mismo es necesario conocer conceptos fundamentales, la
epidemiologia, patogenia, manifestaciones clinicas que causa esta

bacteria y su diagnostico aplicando pruebas de laboratorio.

Por tal razén debemos concienciarnos como estudiantes
académicos de la Universidad, personal medico, y autoridades de
salud para en futuro contribuir a contrarrestar la presencia de
helicobacter pylori tomando como poblacion de estudio a las
personas atendidas en el Centro Medico UPOCAM, en la edad
comprendida entre 20-70 anos, especificamente en la ciudad de

jipijapa, y contribuir de esta manera a buscar alternativas de solucion
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que contribuyan a reducir el alto porcentajes de casos que existen

en esta ciudad.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La presente investigacion se refiere al estudio de Helicobacter Pylori
este microorganismo se encuentra en la mucosa gastrica y en las

criptas gastricas del estomago humano.

Helicobacter Pylori puede causar un variado de patologias
gastricas que van desde gastritis aguda hasta ulceras pépticas.
En la actualidad la asocian con el adenocarcinoma gastrico, como

un factor para desarrollar las enfermedades gastricas.

Estas patologias en nuestro medio son frecuentes y es un
problema global de salud con complicaciones graves y porcentajes

de mortalidad.

Los habitos alimenticios, el consumo de alcohol y tabaco, la falta de
servicios basicos como agua potable y alcantarillado etc. factores

predisponentes que condicionan las patologias gastricas.

Nuestro objetivo se basa en determinar la presencia de Helicobacter
Pylori mediante pruebas seroldgicas a una poblacion de aproximada
de 150 pacientes en la edad comprendida de 20-70 afos, para asi

poder dar solucion al problema planteado.
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JUSTIFICACION

Manabi es una provincia altamente productiva lo que da a entender
que la crisis econdmica en la que nos encontramos no es producto
de la falta de deseo de trabajo de sus pobladores, sino mas bien de
otros factores como el de la salud que no permite realizar las
actividades adecuadamente y por lo tanto impiden el desarrollo de la

provincia.

El Centro Medico UPOCAM, ubicado en la ciudad de Jipijapa se
caracteriza por que realiza asistencia médica a personas de toda la
provincia pero principalmente de la ciudad de Jipijapa donde se ha
detectado a través de la consulta y examen de laboratorio la

incidencia de las patologias gastricas.

Después de haber analizado sobre la situacion de los grupos
humanos afectados por Helicobacter Pylori asociado a distintos
procesos de infeccidn gastrica en nuestro medio y en el deseo de
obtener mas informacion que revelen hasta que punto su presencia
afecta al ser humano por ello no propusimos realizar este trabajo
pensando no solo en la utilidad que brinda sino en que quede como
fuente de informacién y guia en vuestras manos para futuras
generaciones que de alguna manera necesitan conocer sobre el
tema en una sociedad conflictiva en comunicacion y patologias de
todo genero por lo que es necesario motivar para eliminar sino de

raiz poco a poco este mal.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la presencia del Helicobacter Pylori en pacientes de 20-
70 afios mediante pruebas seroldgicas en el laboratorio del centro
medico “UPOCAM”

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Determinar en que edad son mas frecuentes las patologias

gastricas producidas por Helicobacter Pylori.

» Conocer en que sexo hay mayor predisposicion de adquirir

esta bacteria.

» Realizar pruebas seroldgicas para conocer la incidencia

de Helicobacter Pylori.

» Determinar las causas de transmision y adquisicion de

Helicobacter Pylori.
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MARCO TEORICO

CAPITULO |
HELICOBACTER PYLORI

1.1. RESENA HISTORICA

Las primeras observaciones de bacterias espirales en el estomago
no son recientes. Ya en el afio 1881, Rappin las observo en el
estomago de los perros y a comienzo del siglo XX krienitz la
describid en el estomago de pacientes con cancer gastrico. A pesar
de que algunos autores sugirieron su implicacién en la inflamacion
gastrica como hizo Steer en 1975, el hecho de que no lograran
cultivarla implicaba que no podia pasar mas de una hipétesis o

demostrable.

Hay es donde radica la importancia del descubrimiento de Warren y
Mashall. No solo en describirla en biopsias gastricas de pacientes
con gastritis y ulcera pepticas relacionandola con estas patologias si
que, y siguiendo la metodologia que Skirrow utilizo para el
aislamiento de campilobacter lograron cultivar la bacteria a partir de
biopsia de antro gastrico. No contento con eso y ante la incredulidad
con la comunidad cientifica acogio la noticia decidieron demostrar
los postulado de kooch, para lo cual Barry Marshall ingirié una
solucion con el microorganismo y padecido una gastritis aguda

demostrada con datos histologicos.

Por el aspecto curvo de la bacteria, u requerimiento en el cultivo y su
localizacion anatomica fue llamado en un principio campilobacter
pyloridis, nombre después corregido para adoptarlo a la forma
cientifica de campilobacter pylori, pero en el ano de 1989 datos

provenientes del estudio nuevos estudios llevaron a la conclusion de
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que se trataba de un nuevo genero. Quedo entonces clasificado

como helicobacter pylori.

i
E
i
i
i

Fig. No. 1 Warren y Mashall

1.2. DEFINICION DE HELICOBACTER PYLORI

H. pylori es un bacilo Gram. Negativo de morfologia espiral. Esta
morfologia espiral es mas patente cuando se observa la bacteria en
las propias biopsias. Cuando se observan tras cultivo su morfologia
es mas recta y llegan a desaparecer las formas helicoidales.
Ademas se pueden observar formas cocoides, redondeadas, de la
bacteria Se ha postulado que son formas de resistencia que podrian
estar implicadas en la transmision pero diversos autores las han
descrito como formas de muerte de H. pylori . Como bacilo Gram.
negativo que es, presenta las caracteristicas estructurales de éstos,
es decir consta de membrana externa aparte de la membrana
plasmatica. Tiene flagelos polares en numero que varia de 4 a 8.
Estos flagelos son los elementos fundamentales para su movilidad.
Curiosamente son flagelos envainados. Esta vaina tiene una

estructura lipidica, exactamente igual a la de la membrana externa, y
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parece que su mision es la de proteger a los flagelos de su

degradacion por el medio acido.

Fig. No. 2

1.3. CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS.

El helicobacter pylori es una bacteria gran negativa, curvada que
mide 2 — 3 nm por 0.5 & 1.0 nm. Posee seis flagelos unipolares

cubierto con una membrana y con determinacion bulbar.

Estos se hallan constituidos por unidades proteinicas (flagelinas) de
un peso molecular 51.000 a 60.000 y estas flagelinas estan
codificadas por los genes FIA y FIB. ambos genes han sido clonados
y se han inducido mutaciones las que permitieron demostrar que la

flagelina FIA es esencial para la motilidad bacteriana.
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Fig. No. 3

1.4. ESPECIES DE HELICOBACTER

Desde la descripcion del género el numero de especies incluidas en
él ha aumentado espectacularmente. En la actualidad al menos 24
especies de Helicobacter han sido descritas de una forma valida y

35 0 mas Helicobacter nuevos esperan ser formalmente nombrados.

Una manera util y practica de agrupar las especies de Helicobacter
es hacerlo teniendo en cuenta el nicho que ocupa. Asi
tradicionalmente se han distinguido especies de Helicobacter

gastricas o entero hepaticas.

En la Tabla 1 se muestran las caracteristicas de algunas especies

del género Helicobacter.
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Helicohacter Ureamﬁ Flagelos || ﬂageh]sus Nicho Hospedador

H. acinonychis v - Jeras [+ [ o [[cuepardo

H. musielae + |+ |[Peria-8 |+ G | Hurén

H. pylori HEXE E G |[Hombre

|H. bizzozeronii | [+ [erao2off  + || G | Peromome \
| feiis [ [+ [[eraa-n]  + [ & |[catomper |
|"H. heilmannii" | |BR.s10ff  + || G |Perroombrefcerdo |
| . cinaedi | - | +|prt2 | + || E ||Hombre/zatorcinidosiamster |
|H permetiiee || - || -|BP2 | + || E | Hombre |
|H. canadersis | v [Br. 12 | | £ [Hombre |
|H.pu£ﬁmun H ” + ”UP,I " || E ”Aves-'hnmhre ‘
| H. bilis [ + [[+]er.34] + || E |[Ratowpeno |
|H. canis | - |[-er.z | + || E |[Perromorabre |
|H chateeysus || - |[+ ]t |+ || E | Hawster |
|H kepaticws || + [[+]er2 | + || E [Ratmm |
H. murida rum - e 10-14)f  + E | Roedores

H. pameiensis & || o] BP, 2 + E ||Pajaros

|"H. sp flexispira® | +- || - |[BP,10-20]] | E |Hombrerosdoricinidos |
Tabla No. 1

Las caracteristicas propias del h. pylori son:

Ultra estructura

Composicion de ac. Grasos

Quinonas respiratorias

Caracteristicas de crecimiento

Secuencia de RNA

Enzimas que produce.

El H. pylori es capaz de producir determinadas enzimas que le sirven

para sobrevivir y colonizar la mucosa gastrica.

encontramos:

Entre estas
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La ureasa, que hidroliza la urea y origina biéxido de carbono y
amoniaco, y crea un micro ambiente alcalino, la colonizacion se

produce sobretodo en el antro gastrico.

Hasta el momento actual esta bacteria sélo se ha encontrado en el
epitelio gastrico donde tiende a agruparse en racimos, entre las
uniones celulares, nunca invade o penetra en las células y nunca se

ha encontrado en sangre.

Algunas cepas del H. pylori sintetizan una potente citotoxina,
llamada Vac A, que produce vacuolas en células gastricas obtenidas
de cultivos celulares. Se ha propuesto que la accion vacuolizante de
la Vac A, destruye la integridad del epitelio gastrico.

La citotoxina, Cag A, también se ha relacionado con la presencia de

enfermedad por H. pylori.

Las cepas de H. pylori se han dividido en dos grandes grupos:
Las cepas de Tipo | productoras de citotoxina y de la proteina
asociada a la misma son predominantes en pacientes con ulcera y

con cancer.

Las cepas Tipo Il no son productoras de citotoxina y son capaces de

producir lesién inflamatoria persistente.

1.5. SECUENCIA DEL GENOMA

En agosto de 1997 se publicé la secuencia completa del genoma de
H. pylori 26695, sbélo 15 afios después de que se cultivara por
primera vez. Era el sexto genoma de procariotas secuenciado.
Posteriormente en Enero de 1999, se ha secuenciado el genoma
completo de J99, otra cepa de H. pylori, permitiendo la comparacion

de los genomas.
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El conocimiento del genoma se permite estudiar los genes
especificos de H. pylori que son esenciales para la colonizacion, la

patogenicidad o la supervivencia de la b
Representacién grafica del genoma de H. pylori 26695

Representacion grafica del primer genoma secuenciado de H. pylori.
Se puede observar el tamafio del genoma y los colores
corresponden a regiones que codifican para proteinas con funciones
diversas (Tomb et al. Nature 1997; 388: 539-547).

mm:v ;g&!,“ ;'I'HEH é

‘ . [ ;5,!

Fig. No. 4
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Representacion grafica del genoma de H. pylori J99.

Representacion grafica del segundo genoma de H. pylori
secuenciado. Se puede observar el tamafio del genoma (Alm et al.
Nature 1999; 397: 176-180).
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CAPITULO II
2.1. PATOLOGIA

La primera lesion Histolégica producida por el Hp luego de su
ingreso al estbmago es una gastritis aguda con hipoclorhidria,
generalmente sub. Clinica y raramente documentada. Este proceso

inflamatorio involucra tanto al cuerpo como al antro gastrico.

2.2. PATOGENIA

En un corto periodo de tiempo, 3 0 4 semanas, la lesion aguda se
resuelve, pero habitualmente persiste la inflamacién crénica que se
localiza especialmente en el antro, recuperandose el pH gastrico. La
actividad antral, evidenciada por la presencia de polimorfo nucleares
(PMN), puede persistir mucho tiempo, antes de dar paso a otras
etapas topograficas de la lesion. Poco se conoce respecto a la

regresion espontanea, en esta etapa, de la infeccion inicial.

Instalada la infeccion por Hp en la mucosa del estomago, es
predominantemente antral y produce como lesion histolégica una
gastritis cronica activa (dafo del epitelio mucoso superficial e

infiltracion de la tunica por linfocitos, células plasmaticas y PMN).

Al comienzo, la lesion es de tipo superficial, solo llega a los cuellos
glandulares y es conocida como Gastritis Crénica Superficial (GCS).
Si el fendmeno se perpetua, con el tiempo la infiltracion celular de la
gastritis puede penetrar profundamente entre las glandulas
gastricas, separandolas sin dafarlas, este estadio ha sido llamado
Gastritis Cronica Profunda (GCP) o Gastritis Antral Difusa (GAD).
Generalmente en este periodo el cuerpo gastrico no se involucra en

la inflamacion.
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Tanto la GCS como la GCP son periodos no atroficos de la gastritis,
sin embargo bajo algunas circunstancias pueden progresar a la
Gastritis Cronica Atréfica (GCA), en la cual aparece la lesion del

cuerpo gastrico.

En esta secuencia, la GCP parece ser una lesion intermedia entre la
superficie y la atrofica. La escala analdgica de Sydney modificada
hace posible poner de manifiesto en las biopsias, que deberan
realizarse imprescindiblemente en el cuerpo y antro gastrico, los
cambios inflamatorios subyacentes, asi como su progresion

topografica y la aparicidn de metaplasia intestinal y atrofia.

Este proceso de progresion y cambio de las lesiones es similar a lo
observado en el periodo pre-atrofico de la GCP, en su posible
evolucion a la gastritis atrofica auto inmune, la cual involucra

especialmente al cuerpo del estomago.

Con la aparicion de auto anticuerpos y linfocitos citotoxicos tipo
gamma-delta (se adhieren a las glandulas gastricas destruyéndolas)
se da origen a la gastritis cronica atréfica por mecanismo auto

inmune ligada a la infeccién por Hp.

Este proceso de transformacion se acompana de fenbmenos como
la acumulacion de radicales libres en la mucosa y la expresion de la
proteina del estrés, entre otros y es incentivado ademas por dietas
deficientes en verduras y frutas frescas, o con bajo contenido de
antioxidantes, o con alto contenido de sal o falta de micronutrientes.

Los mecanismos que inducen dafo, descriptos en el Hp, son dos:

directos e indirectos.

Los mecanismos directos de agresion como la adherencia y

consecuente dafo de las microvellocidades, la produccion de toxinas
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(vacuolizantes y otras) y la accién de las enzimas constitutivas
propias, como la ureasa, proteasas y lipasas, que en conjunto
pueden inhibir el crecimiento reproduccion celular, degradando
ademas el moco y la capa de fosfolipidos que cubren la zona apical
de la célula mucosa de revestimiento, lo cual permite la retrodifusion
de hidrogeniones que desencadena la injuria que llevan a la muerte

celular y se cree, induce ademas a la apoptosis.

Los mecanismos indirectos son mediados por la respuesta inmune e
inflamatoria del huésped y juegan un rol importante en la

patogénesis de la enfermedad gastrica relacionada con el Hp.

Cuando la CSG y la CDG producida por el Hp afectan principalmente
el antro gastrico, aparece una destruccion de las células D,
secretoras de somatostatina, fenbmeno que no se observa en las
células G, productoras de gastrina. Esto causa un desbalance que

lleva a la hipergastrinemia.

Los niveles de gastrina incrementados actuan sobre la masa celular
parietal, no comprometida con la inflamacién, la que responde con
una hipersecrecion de acido. Esa nueva situacion Fisiolégica puede
precipitar el desarrollo de una Metaplasia Gastrica (MG) en el
duodeno, la que luego es colonizada por el Hp proveniente del

estomago.

El dano inducido por la acidez incrementada (retro difusion
hidrégenos y lesion de la barrera defensiva), genera un elevado

riesgo de aparicion de duodenitis y U.D.

En otra etapa cuando la infeccion por Hp se ubica en todo él
estbmago, produciendo una pangastritis se afecta la masa celular

parietal, lo cual produce una caida del acido gastrico. En estos casos
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el Hp incrementa el riesgo de aparicion de Gastritis Cronica Atroéfica,

segun una secuencia de eventos ya descrita.

El desarrollo de una enfermedad por Hp, depende de la interrelacién

de varios factores:

Los factores medio ambientales del paciente y su relacion con el
mismo (estrés, elementos de la dieta, condiciones de vivienda e

higiene)

La respuesta inmunoldgica a la infeccion que es propia de cada
individuo (Genética, edad, sexo, perfil de secrecidn gastrica, grupo

sanguineo de Lewis, habitos)

La patogenicidad del Hp (cagA y sus variantes, vacA y sus sub tipos,
IceA, otras). Se recomienda realizar biopsias profundas, segun

diferentes técnicas, para detectar la persistencia del linfoma.

Es de considerable utilidad el uso de la Endoscopia Ultrasonica
(EUS) en el diagndstico, estadificacion y seguimiento de los

maltomas.

2.3. FISIOPATOLOGIA

El Hp es un bacilo multiflagelado gramnegativo y microaerofilico que
vive en la capa de mucus del estbmago, donde esta parcialmente
protegido del acido clorhidrico. Esta bacteria segrega ciertas
proteinas que atraen a los macréfagos y neutréfilos produciendo
inflamacion en la zona afectada; produce ademas grandes
cantidades de ureasa, la cual al hidrolizar la urea neutraliza el acido
del estdbmago en su entorno, mecanismo por el cual se protege aun

mas del medio externo. La bacteria segrega ademas proteasas,
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citotoxinas como interleuquinas (IL)-1-12, factor de necrosis tumoral
alfa (TNFalpha), factor de activacion plaquetaria (PAF), interferon
gamma (INFgamma), especies reactivas de oxigeno (ROS),
lipopolisacaridos y fosfolipasas que son las principales responsables
del dafo de la mucosa que genera el Hp.2 Muy recientemente ha
sido identificado parte del mecanismo mediante el cual el Hp es
capaz de sobrevivir en el medio acido del estomago. Sachs y otros
en mayo del 20003 describieron una proteina que nombraron Urel,
miembro de las amidoporinas que regula la transferencia de urea del
medio externo del estbmago hacia el citoplasma del Hp mediante

canales que atraviesan la membrana celular.

Cuando el medio externo es excesivamente acido, los canales
incrementan 300 veces la cantidad de urea que entra al citoplasma
del Hp y ello resulta en la suficiente produccién de amonio para
neutralizar el periplasma (area entre las membranas externas e
interna). Si la Urel no se encuentra presente, una insuficiente
cantidad de urea entra por esos canales y se genera menos amonio.
Sin la capacidad para neutralizar el propio periplasma el Hp se hace

vulnerable al pH del estébmago.

Este es su mecanismo de adaptacion, defensa y sobre vivencia en

esas condiciones hostiles.

Erverrme o paey
el Brwy 1 L~ mariea
A

llustracion de los principales mecanismos de viru-
lencia de H. pylorn. Gracias a los flagelos pueds

movilizarse a traves de la capa de moco, y la urea-

sa mantiene un pH neutro, e incluso alcalino, entor-

= ':Du'
Fig. No. 6 no a la bacteria.
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2.4. FACTORES DE VIRULENCIA

Los factores de virulencia del patogeno se han caracterizado. El
microorganismo produce varios factores solubles, entre los que se
encuentran: la ureasa que permite la colonizacién en el medio acido
del estbmago e induce dafo en las células del epitelio gastrico, la
citotoxina (VacA) que produce la formacion de vacuolas en las
células gastrointestinales, la proteina codificada por el gen asociado
con la citotoxina (CagA protein), que al igual que VagA esta
fuertemente asociada con el desarrollo de las Ulceras® y la catalasa
que permite a la bacteria resistir el ataque de las células

inflamatorias del hospedero.

Todas las proteinas anteriores, excepto la catalasa, son producidas
por el Hp y absorbidas por el epitelio gastrointestinal, lo que
desencadena un grupo de sefales pro inflamatoria que culminan con

el reclutamiento y activacion de las células inflamatorias.
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CAPITULO Il

3. ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR HELICOBACTER
PYLORI
3.1. MANIFESTACIONES CLIiNICAS DE LA INFECCION.

Para comenzar a hablar de las manifestaciones clinicas producida
por helicobacter pylori tenemos que conocer donde se aloja, es asi
que nunca pensaron que esta bacteria se alojaria en el estomago, el
cual es un 6rgano en forma de saco, cerrado en la parte superior por

el esfinter eséfago gastrico (EEI) y en la inferior por el piloro.

Se divide de proximal a distal en: fundus, cuerpo y antro pilérico.
Recibe el alimento que le llega del es6fago y lentamente lo va

movilizando hacia las partes distales del Aparato Digestivo.

Por dentro su mucosa es de aspecto rugoso con forma de pliegues
sobre todo en el cuerpo, lo que facilita el contacto con los alimentos
que recibe. Su epitelio contiene células glandulares que segregan
una capa de moco para proteger la mucosa contra los efectos del

acido y la pepsina del jugo gastrico.

La mucosa en el cuerpo gastrico tiene un aspecto tubular que
contiene las células parietales y células principales. Las células
parietales segregan acido clorhidrico, que es una de las principales

funciones del estémago.

Las células principales producen pepsindgeno que luego se
convierte en pepsina, enzima necesaria para digestion de las
proteinas. También colabora en la absorcién de hierro, B12 y calcio

y previene la sobrecarga bacteriana.
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Estructuras del estomago
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Fig. No. 7

Manifestaciones clinicas de la infeccion por Helicobacter pylori
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3.2. ENFERMEDADES DIGESTIVAS

Esta asociado a gastritis, uUlcera péptica, dispepsia no ulcerosa,

cancer gastrico y linfoma gastrico tipo MALT.

3.2.1. GASTRITIS Y ULCERA PEPTICA.

A pesar de todas las dudas que puede seguir planteando H. pylori en
relacion a su papel en la produccidén de gastritis y ulcera péptica, lo
que esta claro es que la erradicacion de la bacteria conlleva a la

curacion de ambas.

La gastritis que se origina después de la infeccion por H. pylori
puede pasar sin manifestaciones clinicas o bien originar la expresion
clinica propia de gastritis aguda (dolor epigastrico, nauseas y
vomitos...). El cuadro es autolimitado. ¢ Cuales son los sintomas de

una ulcera?

Incomodidad abdominal es el sintoma mas comun. Generalmente, la

incomodidad de la ulcera:

Es de caracter sordo y persistente.
Aparece y desaparece durante varios dias o semanas.

Se presenta entre dos y tres horas después de comer.

O 000

Se presenta en mitad de la noche (cuando el estomago esta

vacio).

O

Se mitiga ingerindo alimentos.

O

Se mitiga ingerindo medicamentos antiacidos.

Puede haber otros sintomas como:
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Pérdida de peso
Pérdida del apetito
Distension del abdomen
Eructos

Nauseas

O00Oo0o0o0oag

Vomitos

Algunas personas presentan tan solo un sintoma leve o ningun

sintoma

Fig. No. 9 La bacteria Alcanza la mucosa gastrica

La ulcera péptica es una lesion en la mucosa gastrointestinal
(estbmago o duodeno) que se extiende mas alla de la mucosa y que
permanece como consecuencia de la actividad de la secrecién acida

del jugo gastrico.

Esta infeccion va a permanecer indefinidamente, tanto si se ha
desarrollado sintomatologia como si no. La infeccién crénica dara
lugar a una gastritis superficial crénica difusa que podria conducir a
una gastritis atréfica multifocal, a una atrofia gastrica y a metaplasia

gastrica.
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Fig. No. 10 Ulcera gastrica en endoscopia

Ulcera gastrica aguda
en vias de cicatrizacion

Fig. No. 11

3.2.2. DISPEPSIA NO ULCEROSO.

Consiste en molestias gastricas de clinica heterogénea. Al no
conocerse su causa se postulé que la bacteria estuviera implicada
en su etiologia. Pero estudios recientes han demostrado que la

erradicacion de la bacteria no resuelve dichas molestias.
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3.2.3. CANCER GASTRICO.

El papel de H. pylori en el cancer gastrico se entiende al conocer
que la gastritis crénica es un factor de riesgo para el desarrollo de
este cancer. Como hemos comentado antes, es la bacteria la
responsable principal de la gastritis crénica. Ademas, la
epidemiologia indica que los paises con alta prevalencia de cancer
gastrico (de antro y de cuerpo) tienen también una alta prevalencia
de H. pylori. Esta clasificado como carcindégeno de clase | desde
1994 por la OMS.

3.2.4. LINFOMA GASTRICO TIPO MALT.

Varios estudios apoyan la asociacion con esta enfermedad puesto
que tras la erradicacion de la bacteria se ha observado como ha
existido regresién del linfoma. Este tipo de linfoma se localiza
preferentemente en el antro del estdmago, dado que es la zona
donde existe mas tejido linfoide. Prolifera tras un proceso

inflamatorio crénico.

3.2.5 MANIFESTACIONES EXTRADIGESTIVAS

Entre éstas se incluyen manifestaciones cardiovasculares
(aterosclerosis, cefalea primaria, fenomeno de Raynaud primario),
de piel (rosacea, alopecia areata, urticaria idiopatica crénica), auto
inmunes (Sindrome de Sjogren, neuropatia isquemia éptica anterior
no artritica), hepaticas (encefalopatia hepatica) y respiratorias

(bronquitis crénica, asma bronquial, cancer de pulmaén).

La explicacion patogenética apunta a los mediadores de la

inflamacion que H. pylori activa.
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CAPITULO IV

4.1 EPIDEMIOLOGIA

La infeccion también depende de las condiciones higiénico-sanitarias
bajas, nivel cultural escaso, con malos habitos higiénico-dietéticos y
hacinamiento. Las estadisticas muestran que en paises
desarrollados hay un 30% de infeccion frente al 80% que se

observan en la mayor parte de los paises en vias de desarrollo.

4.2 TRANSMISION

Aunque H. pylori esta en el estomago de la mitad de la poblacién
mundial todavia no se conoce perfectamente como se transmite. Se
han propuesto distintas rutas que puede seguir la infeccion: oral-oral,
fecal-oral, oro-gastrica o a partir de una fuente ambiental. Los
estudios, dependiendo en qué grupo poblacional se realicen,
apuntan a favor de una u otra. Podria ser que en paises
desarrollados la ruta de transmisién mas habitual fuera la oral-oral y
en aquéllos donde las condiciones higiénico-sanitarias no sean

correctas fuera fecal-oral.

Lo que parece mas claro son los factores de riesgo para adquirir la
infeccion: nacer en paises en vias de desarrollo; estatus
socioeconémico bajo; vivir en situaciones de hacinamiento e
insalubres; comer alimentos y beber agua en malas condiciones

sanitarias y exposicion al contenido gastrico de personas infectadas.

El residir en comunidades cerradas tales como hogares para
pacientes con retardo mental, hospitales de estancia prolongada
para enfermos cronicos y orfanatos- es otro factor de incidencia. En
cuanto a la posible fuente ambiental la mas importante de las

propuestas es el agua. Son muy numerosos los estudios de
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deteccidon del DNA de H. pylori en el agua e incluso en uno de ellos

se llegd a cultivar.

Es muy importante recordar que existe transmision documentada a
través de endoscopios gastroenteroldgicos y hacer hincapié en el
fracaso de las técnicas habituales de desinfeccion de endoscopios
para eliminar H. pylori, que los puede convertir en potenciales

fuentes de infeccion.

A
comaminades

Fig. No. 12.- Esquema de los mecanismos involucrados en la transmisién de la

infeccién por H. pylori.

Estudios recientes han demostrado que la mosca comun es un
eficiente transportador de la bacteria y cumple un papel importante al

contaminar los alimentos.

4.3 PREVALENCIA

En el estudio realizado Las mas altas tasas de infeccion estan
asociadas a los bajos estatus socioeconémicos y al hacinamiento en
la vivienda, por eso, la prevalencia de la infeccion por H. pylori es
muy diferente tanto entre distintos grupos de poblacién como dentro

de un mismo grupo. La infeccién se adquiere en la infancia.
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El estudio de la prevalencia desvela dos grupos: el primero estaria
formado por aquéllos en los que los nifios suelen contraer la
infeccion durante la infancia y va a continuar de forma cronica
durante la vida. Son paises en vias de desarrollo que muestran
indices de seropositividad en la etapa de 0-20 afios y en los mayores
de 30 anos desde el 70. El segundo lo forman aquéllos donde la

prevalencia se incrementa a partir de los 20 afios de edad.

4.4 PAUTAS DE PREVENCION A LA INFECCION POR H. PYLORI

Si esta recibiendo tratamiento por una infeccién de helicobacter
pylori no se olvide de tomar los medicamento de la manera exacta

tal y como es recetada por su profesional medico.

Cuando estén presentes los helicobacter pylori deberia evitar la
posibilidad de tener una gastritis o ulcera, no fumando cigarrillos. Si
se da cuenta que la cafeina, el alcohol o cualquier otro alimento o
bebida en particular le cause revuelto dolor de estomago deje de

comer o tomar ese alimento.

4.5 PREVENCION A LA INFECCION POR H. PYLORI

Nadie sabe con certeza cdmo se propaga H. pylori, de manera que
la prevencion es dificil. Los investigadores estan tratando de obtener

una vacuna para prevenir la infeccion.
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CAPITULO V

5.1 TRATAMIENTO DE LA INFECCION POR HELICOBACTER
PYLORI

Para elegir un tratamiento de erradicacion del H. pylori, de la mucosa
gastrica del estdmago es necesario considerar diferentes factores

como:

O La actividad de los antimicrobianos
O La farmacologia
O Su accion topica o sistémica

O Los factores que dificultan la acciéon de los antibidticos

5.2 LA ACTIVIDAD DE LOS ANTIMICROBIANOS.

Todavia no se ha encontrado la estrategia ideal para el tratamiento
del H. pylori, actualmente parece establecida la necesidad de utilizar
un esquema en el cual se combinen por lo menos tres
antimicrobianos, y un inhibidor de la bomba de protones de las

células parietales.

En la practica clinica, es dificil erradicar la bacteria del estdbmago,
pues la presencia de moco gastrico dificultara la difusién de los

antimicrobianos.

En el esquema que recomiendo se establece la combinacion de los

siguientes antimicrobianos que se absorben en el estomago:

Amoxicilina.- Tabletas de 500 mg, una cada ocho hrs. Durante 14
dias, no se ha reportado resistencia en ningun lugar del mundo. Se

debe valorar si existe alergia a las penicilinas.
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Claritromicina, tabletas de 500 mg, una cada ocho hrs. Durante 14
dias, son muy bajas las resistencias, y es muy activo frente al H.
pylori, se acumula bien en la mucosa gastrica en estado acido y es

eficaz en el estbmago.

Tetraciclina (Clorhidrato de) capsulas de 500 mg. una capsula cada
12 hrs. Durante 14 dias. Es estable en medio acido. No utilizarla en

nifos, mujeres embarazadas.

Sales de Bismuto (subcitrato de bismuto coloidal), Tabletas de 120
mg. tomar una tableta con los alimentos y al acostarse, (4 al dia)
durante 14 dias. La acidez gastrica favorece la accién del bismuto al
producirse una alteracion de las membranas bacterianas. Inhibidor

de la Bomba de protones (de las células parietales).

Omeprazol tabletas de 40 mg. Tomar una tableta al dia.

Farmacologia.- Existe un gradiente de pH entre el lumen gastrico
con pH de 2 y la mucosa gastrica con un pH de 7, esto debe de
tomarse en cuenta pues algunos antimicrobianos pueden inactivarse
rapidamente con un pH acido de 2. El antibiético debe actuar sobre
las bacterias que se encuentran en la mucosa gastrica donde el pH
es proximo a 7, pero también sobre las que se encuentran en la

capa de moco.

La presencia del moco gastrico en el sitio de la infeccidn dificultara la
difusion de los antimicrobianos y por lo tanto estos pueden no

alcanzar todas las zonas que la bacteria coloniza.

Los antibidticos sistémicos pueden no difundir hacia el exterior.
Los antibiéticos tépicos pueden no alcanzar los espacios

intercelulares y las glandulas profundas.
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El principal problema asociado al tratamiento de la infeccién por H.
pylori es que la bacteria_se encuentra en la mucosa gastrica en una
especie de nicho protector, y es dificil que los antimicrobianos se

concentren en esa zona en cantidad suficiente para erradicarla.

Los antibidticos son menos eficaces sobre las bacterias sésiles
(adheridas), que sobre bacterias en suspension y en el caso del H.
pylori se encuentra fijo a las células de la mucosa gastrica al menos

en un 20 %.

La capa de glucocalix del H. pylori, puede actuar como barrera
para algunos antibiéticos. El antimicrobiano ideal para erradicarlo no

se ha encontrado aun.

Farmacos con accién Topica y Sistémica son los siguientes:

Amoxicilina
Claritromicina
Sales de Bismuto
Fluoroquinolonas

Ciprofloxacina

O0O00o0oa0g

Clindamicina
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CAPITULO VI

6.1 METODOS DE DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Existen diferentes métodos para diagnosticar la infeccion de

helicobacter pylori, se los clasifica en dos grupos.

O Meétodos invasivos

O Métodos no invasivos

Directos, o invasivos, que precisan de la realizacion de una
endoscopia y son tres, el test de la ureasa en tejido, la histologia y el

cultivo bacteriolégico de las muestras obtenidas por biopsia.

Indirectos o no invasivos que se dividen en dos grupos, los
serologicos y los test. Del aliento que utilizan urea marcada con C-13
o C-14, siendo el primero de ellos el mas utilizado por emplear un
método no radiactivo. Todos los métodos diagndsticos tienen
elevada sensibilidad y especificidad, que oscila del 90-100% de los
casos. Su correcta utilizacion depende de diversos factores tales

como lugar de trabajo, experiencia, costo.
6.2 PROCESO PARA REALIZAR LA INVESTIGACION.
6.2.1 TOMA DE MUESTRA.
La recoleccion de las muestra se las realizo en el centro medico
UPOCAN. De la ciudad de Jipijapa. A los pacientes que acudian al
area de medicina general que presentaban sintomas gastricos,

previamente estos fueron encuestados. Una vez tomadas las

muestras se llevaron seguidamente al laboratorio para su analisis.

6.2.2 PREPARACION DEL EQUIPO:
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Tubos de coleccién: Los tubos estan predeterminados para
llenarse con un determinado volumen de sangre por vacio. Se uso
los de tapon rojo porque este no contiene ningun aditivo y es de

uso en inmunologia.

Agujas: Se recomienda una aguja de un diametro de 0.8 mm (21G)
para evitar dafio a las células. Estan numeradas dependiendo de su

calibre.

Ademas se utilizé tuberas, venditas adhesivas, guantes Alcohol:
Etilico o Isopropilico y torundas.

Cada muestra fue rotulada, y taponada para impedir su

contaminacion.

Fig. No. 13

Todo el material es descartale pero antes de descartarse debe ser
tratado como material biologico potencialmente peligroso.
6.2.3 CANTIDAD DE LA MUESTRA PARA EL ANALISIS.
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Se extrajeron como minimo 5 ml de sangre venosa. La cual debe

estar libre de hemdlisis y contaminacion.

6.2.4 REGISTRO E IDENTIFICACION DEL PACIENTE.

Es importante mantener un registro de todos los pacientes que

acudan a laboratorio.

Todas las muestras deben ir acompafadas de una solicitud
debidamente formulada, De esta manera se evita algun error pre-

analitico.

El registro debe contener la siguiente informacion, la identificacidon

completa del paciente:

Nombre completo

Sexo

Numero de cédula o seguro social

Datos para su localizacion

Sala y numero de cama si esta hospitalizado
Numero de teléfono si es ambulatorio
Numero de muestra.

Hora de toma.

OO0O00O0O00a00aO0

Fecha de recepcion.

6.2.5 LUGAR DE TOMA DE MUESTRA.

Se tomaran las muestras en el laboratorio clinico de UPOCAM una
vez seleccionados los pacientes, para poder confirmar o descartar la
presencia de Ac. HP. Para que sean tratados oportunamente.

6.3 DIAGNOSTICO EN EL LABORATORIO
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Técnicas de recoleccion.

La técnica de recoleccidon de muestra es uno de los condiciones de

mayor relevancia ya que de esta depende la calidad de los

resultados.

Los tecndlogos médicos como personas capaces Yy profesionales se

comprometen a:

O

Estimular la seguridad en el paciente y explicandole la razén
del examen y la condicibn como obtendra la muestra

sanguinea.

Ya que la primera impresion y las observaciones inmediatas
son Uutiles para establecer el tipo de paciente, el sitio de la
puncion, las precauciones necesarias y forma correcta para

atender el paciente.

Observar el paciente esta sudoroso, agitado, sedado.

En todo momento debe mantener la ética y confidencialidad
del paciente y sus pruebas. Los Codigos de Etica de los
trabajadores de la salud, prohiben estrictamente que los
aspectos de salud del paciente sean divulgados con

propésitos no profesionales.

Se deben evitar criticas, temas politicos, atencién de asuntos
personales y conversaciones que distraigan o dilaten la

adecuada atencién del paciente.
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Una vez verificado la identificacion del paciente y este comodo de
preferencia en una silla especial para veno-puncién con descanso

para los brazos.

Procedemos a seleccionar el sitio a puncionar, evitando area

lesionada.

Antes de proceder a la puncion, se escoge la vena. La mejor manera
es realizando una palpacion de la misma, para lo cual colocamos el
torniquete 3 a 4 pulgadas por arriba del sitio seleccionado, para
visualizarla mejor; teniendo la precaucién que el torniquete no este

mas de 2 minutos.

6.3.1 PALPACION DE LAS VENAS

Fig. No. 14

Una vez seleccionada la vena descontaminamos con alcohol o yodo

con la precaucion de no volver a tocar el area venosa.

Procediendo a realizar la extraccion con aguja No. 21 con bisel corto

y jeringuilla de 5 ml. Coloque la punta de la aguja en un angulo de 15
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a 30 grados sobre la superficie de la vena escogida y atraviese la

piel con un movimiento firme y seguro, hasta el llegar a la vena.

Fig. No. 15

Evite presionar fuertemente la aguja durante la extraccion.
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Presione el algodén sobre el sitio de la punciéon aplicando una
presion adecuada y no excesiva para evitar la formacion de

hematoma.

Fig. No. 17

Descarte la jeringuilla y aguja en un contenedor apropiado

Fig. No. 18
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6.3.2 CENTRIFUGACION

Para obtener suero se realizo la separacion por la centrifugacion,

que es preciso que se tengan en cuenta estas recomendaciones:

Suero. La sangre tiene que estar coagulada antes de la

centrifugacion. Y se la centrifuga a 3.500 rpm por 10 minutos.

6.3.3 CONDICIONES DE LOS INSTRUMENTOS.

O Medio ambiente: 25 a 27 °C

O Bafio de Maria: 37 °C, el nivel del agua debe ser revisado
para asegurar una correcta incubacion.

O Centrifuga: 3.500 —rpm. — 5 min.

O Pipetas automaticas: 10 ul, 25 ul, 100 ul

O Puntas: amarillas blancas.

O Cronometro. Ya que el tiempo es critico y afecta los
resultados

O Papel absorbente.

6.4 PRUEBA DE INMUNO - COMB Il PARA HELICOBACTER
PYLORI IgG ES UN ENSAYO INMUNOENZIMATICO

6.4.1 PRINCIPIO DE LA PRUEBA
(EIA) indirecto de fase sdlida. La fase sdlida es un peine con 12
proyecciones (dientes). Cada diente esta sensibilizado con dos

areas reactivas:

Punto superior.- anticuerpos de cabra contra inmunoglobulinas

humanas (Control interno)
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Punto inferior.- antigenos de helicobacter pylori inactivado.

La bandeja de desarrollo tiene 6 filas (A —F) de 12 pocillos. Cada fila
contiene una solucion reactiva lista para ser usada en cada etapa del

ensayo.

La prueba es realizada en etapas, pasando el peine de una fila a

otra, con un periodo de incubacién en cada etapa.

Al comienzo de la prueba, las muestras de suero o plasma se
prediluyen a 1:11 y se agregan al diluyente en los posillos de la fila A

de la Bandeja de desarrollo.

El peine luego es insertado en los pocillos de la fila A. los
anticuerpos anti-H. pylori de estar presentes en las muestras, se
uniran especificamente a los antigenos de H. pylori en el punto
inferior de los dientes del peine. Simultaneamente, las
inmunoglobulinas presentes en las muestras son capturadas por la
anti-inmunoglobulina humana en el punto superior (Control Interno).

Los componentes no unidos son lavados en la fila B.

En la fila C, el IgG ant-H pylori capturado en los dientes reaccionan
con el anti IgG humano marcado con fosfatasa alcalina (FA). En las
dos filas siguientes, los componentes no unidos son eliminados
mediante un lavado. En la fila F, la fosfatasa alcalina unida reacciona

con componentes cromogénicos.

Los resultados pueden observarse como puntos azul grisaceo en la

superficie de los dientes del peine
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The Test at a Glance
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Fig. No. 19
6.4.2 PEINE

Cada peine tiene 12 dientes, un diente para cada prueba. Cada

diente es sensibilizado en dos areas reactivas.

Los peines son suministrados en empaques de aluminio que
contienen una bolsa desecante. Cada diente es sensibilizado en

dos areas reactivas:

Fig. No. 20
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Punto superior —anticuerpos de cabra inmunoglobulina humana

(control interno).

Punto inferior- antigenos inactivos de helicobacter pylori.

Positive Control Negative Control Invalid Results

Fig. No. 21

Bandeja De Desarrollo.

Cada bandeja esta cubierta con papel de aluminio, contiene todos
los reactivos necesarios para la prueba.
La bandeja de desarrollo consiste de seis filas (A-F) de doce pocillos

cada uno.

Los contenidos de cada fila son los siguientes:
O Fila A diluyente de la muestra.
O Fila B solucion de lavado.
O Fila C anticuerpos de cabra anti-IgG humano marcados con

fosfatasa alcalina.

O

Fila D solucion de lavado.

O

Fila E solucion de lavado

O Fila F solucion de sustrato cromogénico que contiene 5 —
bromo-4 cloro-3-indoill fosfato ( BC | P) y nitrato azul-tetrasolio
(NBT)
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Fig. No. 22

Control positivo — un frasco tapa roja de 0.2 ml de plasma humano
inactivado con color, diluido a nivel critico de 20 U/ ml para anti H.
pylori IgG .

Control negativo —un frasco tapa verde 0.2 ml de plasma humano

inactivado con color, negativo para anti H. pylori.
Diluyente de la muestra — una botella con 5 ml.
Perforador- para perforar el papel de aluminio que cubre los pocillos

de la bandeja de desarrollo.

CombScale.- para la lectura de los resultados de la prueba
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Orgenics CombScale
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Fig. No. 23

6.4.3 SEGURIDAD Y PRECAUCIONES

Todos los materiales de origen humano utilizados en la preparacion
del kit, pasaron pruebas que demostraron que no son reactivos
HBsAg, asi como anticuerpos HIV, o virus de la hepatitis C .Ya que
ningun método puede garantizar por completo la ausencia de
contaminacion viral todas las soluciones de referencia y todas las
muestras humanas deben ser manejadas como si fueran

potencialmente infecciosas.

Deseche todas las muestras, peines usados, bandeja de desarrollo y

otros materiales usados en el kit como desechos biocontaminantes.
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6.4.4 CONSERVACION Y ESTABILIDAD DE LOS REACTIVOS

O Conservacion - de 2-8 °C.
O No congelar el kit.
O Después de iniciar su abertura inicial es estable hasta la fecha

de vencimiento del mismo.

6.4.5 MANEJO DE LA MUESTRA

Es posible usar suero o plasma en la prueba.

Las muestras pueden ser almacenadas por siete dias a temperatura
de 2-8° C, antes de la prueba .para almacenar muestra por mas de
siete dias congele a temperatura a menos 20° C, o temperatura mas

baja.
Después de descongelar las muestras de suero centrifugielas, use
el sobrenadante para la prueba y evite congelar y descongelar

repetidamente.

Los anticoagulantes como la heparina, EDTA vy citrato de sodio no

han demostrado tener efectos sobre el resultado del test.

6.4.6 PROCEDIMIENTO DE LA PRUEBA

Para preparar la prueba se ponen todos los reactivos y las muestras

a temperatura del laboratorio.

6.4.7 PREPARACION DE LA BANDEJA DE DESARROLLO

Se incuba la bandeja de desarrollo a 37 ° C por 20 minutos o a

temperatura ambiente por 3 horas.
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Cubra la mesa de trabajo con papel absorbente para ser desechado

como desecho biocontaminantes al concluir la prueba.

Mezcle los reactivos sacudiendo suavemente la bandeja de

desarrollo.

Tenga la precaucion de no tocar el diente del peine.

6.4.8 INSTRUCCIONES DE LA PRUEBA

Predilucion de las muestras de control.

1) Para cada muestra y control se vierten 100 ul de diluyente

para la muestra en un micro tubo.

2.) A cada micro tubo se le agregan 10 ul de muestras o del
control positivo o negativo suministrados en el kilt, mezcle vaciando
y rellenando repita absorbiendo el liquido adherido como en el paso

anterior.

Reaccion antigeno anticuerpo (fila A de la bandeja de desarrollo).

3) Pipele 25 ul de muestras prediluidas .perfore la cubierta de
aluminio de un pocillo de la fila A con la punta de la pipeta o del
perforador y vacié la muestra en el fondo del pocillo .mezcle la

solucién vaciando y rellenando el pocillo.
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Fig. No. 24

4) Repita el paso 3 para las otras muestras prediluidas y los dos
controles prediluidos .use un nuevo pocillo en la fila A y cambie la

punta de la pipeta para cada muestra o control.

5) Inserte el peine con el lado impreso (hacia nosotros), en los
pocillos de la fila A que contienen las muestras y los controles.

Mezcle e inserte el peine varias veces.

Deje el peine en la fila A exactamente 30 minutos .programar el reloj
al final de los 30 minutos perfore el papel de aluminio de la fila B
usando el perforador y no habra mas pocillos de lo necesario.

Al concluir los 30 minutos saque el peine la fila A , absorba el liquido

adherido a las punta de los dientes .

6) Primer lavado:

Inserte el peine en los pocillos de la fila B : agite ,reitere e inserte
vigorosamente el peine en los pocillos por al menos 10 segundo
para que quede bien lavado por el transcurso de 2 minutos ;
mientras tanto, perfore el papel aluminio de la fila C ,absorbiendo el

liquido adherido como en el paso anterior .
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Union del conjugado: fila C

7) se inserta el peine en este pocillo se mezcla como en el paso
anterior se programa el reloj 20 minutos .y antes de los 20 min.
Perforamos la fila D, se retira el peine y se absorbiendo el liquido

adherido como en el paso anterior.

Segundo lavado. Fila D.

8) Inserte el peine en esta fila agitando vigorosamente por 2 min.

Tercer lavado fila E.
9) Se inserta el peine en esta fila se agita por 2 minutos vy
perforamos la fila F, sin antes haber absorbido el liquido adherido al

peine.

Reaccion de color fila F.
10) Se inserta el peine en los pocillos de la fila F se mezcla, se
incuba la bandeja de desarrollo por 10 minutos, después de este

tiempo se retira el peine.

Deteccion de la reaccion
11) Inserte el peine de nuevo en la fila E después de 1 min.

Reitere el peine y déjelo secar al aire.

6.4.9 RESULTADOS DE LA PRUEBA

Para la validacion de la prueba debe cumplir 3 condiciones:

El control positivo debe producir dos puntos en el diente del peine.

El control negativo debe producir un punto superior .el punto
inferior no debe aparecer o aparecer tenuemente sin afectar el

resultado de la prueba.
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Cada muestra analizada debe aparecer un punto superior control

interno.

Si cualquiera de estas 3 condiciones no se cumplen, los resultados

no son validos y las muestra controles deben ser reexaminados.

6.4.10 LECTURA E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.

Lectura Cualitativa.

Copare la intensidad del punto inferior de cada diente de la muestra
con el punto inferior del diente del control positivo.

Un punto con una intensidad mayor que o igual a la del control,
positivo indica la presencia de anticuerpos IgG. H. pylori a un titulo

bajo.

Un punto con una intensidad menor que la del control positivo, es

considerado como resultado positivo.

Fig. No. 25

Lectura visual de los resultados.
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El nivel de IgG. anti h pylori en cada muestra puede ser evaluado
comparando la intensidad de color del punto inferior en cada diente,

con la escala de color en el Comb Scale proporcionado en el kit.

Calibre el comb scale. Coloque el punto inferior en el diente del
control positivo bajo la intensidad del color mas parecido de la escala
del color. Ajuste la regla para que 20; C Aparezca en la ventana

sobre la intensidad de color seleccionado.

Lea los resultados sin cambiar la posicion calibrada de la regla.
Compare la intensidad de color de cada punto inferior con la
intensidad de color mas parecida en la escala de color. Registre el
valor que aparece en la ventana sobre esa intensidad como el titulo
aproximado de antc. IgG. Contra H pylori para la muestra

correspondiente.

VALORES DE REFERENCIA

Menor de 20 U/mlI NEGATIVO
Mayor de 20 U/ml POSITIVO
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HIPOTESIS

Las patologias gastricas son mas frecuentes en pacientes de 20-40

anos.

Las enfermedades gastricas se deben a la poca educacion de la
comunidad, sobre tabaquismo, consumo de bebidas alcohdlicas,

consumo de aines.

Malas normas de higiene habitos en el consumo de alimentos y la
falta de servicios basicos como: agua potable y alcantarillado, y

pacientes del sexo masculino.



VARIABLES E INDICADORES
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VARIABLES

DEFINICION

SUBVARIABLE

INDICADOR

Helicobacter

Bacteria Gram. negativa

Colonizador de la mucosa gastrica

Criptas gastricas del estomago,

Identificacion, estructura antigénica,

Pylori flagelada células epiteliales del estomago crecimiento, toxinas.
Capacidad de microorganismos de Interaccion, huésped-patégeno,
Patogenicidad producir enfermedades Patologias gastricas virulencia
Conjunto de trastornos del
Infecciones estomago, duodeno, acidez Gastritis, ulceras pepticas,
gastricas Enfermedad auto inmune gastrica dispepsia no ulcerante, adenocarcinoma gastrico.
Frecuencia de infecciones en Sexo, edad, familia, Portadores,
Epidemiologia una area geografica hacinamiento fuentes de infeccion
Acciones tomadas para Medidas preventivas,
Prevencién evitar posibles enfermedades Familias, pacientes medidas sanitarias

Tratamiento

Manera de curar patologias y

erradicar el microorganismo

Pacientes, familia

Antibidticos

Métodos de

diagnostico

Pruebas y técnicas empleadas

en el laboratorio

Familias, pacientes

Métodos no invasivo

( Examen de respiracion ureica y serolégico),

Métodos invasivos (endoscopia y biopsias gastricas)
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METODOLOGIA

El método que se utilizara es el descriptivo, experimental, vy

correlacional.

Es descriptivo porque se familiariza el investigador para determinar
la situacion a investigar, mediante el ensayo de laboratorio clinico

para diagnosticar la bacteria helicobacter pylori

El método experimental porque se analizara un estudio clinico

donde vamos a encontrar diversos cambios.

El método correlacional puesto que se desea saber que parte de la

poblacion tiene esta bacteria y como afecta a la misma.

Estos métodos permiten medir socialmente los perfiles
epidemioldgicos del grupo en cuestion, desde los diferentes angulos

bioestadistica.



POBLACION

Pacientes que se atienden en el laboratorio clinico del centro
medico “UPOCAM?” de la ciudad de Jipijapa.

MUESTRA

Pacientes comprendidos entre 20-70 afios de edad, de sexo
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masculino y femenino que presentan molestias de acides estomacal

METODOS DE INVESTIGACION

DEDUCTIVO: porque se procedera logicamente del analisis

universal a lo particular.

INDUCTIVO: porque se procedera del analisis de los hechos

particulares a una conclusion general.

TECNICAS UTILIZADAS

Las técnicas a utilizar es observacion directa, participante, la

experimentacion, analisis, sintesis, entrevista, Internet, libros,

revistas y encuesta.



RECURSOS.

Los recursos fueron proporcionados por los responsables del

estudio.

Recursos humanos.

Director de tesis:
Dr. Hernan Rodriguez Barcia

Tres investigadores responsables de la tesis:

T. Md. Elsa Lucas Parrales

T. Md. Javier Reyes Baque.
T. Md Washington Murillo A.

Las personas involucradas en el problema.

Recursos Materiales y logisticos

Material de secretaria
Computadora

Maquina de escribir
Disquete

CD

Cinta y tinta de impresion
Otros.

O 000000

Recursos Técnicos

Laboratorio Clinico apropiadamente equipado para determinar el

diagnostico de la muestra
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Recursos institucionales

O Centro Medico UPOCAM

O Escuela de tecnologia medica del Universidad Laica Eloy
Alfaro de Manabi.

O Otros...
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RECURSOS ECONOMICOS
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El presente trabajo es financiado en su totalidad por los

autores

PRESUPUESTO DE TESIS

CANTIDA ] VALO | VALO
D DESCRIPCION R U. RT.
Movilizacion 360,00 | 360,00
150 Pruebas de Helicobacter Pylori 5,00| 750,00
2 Caja de Jeringas de 5 ml 13,00 26,00
300 Tubos de ensayos de 5 mi 0,08| 24,00
2 Rollo de algodon 1,30 2,60
1 Litro de alcohol 1,60 1,60
1 Torniquete 0,60 0,60
4 Resmas de papel a 4 8,00 32,00
2 Tintas de impresora 30,00| 60,00
1 Rollo de Camara fotografica 4,00 4,00
100 Horas de servicio de Internet 0,60 60,00
2 Caja de Cd 5,00 10,00
3 Empastada de tesis 10,00| 30,00
3 Personal: Laboratoristas 200,00 | 600,00
Capacitacion Charlas
3 Conferencias 300,00 | 900,00
2860,8

Total....
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS Y GRAFICOS DEL TRABAJO
INVESTIGADO.

REALIZADO EN EL CENTRO MEDICO UPOCAM DE LA CIUDAD
DE JIPIJAPA.
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CUADRO GENERAL DE LA INVESTIGACION DE
DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI (IgG): EN
PACIENTES DE 20 — 70 ANOS ATENDIDOS EN EL
LABORATORIO DEL CENTRO MEDICO UPOCAM DE LA CIUDAD

DE JIPIJAPA.
N° DE RESULT.| RESULT.
pac, | EDAD. | SEXO |PROCEDENCIA| "\

1 26 F RURAL 19 NEGATIVO
2 35 M URBANO 80 POSITIVO
3 47 F URBANO 40 POSITIVO
4 26 F RURAL 80 POSITIVO
5 37 F URBANO 80 POSITIVO
6 66 M RURAL 100 POSITIVO
7 55 F RURAL 19 NEGATIVO
8 68 F URBANO 19 NEGATIVO
9 21 M URBANO 40 POSITIVO
10 45 F RURAL 15 NEGATIVO
11 60 F RURAL 15 NEGATIVO
12 22 F URBANO 80 POSITIVO
13 65 F RURAL 20 POSITIVO
14 44 F URBANO 15 NEGATIVO
15 52 F RURAL 15 NEGATIVO
16 40 M URBANO 20 POSITIVO
17 50 M URBANO 15 NEGATIVO
18 41 M URBANO 60 POSITIVO
19 24 M URBANO 120 POSITIVO
20 22 F URBANO 100 POSITIVO
21 60 F RURAL 15 NEGATIVO
22 36 M RURAL 20 POSITIVO
23 25 F URBANO 100 POSITIVO
24 27 M URBANO 20 POSITIVO
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25 22 M URBANO 40 POSITIVO
26 69 M URBANO 120 POSITIVO
27 51 F RURAL 10 NEGATIVO
N° DE RESULT.| RESULT.
pac, | EDAD. | SEXO |PROCEDENCIA| "\
28 22 M URBANO 15 NEGATIVO
29 37 F URBANO 15 NEGATIVO
30 30 M URBANO 60 POSITIVO
31 28 M URBANO 60 POSITIVO
32 63 F RURAL 15 NEGATIVO
33 23 F URBANO 15 NEGATIVO
34 47 F URBANO 10 NEGATIVO
35 30 M URBANO 40 POSITIVO
36 64 F URBANO 80 POSITIVO
37 28 F URBANO 60 POSITIVO
38 21 F URBANO 40 POSITIVO
39 25 F URBANO 80 POSITIVO
40 40 F RURAL 15 NEGATIVO
41 42 M RURAL 15 NEGATIVO
42 26 F URBANO 80 POSITIVO
43 24 M RURAL 15 NEGATIVO
44 33 F RURAL 20 POSITIVO
45 39 F URBANO 80 POSITIVO
46 21 M URBANO 80 POSITIVO
47 28 F RURAL 20 POSITIVO
48 50 M RURAL 15 NEGATIVO
49 26 F URBANO 60 POSITIVO
50 38 M URBANO 15 NEGATIVO
51 26 F URBANO 15 NEGATIVO
52 28 F RURAL 15 NEGATIVO
53 30 M URBANO 40 POSITIVO
54 22 F URBANO 15 NEGATIVO
55 29 F RURAL 15 NEGATIVO
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56 24 F RURAL 30 POSITIVO
57 35 F URBANO 120 POSITIVO
58 45 F URBANO 40 POSITIVO
59 56 F RURAL 40 POSITIVO
N° DE RESULT. | RESULT.
EDAD. | SEXO |PROCEDENCIA
PAC. CUANT. | CUALT.
60 39 M URBANO 40 POSITIVO
61 29 F URBANO 40 POSITIVO
62 22 F URBANO 40 POSITIVO
63 30 F RURAL 40 POSITIVO
64 25 F RURAL 40 POSITIVO
65 27 F RURAL 40 POSITIVO
66 24 F URBANO 60 POSITIVO
67 55 M RURAL 40 POSITIVO
68 35 M URBANO 15 NEGATIVO
69 37 F RURAL 80 POSITIVO
70 23 F URBANO 15 NEGATIVO
71 39 M URBANO 120 POSITIVO
72 22 F URBANO 60 POSITIVO
73 27 F URBANO 60 POSITIVO
74 36 F URBANO 15 NEGATIVO
75 21 M RURAL 10 NEGATIVO
76 20 F RURAL 10 NEGATIVO
77 39 F RURAL 40 POSITIVO
78 40 M URBANO 40 POSITIVO
79 22 F RURAL 19 NEGATIVO
80 21 M URBANO 80 POSITIVO
81 |97 M RURAL 15 NEGATIVO
82 68 M RURAL 60 POSITIVO
83 26 F RURAL 15 NEGATIVO
84 65 F URBANO 80 POSITIVO
85 52 M URBANO 15 NEGATIVO
86 66 M RURAL 15 NEGATIVO
87 32 F URBANO 20 POSITIVO
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88 29 F URBANO 40 POSITIVO
89 42 M URBANO 40 POSITIVO
90 22 F URBANO 15 NEGATIVO
N° DE RESULT.| RESULT.
pac, | EDAD. | SEXO |PROCEDENCIA| "\
91 24 F URBANO 40 POSITIVO
92 28 F URBANO 20 POSITIVO
93 31 F URBANO 40 POSITIVO
94 25 F URBANO 40 POSITIVO
95 36 F URBANO 40 POSITIVO
96 33 M RURAL 15 NEGATIVO
97 25 F RURAL 40 POSITIVO
08 38 F URBANO 40 POSITIVO
99 23 F RURAL 15 NEGATIVO
100 43 M RURAL 120 POSITIVO
101 20 M RURAL 15 NEGATIVO
102 43 F URBANO 120 POSITIVO
103 45 M RURAL 120 POSITIVO
104 36 M RURAL 15 NEGATIVO
105 40 F URBANO 60 POSITIVO
106 40 F URBANO 15 NEGATIVO
107 21 F URBANO 120 POSITIVO
108 50 M RURAL 15 NEGATIVO
109 40 M URBANO 120 POSITIVO
110 20 M URBANO 120 POSITIVO
111 26 M URBANO 100 POSITIVO
112 20 F URBANO 5 NEGATIVO
113 45 M URBANO 10 NEGATIVO
114 23 F RURAL 40 POSITIVO
115 56 M RURAL 120 POSITIVO
116 21 F URBANO 80 POSITIVO
117 26 M URBANO 80 POSITIVO
118 30 F RURAL 40 POSITIVO
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119 26 M URBANO 80 POSITIVO
120 51 F URBANO 80 POSITIVO
121 39 M RURAL 120 POSITIVO
122 24 F RURAL 80 POSITIVO
N° DE RESULT. | RESULT.
EDAD. | SEXO |PROCEDENCIA
PAC. CUANT. | CUALT.
123 29 F RURAL 40 POSITIVO
124 23 M RURAL 40 POSITIVO
125 22 F RURAL 10 NEGATIVO
126 37 M RURAL 80 POSITIVO
127 65 F RURAL 120 POSITIVO
128 24 M URBANO 80 POSITIVO
129 20 M RURAL 5 NEGATIVO
130 43 F RURAL 120 POSITIVO
131 53 F RURAL 20 POSITIVO
132 58 M URBANO 80 POSITIVO
133 41 M URBANO 120 POSITIVO
134 22 F URBANO 15 NEGATIVO
135 39 F RURAL 120 POSITIVO
136 36 M RURAL 120 POSITIVO
137 53 F RURAL 80 POSITIVO
138 43 M URBANO 120 POSITIVO
139 64 F RURAL 40 POSITIVO
140 20 F URBANO 40 POSITIVO
141 34 F RURAL 40 POSITIVO
142 46 M URBANO 40 POSITIVO
143 44 M RURAL 60 POSITIVO
144 34 M RURAL 60 POSITIVO
145 40 M URBANO 15 NEGATIVO
146 25 F URBANO 15 NEGATIVO
147 21 F URBANO 15 NEGATIVO
148 44 F RURAL 40 POSITIVO
149 29 F RURAL 40 POSITIVO
150 26 M URBANO 80 POSITIVO




CUADRO N° 1
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PACIENTES SEGUN LOS RESULTADOS OBTENIDOS DE LA
DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI (IgG) METODO

EIA
RESULTADOS PACIENTES
N ° %
POSITIVO 101 67%
NEGATIVO 49 33%
150 100%
TOTAL
FUENTE: LABORATORIO UPOCAM AUTORES: ELSA LUCAS P
WASHINGTON MURILLO
JAVIER REYES B.
GRAFICO No. 1
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ANALISIS DEL CUADRO N° 1

SE ESTUDIO UN TOTAL DE 150 PACIENTES DE LOS CUALES
101 PACIENTES DIERON RESULTADOS POSITIVOS Y 49 DE
ELLOS NEGATIVOS, LO QUE DEMOSTRO QUE UN
PORCENTAJE DE 67% TIENE LA BACTERIA DE HELICOBACTER
PYLORI (IgG) MIENTRAS QUE UN 33% DIO NEGATIVO PARA
ESTA PRUEBA.



CUADRO No. 2
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DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI SEGUN SU

PROCEDENCIA
PROCEDENCIA |RURAL URBANO |TOTAL
o 0, o (V)
RESULTADOS N %o N %o
POSITIVO 38 58 % 63 |74% | 101
NEGATIVO 27 42 % 22 |26% | 49
TOTAL 65 100% 85 [100% | 150
FUENTE: LABORATORIO UPOCAM AUTORES: ELSA LUCAS P
WASHINGTON MURILLO
JAVIER REYES B.
GRAFICO No. 2
PACIENTES SEGUN SU PROCEDENCIA
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ANALISIS DEL CUADRO N° 2

LOS RESULTADOS OBTENIDOS DE ACUERDO A LA
PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES SON: LOS DE LA ZONA
RURAL OBTUVO UN PORCENTAJE POSITIVO DE 58% Y
NEGATIVO DE 42 %; MIENTRAS QUE LOS DE LA ZONA URBANA
PRESENTO UN PORCENTAJE DE 74% POSITIVO Y UN 26%
NEGATIVO PARA HELICOBACTER PYLORI. LLEGANDO A LA
CONCLUSION QUE LOS DE LA ZONA URBANA TIENE UNA
MAYOR FRECUENCIA DE ESTA BACTERIA.



CUADRO N° 3

DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI SEGUN EL
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SEXO.
RESULTADOS SEXO
FEMENINO| (%) | MASCULINO | (%)

POSITIVO 59 66% 42 70%
NEGATIVO 31 34% 18 30%
TOTAL 90 100% 60 100%

FUENTE: LABORATORIO UPOCAM AUTORES: ELSA LUCAS P

WASHINGTON MURILLO
JAVIER REYES B.
GRAFICO N° 3
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ANALISIS DEL CUADRO N° 3

EN LA DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORY (IgG) DE
ACUERDO A EL SEXO, ENCONTRAMOS: 90 PACIENTES
FEMENINOS DE LOS CUALES EL 66 % (59 P) PRESENTARON H.
PYLORI (lgG) POSITIVO; 34 % (31P) DE CASOS FUERON
NEGATIVOS; MIENTRAS QUE EN LOS PACIENTES DE SEXO
MASCULINO (60 PACIENTES), EL 70% (42P) DEL RESULTADO
FUE POSITIVO Y 30 % (18P) FUE NEGATIVO.
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CUADRO No. 4
DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI (IgG) SEGUN LA
EDAD.
POSITIVO NEGATIVO
EDAD N° % N | %
20-30 49 49% 23 | 47%
31-40 24 24% 9 | 18%
41-50 13 13% 8 | 16%
51-60 7 7% 6 | 12%
61-70 8 8% 3 | 6%
TOTAL 101 100% 49 | 100%
FUENTE: LABORATORIO UPOCAM AUTORES: ELSA LUCAS P
A AViER REVES B.
GRAFICO No. 4

PACIENTES CON RESULTADOS SEGUN LA EDAD
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ANALISIS DEL CUADRO No4

EN LA DETERMINACION DE LOS PACIENTES EN ESTUDIO DE
HELICOBACTER PYLORI (IgG) SEGUN LA EDAD, MEDIANTE LA
PRUEBA SEROLOGICA SE OBSERVO: 72 PACIENTES DE 20 -
30 ANOS SON POSITIVOS A LA PRUEBA, MIENTRAS 23 DE LOS
CUALES DIERON NEGATIVOS A LA MISMA; DE IGUAL MANERA
LOS PACIENTES DE 31 - 40 ANOS, 24 DIERON POSITIVOS Y 9
NEGATIVOS; LOS DE 41 A 50 ANOS 13 PACIENTES POSITIVOS y
8 RESULTARON NEGATIVOS; DE LOS 51 A 60 ANOS 7
PACIENTES DIERON POSITIVOS Y 6 PACIENTES RESULTARON
NEGATIVOS; Y DE LOS 61 A 70 ANOS 8 PACIENTES DIERON
POSITIVOS Y 3 CASOS NEGATIVOS.
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CUADRO N° 5

DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI SEGUN LA

EDAD Y LA PROCEDENCIA
POSITIVOS NEGATIVOS
EDAD RURAL URBANO RURAL URBANO
N° % N° % N° % N° %

20-30 13 [ 34% | 36 | 57% 13 48% 10 45%
31-40 10 | 26% | 14 | 22% 3 11% 6 27%
41-50 5 | 13% 8 13% 4 15% 4 18%
51-60 5 | 13% 2 3% 5 19% 1 5%
61-70 5 | 13% 3 5% 2 7% 1 5%

TOTAL 38 [100%| 63 [100%| 27 [100% 22 100

FUENTE: LABORATORIO UPOCAM AUTORES: ELSA LUCAS P
WASHINGTON MURILLO
JAVIER REYES B.

GRAFICO No. 5

PACIENTES CON RESULTADOS SEGUN SU PROCEDENCIA Y EDAD
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ANALISIS DEL CUADRO N° 5

EN LA DETERMINACION DE HELICOBACTER PYLORI (IgG)
SEGUN LA EDAD Y LA PROCEDENCIA, LOS RESULTADOS SON:
DE 20 A 30 ANOS FUERON POSITIVOS 34% DE LA ZONA RURAL
Y DE LA ZONA URBANA 57%, Y LOS NEGATIVOS DE LA ZONA
RURAL 48% Y DE LA URBANA 45%; DE 31 — 40 ANOS DE LA
ZONA RURAL EL 26% FUE POSITIVO Y EL 11% NEGATIVO,
MIENTRAS QUE LOS URBANOS EL 22% FUE POSITIVO Y EL
27% FUE NEGATIVO; 41 — 50 ANOS DE LA ZONA RURAL, EL
13% FUE POSITIVO Y EL 15% NEGATIVO, MIENTRAS QUE EN
LA ZONA URBANA REPRESENTO EL 13% POSITIVO Y EL 18%
NEGATIVO; DE 51 A 60 ANOS DE LA ZONA RURAL LOS
RESULTADOS FUERON EL 13% POSITIVO, Y EL 19%
NEGATIVO, DE LA ZONA URBANA 3% POSITIVO Y 5%
NEGATIVO; Y LOS DE 61 A 70 ANOS DE LA ZONA RURAL
REPRESENTO EL 13 % POSITIVO Y EL 7% NEGATIVO,
MIENTRAS QUE EN LA ZONA URBANA EL 5% REPRESENTO A
LOS POSITIVOS Y EL 5 % A LOS NEGATIVOS.



CUADRO N° 6

88

RESULTADOS CUANTITATIVOS DE HELICOBACTER PYLORI

RESULTADOS FRECUENCIA %
CUANT.

()5 2 1%
()10 6 4%
() 15 41 27%
(+) 20 9 6%
(+) 40 36 24%
(+) 60 12 8%
(+) 80 22 15%

(+) 100 4 3%
(+) 120 18 12%
TOTAL 150 100%

FUENTE: LABORATORIO UPOCAM

GRAFICO No. 6

AUTORES: ELSA LUCAS P

WASHINGTON MURILLO

JAVIER REYES B.
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ANALISIS DEL CUADRO N° 6

EN LA DETERMINACION CUANTITATIVA DE LA PRUEBA
SEROLOGICA DE HELICOBACTER PYLORI (IgG) SEGUN LOS
RESULTADOS FUERON: DE 5 A 15 U/ml 32% VALORES
NORMALES; CON RESULTADOS POSITIVOS DE 20 U/ml 6%, 40
U/ml el 24%; DE 60 U/ml 8%; de 80 U/ml el15 %; de 100 U/ml el 3%
y 120 U/ml REPRESENTO EL 12%.
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CONCLUSIONES

La labor realizada nos ha llevado a concluir que las enfermedades
gastricas producidas por helicobacter pylori, como verdaderos entes
patolégicos que por su etiologia y epidemiologia constituyen una
problematica para el sector salud; se comprobé la presencia de la
bacteria en un 67% de pacientes con molestias gastricas y el 33%
resulto negativo, asi mismo la zona urbana presento el 74% de
casos positivos de los cuales el 26% negativos ; en la zona rural dio
positivo el 58%. De acuerdo al sexo: los positivos fueron 66%
femeninos; y masculino el 70%, mientras que los negativos con un

porcentaje del 34% femenino y el 30% masculino.

En relacion a la edad los resultados quedaron de la siguiente
manera de 20-40 anos el porcentaje de casos positivos fue del 73%
mientras los negativos fue un 65%, los de 41-50 afios se obtuvo un
13% de casos positivos y un 16% de casos negativos; de 51-60 anos
un 7% positivos y los negativos con porcentaje del 12%; de 61-70
anos se observaron porcentajes menores del 8% positivo y un 6%

negativos.

De acuerdo a los resultados cuantitativos tenemos: con un resultado
de 20 U/ml 6 %; 40 U/ml 24%; 60 U/ml 8 %; 80 U/ml 15% 100 U/ml
3%; 120 U/ml 12% de pacientes.

Quedando demostrado asi que la prueba de helicobacter pylori
mediante el método de EIA se la puede medir la infeccion del
paciente antes y después de su tratamiento para un mejor control y

una futura erradicacion.
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COMPROBACION DE HIPOTESIS

De acuerdo a la hipoétesis planteada en el proyecto de investigacion ,
se observa que esta demostrada en el trabajo de campo: que la
mayoria  pacientes presentaron la presencia de la bacteria
helicobacter pylori ( 1IgG ); ademas los pacientes en estudio
procedentes de la zona urbana presentaron mayor predisponibilidad
para la misma ; los hombres en general encabezan la lista de casos

positivos para la prueba de helicobacter pylori ( IgG ) .
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RECOMENDACIONES

SE DEBE INCENTIVAR A LA COMUNIDAD PARA QUE SE
REALICE UNA PRUEBA DE HELICOBACTER PYLORI (IgG)
PARA DESCARTAR COMPLICACIONES GASTRICAS EN
LO POSTERIOR.

LA COMUNIDAD DEBE ESTAR INFORMADA SOBRE LOS
SINTOMAS QUE PRODUCE ESTA BACTERIA, PARA QUE
ASi TOME LAS MEDIDAS NECESARIAS PARA EVITAR SU
CONTAGIO.

EN LOS PACIENTES QUE SE SOSPECHE ALGUNA
COMPLICACION DE GASTRITIS CON ESTA BACTERIA
INCENTIVARLE A QUE SIGA UN TRATAMIENTO MEDICO.

QUE ESTE TRABAJO DE INVESTIGACION, SIRVA DE
BASE PARA QUE EN LO POSTERIOR SE ERRADIQUE LA
EPIDEMIA DE ESTA BACTERIA DE FORMA DEFINITIVA.
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GLOSARIO

AGLUTINACION: Proceso por el cual se unen y ligan entre si un

antigeno con un anticuerpo.

ANTICUERPO: Proteina protectora producida por la respuesta
inmune de un individuo estimulado por una sustancia extrana
generalmente proteica. Actua en la defensa contra los patdégenos, a
menudo por neutralizacion o identificacion de un agente que debe

ser eliminado.

ANTIGENO: Cualquier sustancia reconocida por el organismo como

extrafia, que estimula una respuesta inmune.

CITOPLASMATICO: Referente al citoplasma, material gelatinoso

que rodea al nucleo de la célula.

COAGULACION: Coagulacién de la sangre que tiene lugar cuando

se recolecta en un recipiente seco o alcanza una herida abierta.

ElA: analisis inmuno-enzimatico

EPIDEMIOLOGIA: Estudio de la ocurrencia, distribucion y

diseminacion de la infeccién y la enfermedad en la poblacion.

GAMMAGLOBULINA.: Clase de proteinas séricas que incluye a los

anticuerpos.

GRAM. NEGATIVO: La tincion de Gram. es un método de
coloracién de las bacterias que se utiliza para clasificarlas. Las

bacterias pueden ser Gram. Negativas o Gram. Positivas.



97

INCIDENCIA: Proporcion de una poblacion especifica que adquiere

una infeccion en un periodo determinado.

INMUNIDAD: Resistencia a la infeccion como consecuencia de
exposicién previa al agente causal, que induce una respuesta

inmune protectora.

MEDIO AMBIENTE: temperatura del laboratorio

LABORATORIO CLINICO PROCESADOR: es el que analiza las
muestras de diagndstico procedentes de las medidas de obtencion.

MUESTRA DE DIAGNOSTICO: cualquier material humano o animal,
incluyendo, entre otros, excreciones, secreciones, sangre y sus

componentes, liquidos corporales, tejidos y fluidos titulares.

MATERIA INFECCIOSA: aquélla de la que se sabe o se sospecha

que contiene agentes patégenos.

MORFOLOGIA: Estudio de la forma o configuracién de los seres

organizados.

MICROORGANISMO PATOGENO: Cualquier agente causante de

enfermedad

IN VITRO Reaccion que tiene lugar fuera del organismo, es decir, en

un tubo de ensayo.

NEUTROFILO: Leucocito involucrado en la lucha contra la infeccion.

PREVALENCIA: Proporcién de la poblacion infectada con un

microorganismo en particular en un momento dado.



98

PATOGENO: Microorganismo que causa enfermedad.

RECIPIENTE PRIMARIO: contenedor adecuado donde se deposita

y permite transportar el producto bioldgico o las Muestras clinicas

SANGRE: Liquido, rojo espeso, circulante en el sistema vascular
sanguineo, formado por elementos formes, los corpusculos celulares
figurados (hematies, leucocitos y plaquetas) y por una sustancia
liquida, el plasma hematico, el cual contiene una serie de sustancias
(proteinas, minerales y elementos gaseosos). El peso total de la
sangre equivale aproximadamente 1/13 del cuerpo. Contiene 78%

de agua y 22% de elementos solidos.

SENSIBILIDAD.- Probabilidad de obtener resultados reactivos en un

individuo infectado.

SUERO: Liquido que rodea a los glébulos rojos coagulados.

TRANSPORTE DE LA MUESTRA DE DIAGNOSTICO: traslado de
la muestra de diagnostico desde el lugar de obtencion hasta el

laboratorio clinico procesador.

TIEMPO DE TRANSPORTE: el transcurrido desde la entrega de la
muestra al transportista hasta la recepcion en el laboratorio clinico

procesador.

TIEMPO DE PREANALITICA: el transcurrido desde la obtencién de

la muestra hasta el momento de su analisis.

TOXINA: Compuesto venenoso, en general producido por

organismos Vivos.



99

VENTANA: Periodo que transcurre entre la infeccién y la apariciéon

de antigenos o anticuerpos detectables.
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T. Md. Elsa Lucas, realizando la calibracién de Comb Scale

T. Md. Javier Reyes, realizando el primer lavado de la prueba
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T. Md. Washington Murillo, realizando las pruebas.

(]

T. Md. Murillo, Realizando el ultimo lavado de las pruebas.
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Peines con diferentes resultados

Material y algunas muestras utilizadas en la prueba.
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Material y algunas muestras utilizadas en la prueba.

Realizando la diluciéon de una prueba.
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