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RESUMEN 

 

La infección por Helicobacter pylori se trata de una afección que afecta a la mayoría de las 

personas en su 50% de la población mundial, que se relaciona estrechamente con la gastritis 

entre otras patologías, para su diagnóstico se realiza por métodos invasivos y no invasivos 

en la base a la detección de antígenos. 

En el estudio realizado se determinó la prevalencia de H. pylori es heces como ayuda 

diagnóstica de Gastritis en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre durante el 

período mayo 2017 - junio 2018, donde se aplicó una investigación descriptiva, de corte 

transversal y de carácter cualitativo donde se recolecto la información de la base 

"Resultados Lab", además se efectuó el análisis cuantitativo por hojas de cálculo Excel 

2010. En el cual se obtuvieron 911 resultados de la base de datos que manifiestan una 

prevalencia del 44,24%, predominante en el sexo femenino (54,34% ) en relación al sexo 

masculino (45,86%) y en el grupo de edad de 31 a 40 años (23,33%); según en el año 2017 

se halló una mayor prevalencia (52,11%) considerando un aumento del 2% en la relación al 

2018 (47,89), y sí bien en los pacientes positivos en la prueba de H. pylori con la presencia 

de la gastritis se encontró un (51,86 %), además de un aumento de la sintomatología por 

ardor estomacal en pacientes con H.pylori positivo (52,61%). 

 

Palabras clave: Helicobacter pylori, gastritis, prevalencia. 
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INTRODUCCIÓN  

 

Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativo, curvado y microaerofílico que se encuentra en 

la mucosa gástrica del estómago humano (1). 

Un descubrimiento que impacto en el ambiente científico de la medicina, de la bacteriología y 

sobre todo de la gastroenterología y de otras ciencias, y que fue la demostración indiscutible 

de que en el estómago y sobre la mucosa gástrica, viven bacterias que colonizan y lesionan al 

epitelio. El aporte científico, indiscutible, contundente de la presencia de cepas bacterianas en 

la mucosa gástrica, preparadas para tolerar condiciones extremas de pH de 2 o menos, 

colonizar, lo dieron a conocer los investigadores australianos Barry Marshall patólogo-biólogo 

y Robin Warren gastroenterólogo-clínico, en 1982 que identificaron y cultivaron por primera 

vez al microorganismo (2). 

H. pylori es una bacteria que infecta la mucosa gástrica de más del 50 % de la población 

mundial y ha sido reconocida como el factor etiológico más importante en el desarrollo de 

diversas afecciones como dispepsias, gastritis, úlceras duodenales y gástricas, procesos 

linfoproliferativos parecidos a los linfomas e incluso ser un factor facilitador de 

adenocarcinoma (3). Efectuándose con mayor prevalencia (80-90%) en  los países menos 

desarrollados y menor prevalencia en los más desarrollados (30-50%). Estas notables 

diferencias posiblemente puedan explicarse por una mayor facilidad para el contagio de la 

infección en poblaciones que reúnen ciertas  características, como por higiene y hacinamiento  

(4). 

En nuestro país Ecuador se realizó un estudio de la presencia anticuerpo para la bacteria 

encontrando positivo en la sierra 71,7%, costa 68,6%, oriente 52.3%, región insular 20%. 

La incidencia de la bacteria H. pylori en Ecuador es alta comparado con otros países y se 

estima que de los pacientes que padecen esta bacteria existen por lo menos 29 casos por cada 

100 habitantes por año que sufren de cáncer estómago causado por la bacteria. Un factor de 

riesgo mayor para el cáncer gástrico es la infección con el H. pylori. En la mayoría de los 

pacientes, la infección primaria es la gastritis crónica y la enfermedad de la úlcera péptica. Las 

vías de infección  aceptadas actualmente incluyen la fecal-oral y la oral-oral. No hay 
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posibilidad de transmisión a través del acto sexual y la infección por insectos vectores, es 

prácticamente nula (5). 

En 1994 la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC) catalogó al  H. 

pylori como un carcinógeno tipo I (6).Debido a esto el  potencial patogénico de esta bacteria, 

resulta inevitable contar con métodos eficaces para su detección. Las técnicas empleadas para 

el diagnóstico de la infección se dividen en 2 grupos: técnicas invasivas, que requieren una 

endoscopia gástrica para la toma de biopsias y técnicas no invasivas que son menos agresivas 

para el paciente. Esta revisión constituye una actualización de las principales técnicas 

empleadas en el diagnóstico de la infección por H. pylori, las cuales continúan en constante 

perfeccionamiento (3). 

El presente proyecto tuvo por finalidad obtener datos estadísticos a cerca de la  infección 

producida por el H.pylori , mediante inmunoensayos cromatógraficos de flujo lateral  que 

influyen  la detección cualitativa del antígeno de dicha bacteria , con el objetivo de determinar 

la prevalencia de H. pylori en heces como ayuda diagnostica de gastritis  en pacientes que 

acuden al Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre durante el periodo mayo 2017 – junio 

2018, con el fin de conocer el impacto que puede tener en la salud y sus posibles 

consecuencias, desencadenando una patología como la gastritis ya que de esta forma puede 

llegar a ocasionar el cáncer gástrico. Siendo un estudio estadístico factible gracias a la 

colaboración de los profesionales encargados del laboratorio, ya que por medio del cual se 

pudo obtener datos estadísticos y la información necesaria para el desarrollo del presente 

proyecto investigativo.  
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

 

 Analizar los resultados  de Helicobacter pylori en heces como ayuda diagnóstica de 

gastritis en pacientes que acuden al Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 

durante el periodo mayo 2017 – junio 2018.  

 

Objetivos específicos  

 

 Determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en heces en pacientes que acuden 

al Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre durante el periodo mayo 2017 – 

junio 2018.  

 Relacionar los resultados de los pacientes con Helicobarter pylori de acuerdo a la 

edad y género.  

 Determinar los síntomas más relevantes en pacientes positivos para Helicobarter 

pylori en relación con la gastritis.  
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ESTADO DEL ARTE RELACIONADA A LA TEMÁTICA  

 

Estomago 

 

El estómago es una dilatación del tubo digestivo situada entre el esófago atreves del cardias  y 

con  el duodeno por el píloro, con una capacidad aproximada de 1-1.5 litros (7). (Ilustracion1) 

 El estómago funciona, principalmente, como un reservorio para almacenar grandes  

cantidades de comida recién ingerida, permitiendo así ingestiones intermitentes. En el 

estómago se encuentran diferentes tipos de células que participan en la secreción del jugo 

gástrico. El jugo gástrico contiene ácido clorhídrico y pepsina, responsables de la digestión 

gástrica del bolo alimenticio (8). 

Históricamente, se creía que el ambiente sumamente ácido del estómago mantendría el 

estómago inmune de una infección. Sin embargo, un gran número de estudios ha indicado que 

la mayor parte de casos de úlceras de estómago, gastritis, linfoma e incluso el cáncer gástrico 

son causados por la infección de H. pylori ya que origina la destrucción de la mucosa gástrica 

que pasa la muscular de la mucosa (8). 

 

Ilustración 1 Estomago 

 

Fuente: http://aparato-digestivo.blogspot.com/2008/01/estomago.html  

 

 

La pared del estómago está formada por las capas características de todo el tubo digestivo:  

https://www.ecured.cu/Linfoma
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Capa mucosa 

 Epitelio superficial: sirve de protección contra las sustancias ingeridas, contra el ácido 

estomacal y contra las enzimas gástricas (9). 

 Lámina propia de la mucosa: formada por tejido conectivo laxo, posee glándulas 

secretoras de mucus y enzimas (9).  

 Lámina muscular de la mucosa: que presenta dos capas, poco diferenciadas entre sí (9). 

Capa muscular  

 La capa muscular gástrica puede considerarse como el músculo gástrico porque gracias 

a sus contracciones (movimientos peristálticos)  el bolo alimenticio se mezcla con los 

jugos gástricos y se desplaza hacia el píloro (9). 

Capa serosa  

 La capa serosa, constituida por tejido conectivo laxo tapizado por una capa epitelial 

llamada mesotelio, envuelve al estómago en toda su extensión (9). 

Historia del Helicobacter pylori 

En 1983 Marshall y Warren reportaron a la comunidad científica el hallazgo en el estómago de 

pacientes con gastritis y úlcera péptica de una bacteria espirilada Gram negativa a la que 

denominaron Campylobacter like organism (organismo parecido al Campylobacter) y que hoy 

conocemos como H. pylori (10). Esta comunicación fue recibida con gran escepticismo pues 

hasta entonces se afirmaba que en el estómago no podía sobrevivir ningún microorganismo, 

debido al pH gástrico ácido, existiendo solo la posibilidad de que haya gérmenes de paso y 

que los microorganismos descritos por estos autores australianos se debían a contaminación 

(10). 

 Generalidades del Helicobacter pylori  

 

Es un bacilo gramnegativo, de forma espiral que crece en la capa mucosa que recubre el 

interior del estómago humano. 

http://www.profesorenlinea.cl/Ciencias/AlimentaMETABOLISMOyENZIMAS.htm
http://www.profesorenlinea.cl/Ciencias/AlimentaMETABOLISMOyENZIMAS.htm
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Presenta un tamaño de 0,5 a 1,0 micras de ancho y de 3 micras de largo. Tiene de 2 a 6 

flagelos monopolares, fundamentales para su movilidad, y que están recubiertos por una vaina 

de estructura lipídica, igual que la membrana externa, que parece tener la misión de proteger a 

los flagelos de su de gradación del medio ácido (11). (Ilustración 2) 

 

H. pylori puede sobrevivir en uno de los medios más  hostiles y extremadamente ácido, con un 

pH inferior a 4,  secreta una enzima llamada ureasa la cual está formada por dos subunidades, 

UreA y UreB,  para luego convertirse en  amoniaco. La producción de amoniaco al derredor 

de H. pylori neutraliza la acidez del estómago, para hacerlo más acogedor para la bacteria (11). 

El amonio tienen una función importante en la respuesta inmune del hospedero debido a que el 

amonio actúa de manera quimiotáctica activando los monocitos y linfocitos 

polimorfonucleares e induciendo la liberación de citosinas, lo que ocasiona  una respuesta 

inflamatoria que contribuye al daño del  epitelio gástrico, además la forma espiral de le 

permite penetrar la capa mucosa, adhiriéndose  a las células que revisten la superficie interna 

del estómago (12). 

Ilustración 2 Helicobacter pylori 

 

Fuente: https://www.mdsaude.com/es/2015/10/helicobacter-pylori.html 

 

CARACTERÍSTICA DE VIRULENCIA  

 

 Estructura Curvoespirilar: le permite al H. pylori introducirse a través de la capa del 

moco gástrico actuando de forma similar a un sacacorchos y favoreciendo por tanto el 

acercamiento a las células parietales gástricas (13). 

 

 La Movilidad: la presencia de sus flagelos le confieren al H. pylori una gran 

movilidad y facilidad para desenvolverse en la viscosidad del moco gástrico, el cual, 

https://www.mdsaude.com/es/2015/10/helicobacter-pylori.html
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con sus características fisicoquímicas, es uno de los principales  mecanismos de 

defensa del huésped (13). 

 

 Actividad de la Ureasa: la ureasa le facilita a la bacteria sobrevivir en el medio ácido 

del estómago por su capacidad de hidrolizar la urea  y producir amonio mecanismo 

necesario para mantener la alcalinidad del medio y  permitir la sobrevivencia de la 

bacteria (donde sólo requiere el 5% de O2para sobrevivir) (13). 

 

 Actividad de la Catalasa y el Superóxido dismutasa: estas enzimas protegen a la 

bacteria frente a los factores tóxicos de los metabolitos (H2O2) producidos en las 

reacciones de peroxidación de los ácidos grasos saturados, mecanismos oxidativos de 

defensa, tanto de los macrófagos como de los neutrófilos del huésped (13).  

 

 Capacidad de adherencia: la membrana que recubre los flagelos desempeña un 

importante papel en la protección de los flagelos y en su adherencia. Posee una gran 

variedad de adhesinas que reconocen de forma específica a los receptores de la mucosa 

gástrica (13). 

 

 Inhibición de la Secreción ácida: su mecanismo de acción no es bien conocido, pero 

se sabe que es una proteína termolábil que no es tóxicopara el epitelio gástrico, con una 

acción antisecretora sobre las células parietales (13). 

 Capacidad hidrófoba: Esta característica le confiere una mayor afinidad por la 

mucosa gástrica, facilitando su penetración (13). 

 

 Microaerofilia: el H. pylori necesita oxígeno (O2) a bajas concentraciones que oscila 

entre 2-8% para su buen crecimiento, ambiente que le permite su supervivencia en el 

interior de la mucosa gástrica debido a que la tensión de O2 es baja, y lo protege de los 

efectos del pH bajo y de la respuesta celular del hospedero (13). 
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Enfermedades causadas por el  Helicobacter pylori 

 

El H. pylori suele alojarse en la pared del estómago, justo debajo de la capa protectora de 

moco. Esa capa es esencial para la protección del estómago, impidiendo que el ácido 

clorhídrico agreda a su mucosa. El problema es que el H. pylori produce una serie de enzimas, 

algunas de ellas directamente irritantes para las células del estómago, otras activas contra la 

capa de moco, tornándola más débil, dejando la pared del estómago desprotegida contra el 

contenido ácido. Estas acciones provocan inflamación de la mucosa del estómago, lo cual 

lleva a la gastritis y, en algunos casos, a la formación de úlcera péptica y hasta de tumores (14). 

 Causa lesión en el estómago y en el duodeno, estando así asociado a un mayor riesgo de: 

 Gastritis.  

 Duodenitis (inflamación del duodeno). 

 Úlcera de duodeno. 

 Úlcera de estómago. 

 Cáncer de estómago. 

 Linfoma de estómago  (14). 

Síntomas del Helicobacter pylori 

 

La gran mayoría de los pacientes contaminados por el H. pylori no presenta ningún tipo de 

síntoma o complicación. Existen cepas de la bacteria más agresivas y cepas más indolentes, lo 

cual explica, en parte, la ocurrencia de síntomas apenas en pocas personas contaminadas. Es 

importante destacar que el H. pylori en sí no causa síntomas. Los pacientes contaminados que 

presentan quejas lo hacen por la presencia de gastritis o úlceras pépticas provocadas por la 

bacteria. En estos casos, los síntomas más comunes son: 

 Dolor o incomodidad, generalmente como quemazón en la parte superior del 

abdomen. 

 Sensación de hinchazón del estómago. 

 Saciedad rápida del hambre, generalmente después de comer tan sólo una pequeña 

cantidad de alimento. 
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En el caso de úlceras, las siguientes señales y síntomas también son comunes: 

 Náuseas o vómitos. 

 Heces oscuras. 

 Anemia (15). 

Manifestaciones digestivas 

Gastritis 

La  gastritis  que  se  origina  después  de  la  infección  por  H. pylori puede  desarrollarse  sin  

manifestaciones  o  bien  originar  la  expresión  clínica  propia de gastritis aguda (dolor 

epigástrico, náuseas y vómitos). La gastritis crónica se caracteriza  por  infiltración  

inflamatoria  crónica,  constituida  por  linfocitos  y  células  plasmáticas, con presencia de 

folículos linfoides y un grado variable de actividad. La gastritis crónica es un proceso 

dinámico que evoluciona hacia la atrofia que afecta al antro y se extiende en dirección al 

cuerpo (La  colonización  permanente  de  la  mucosa  gastroduodenal  por  H. pylori va  a 

causar  una  inflamación  con  un  infiltrado  mixto  en  el  que  predominan  los  leucocitos  

polimorfonucleares, pero también con linfocitos y células plasmáticas, dando lugar a lo  que  

se  denomina  gastritis  crónica  activa,  como  ya  hemos  dicho.  Una  de  las  características  

de  este  infiltrado  en  la  edad  pediátrica  es  la  mayor  presencia  de  linfocitos y células 

plasmáticas y una afectación más leve que la que tiene lugar en el adulto, por lo que se 

denomina gastritis crónica superficial activa. La bacteria puede ser  identificada  en  biopsias  

gástricas  mediante  tinción de Giemsa  y  en  presencia  de  mucha   cantidad   de   bacterias   

incluso   con   hematoxilina-eosina.   Después   de   la   erradicación  del  microorganismo,  la  

gastritis  histológica  mejora  lentamente  pero  no  desaparece  totalmente  hasta  seis  meses  

o  un  año  después  de  la  finalización  del  tratamiento (16). 

La sintomatología asociada a la gastritis por H. pylori es  muy variable. Puede expresarse con 

un cuadro compatible con lo que se llama dispepsia no ulcerosa, que se interpreta con 

síntomas como dolor en epigastrio, sensación de plenitud, náuseas y vómitos (16). 

 

Úlcera péptica 
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La asociación de H. pylori con la úlcera duodenal es clara, ya que un 90 - 95% de los 

pacientes presentan el microorganismo y se curan en su gran mayoría al erradicar la bacteria. 

Con respecto a la úlcera gástrica, también existe una clara relación, aunque sólo un 70% de 

este tipo de úlceras está asociada a la  presencia  de  H. pylori,  el  resto  se  asocian  al  

consumo  de  antiinflamatorios  no  esteroideos. La úlcera gástrica o duodenal relacionada con 

la infección por H. pylori es muy poco frecuente en la edad pediátrica respecto a lo que ocurre 

en el adulto (16). 

  La  sintomatología  ulcerosa  puede  acompañarse de vómitos, anorexia, adelgazamiento y 

aunque con menos frecuencia la úlcera puede dar lugar a hemorragia digestiva (16). 

Cáncer gástrico 

En el año 1994 la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer de la Organización 

Mundial dela Salud (IARC) incluyó a H. pylori como agente biológico carcinógeno para el 

hombre (categoría 1) basándose en evidencias epidemiológicas que le asocian con cáncer 

gástrico. Por otra parte el papel de H. pylori en el cáncer gástrico también se comprende 

porque la gastritis crónica es un factor de riesgo para el desarrollo de este tipo de cáncer. 

Además, el 70% de los pacientes con cáncer gástrico son positivos para H. pylori (16). 

Linfoma  gástrico  tipo  Malt 

El 90%  de  los  pacientes  con  linfoma  MALT  son  positivos  para  H. pylori .Este  tipo  de  

linfoma  se  localiza  preferentemente  en  el  antro  del  estómago,  dado  que  es  la  zona  

donde  existe  más  tejido  linfoide.  Además,  varios  estudios  apoyan  la  asociación  de  H. 

pylori con  esta  enfermedad puesto que tras la erradicación de la bacteria se ha observado la 

regresión del linfoma de bajo grado (16). 

Epidemiologia 

 

La infección por H. pylori representa probablemente una de las infecciones crónicas más 

extensa y propagada en la especie humana, afecta al 50% de la población mundial y hasta 90% 

de los que viven en países subdesarrollados, lo que nos indica la relación con los sistemas de 

salubridad en la que viven nuestros países en vías de desarrollo. Como sabemos, el H. pylori 

coloniza de manera exclusiva toda la superficie del epitelio gástrico, desencadenando una 
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respuesta inflamatoria a nivel local de intensidad y de extensión variable y una respuesta 

inmune sistémica. Por tanto, esta respuesta inmune específica activada no es capaz de eliminar 

la bacteria que, en la mayoría de los casos, permanece durante toda la vida del individuo, 

produciendo en unos lo llamado portadores sintomático y en otros portadores asintomáticos, 

esto se presenta nivel mundial, en diferentes partes del mundo. De esta manera, no podemos 

dar cuenta que los países pertenecientes al mundo desarrollado, presenta frecuencias que 

oscilan entre 20 y 40%, mientras un gran grupo de países en desarrollo, presentan frecuencias 

entre 70 y 90% (17). 

 

Su mayor prevalencias se encuentra en países en desarrollo debido a la incorrecta cultura 

sanitaria, el nivel socio económico, los hábitos alimenticios, una vida atareada, entre otros, 

factores que contribuyen al aparecimiento de patologías gástricas por el H. pylori . La 

infección tiene lugar  en  edades tempranas principalmente durante la infancia lo que hace 

pensar que los niños están en contacto permanente con la fuente  de infección  (17). 

TRANSMISIÓN 
 

Las vías de infección  actualmente son de tipo  fecal-oral y la oral-oral, además es importante 

mencionar la forma de contagio ambiental  se manifiesta  por el consumo de aguas 

contaminadas  tomando en cuenta que  hay posibilidad de transmisión a través del acto sexual 

o por insectos vectores, ya que la misma es prácticamente revocada por: 

 

 Transmisión fecal-oral: H. pylori está bien adaptado al pasar al estómago y luego al 

duodeno. Se puede indicar, que la bilis causa un efecto letal para la bacteria, es por eso 

que la sobrevivencia de después de la transmisión parece ser poco común. La detección 

del material genético de H. pylori en las heces hará surgir la posibilidad de una 

transmisión fecal-oral, por la presencia de DNA de la bacteria en las heces no significa, 

necesariamente, que la bacteria este presente. Cuando es transmitido vía fecal-oral, el 

agua sería un probable medio de propagación de la bacteria. Adicionalmente, fue 

sugerido que la contaminación en la agricultura, por la utilización de aguas 

contaminadas, a través de consumo de frutas y vegetales no cocidos, pueden ser un 

posible modo de transmisión (18). 
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 Transmisión oral-oral: Existen indicios de que el H. pylori pueda permanecer al 

transitar por el área bucal, en la placa dentaria o en la saliva. Además de ésta, su 

presencia en el jugo gástrico indica la posibilidad de transmisión oral-oral. Hay 

evidencias de que el vómito o el reflujo esofágico pudieran ser considerados como un 

medio de propagación del microorganismo, una vez que la bacteria fuera detectada en 

el jugo gástrico de pacientes infectados. De este modo, se propone una mayor atención 

y posibles transmisiones gastro-orales, que ocurriera cuando un individuo estuviera en 

contacto con el vómito contaminado, en la placa dentaria existe presencia de H. pylori. 

Nosocomial: se ha encontrado en mayor porcentaje en enfermeras que en grupos de 

control de la misma edad debido a la exposición a material fecal, al manejo de tubos 

naso entéricos y endoscópicos (19). 

Diagnostico 

Técnicas invasivas 

 Prueba rápida de la ureasa 

La prueba rápida de la ureasa es una técnica cualitativa que determina la actividad de la 

enzima ureasa en una pequeña muestra de mucosa gástrica, dicha prueba es universalmente 

empleada para detectar la presencia de este microorganismo. Se realiza colocando la pieza de 

biopsia en un tubo con urea que además contiene un indicador de cambio de pH. Si la muestra 

presenta actividad ureásica, se hidroliza la urea y se forman iones de amonio, los cuales 

aumentan el pH de la solución, produciendo el cambio de color. Entre los primeros juegos 

comerciales que se desarrollaron basados en esta técnica se encuentran CLO test y PyloriTek, 

la cual se ha reportado 100 % de especificidad y una sensibilidad del 95,3 % a los 60 min de 

incubación de la muestra (20). 

La especificidad de esta prueba de la ureasa es alta por las siguientes razones fundamentales: 

el número de bacterias diferentes de H. pylori en la cavidad gástrica es muy escaso y los 

análisis se realizan a temperatura ambiente, lo cual limita la posible proliferación de otras 

bacterias durante la realización de la prueba. Por su sencillez, rapidez y bajo costo, se 

considera como una técnica de elección para el diagnóstico inicial de la infección por H. 
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pylori en aquellos pacientes que se someten a endoscopia. Sin embargo, la sensibilidad de la 

prueba se ve afectada en los pacientes que han recibido tratamiento con antibióticos 

(tratamiento no erradicado) y en los pacientes tratados con fármacos inhibidores de la bomba 

de protones. Esta prueba ha sido muy empleada para el diagnóstico de la infección por  en 

nuestra red asistencial de salud y en los estudios realizados nacionalmente sobre la infección 

con esta bacteria (20). 

 Histología 

La observación de microorganismos de forma espiral en cortes histológicos con diferentes 

tinciones es un método sencillo para diagnosticar la infección por H. pylori, así como para 

determinar la densidad de la colonización. Entre los métodos de tinción utilizados, unos son 

simples y fáciles de realizar y otros son más complejos. En la actualidad se emplean las 

tinciones con hematoxilina-eosina, la de Warthin-Starry con nitrato de plata  y la tinción con 

azul de metileno, aunque esta última ha sido sustituida por la tinción con 

Giemsa, probablemente una de las más populares, por ser fácil de realizar y económica y con 

buenos resultados en el diagnóstico (20). (Ilustración 3) 

Ilustración 3 Epitelio de superficie glandular gástrico con bacilos que indican Hp, se confirma 

con la tinción de Giemsa 

 

Fuente: http://www.revistagastroenterologiamexico.org/es-p53-expresado-mucosa-gastrica-pacientes-

articulo-S0375090612001425 

 

Existen técnicas complementarias a la histología como la inmunohistoquímica y la técnica de 

FISH (fluorescent in situ hybridization) que han sido empleadas para la detección de H. 

pylori con esta última se ha reportado hasta 98 % de sensibilidad y 100 % de especificidad en 

la detección de la bacteria. A pesar de los buenos resultados que se han reportado con la 
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técnica de FISH, la misma necesita un microscopio de fluorescencia, oligonucleótidos 

fluorescentes específicos y varios reactivos que encarecen la técnica sustancialmente (20). 

Los análisis histológicos son importantes no sólo para el diagnóstico de la infección por H. 

pylori, sino fundamentalmente para determinar el nivel de daño hístico. Estos estudios brindan 

información sobre la presencia de polimorfonucleares y diagnostican la gravedad de la 

gastritis, metaplasia y/o de atrofia en el tejido analizado. Las principales desventajas del 

diagnóstico histológico en el caso de H. pylori son que el resultado está muy influenciado por 

la experiencia del patólogo y el tipo de tinción que se emplee. Por otra parte, existen algunos 

factores específicos que disminuyen su sensibilidad, como son: la baja densidad de 

microorganismos y la desigual distribución de la bacteria en el estómago; esto último afecta 

por igual a todos los métodos directos de detección y, por tanto, se recomienda tomar varias 

biopsias para aumentar la sensibilidad de la técnica en cuestión que se esté empleando (20). 

 Cultivo 

Para efectuar el aislamiento de H. pylori se han utilizado varios medios de cultivo, entre los 

que se encuentran diferentes formulaciones que contienen agar, como caldo cerebro-corazón, 

Columbia, Brucella, Wilkins-Chalgren y Mueller-Hinton. Todos estos medios son 

suplementados con 5-10 % de sangre de caballo, carnero o humana u otros aditivos, como la 

hemina, isovitalex, ciclodextrina y almidón; además de una combinación de al menos 4 

antibióticos selectivos. De todos los medios de cultivo, la base de agar Columbia 

suplementada con 7 % de sangre y los antibióticos trimetoprima, vancomicina, cefsulodina y 

anfotericina B, ha sido el más empleado para el aislamiento de H. pylori. Este microorganismo 

requiere una atmósfera de microaerofilia, alta humedad, temperatura de 35-37 °C y un tiempo 

de incubación de 5 a 10 días (20). (Ilustración 4) 

H. pylori se identifica sobre la base de su morfología colonial (colonias pequeñas, grisáceas y 

brillantes de aproximadamente 1 mm de diámetro), la tinción de Gram (organismos 

espiralados o esféricos, gramnegativos), y su positividad en las pruebas de actividad de la 

ureasa, la catalasa y la oxidasa (20). 
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Ilustración 4 Helicobacter pylori on Columbi blood agar 

 

Fuente: https://www.emaze.com/@AWIIQOFL/Helicobacter-Pylori 

El cultivo microbiológico es necesario para la identificación definitiva del microorganismo y 

para determinar la sensibilidad a los agentes antimicrobianos. Además, esta técnica es la única 

que permite obtener y conservar cepas para la purificación de antígenos específicos y para 

realizar estudios posteriores de genómica y proteómica. La principal desventaja de esta técnica 

en el diagnóstico es su baja sensibilidad en condiciones no óptimas, por los exigentes 

requerimientos culturales de H. pylori. Lo anterior, en muchos casos, está influenciado por la 

experiencia del personal y la necesidad de tomar más de una muestra, dada la colonización en 

forma parchada de H. pylori en la mucosa gástrica, lo que encarece aún más su detección con 

esta técnica (20). 

 Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

Mediante la técnica de PCR es posible detectar el ácido desoxirribonucleico (ADN) de H. 

pylori en concentraciones mínimas, a partir de biopsias gástricas, para lo cual se utilizan 

diferentes iniciadores de secuencias (cebadores) para amplificar varios genes como: el 

gen ureA que codifica para la subunidad A de la enzima ureasa, el gen glmM que codifica para 

una fosfoglucosamina mutasa y secuencias altamente conservadas del gen que codifica para el 

ácido ribonucleico de la subunidad 16S del ribosoma (ARNr 16S). De todos los genes, el 

gen glmM ha sido el más empleado para el diagnóstico de H. pylori, y se reportan muy buenos 

valores de sensibilidad y especificidad con su uso (20). 

La mayoría de los métodos basados en esta técnica tienen 100 % de sensibilidad, también 

varios estudios sugieren que la PCR es tan válida como el cultivo para confirmar la 
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erradicación del microorganismo y para detectar los fallos de las múltiples terapias empleadas 

en la erradicación de este patógeno. La PCR también permite detectar los genes de factores de 

patogenia específicos de H. pylori como CagA y VacA. Es, además, un método rápido y 

aplicable a diferentes tipos de muestras. Su principal inconveniente lo constituye la presencia 

en la muestra de restos de tejido gástrico, lípidos u otros componentes que inhiben la reacción 

de la PCR y que por tanto favorecen la obtención de falsos negativos. Al igual que para el 

cultivo y la histología, la sensibilidad de la PCR se ve afectada por la desigual colonización de 

la mucosa gástrica por H. pylori (20). 

Técnicas no invasivas 

 Prueba del aliento 

La prueba del aliento se basa también en la actividad de la ureasa de H. pylori, pero en este 

caso con urea marcada. Como resultado de la ingestión de una suspensión de urea marcada 

con C13 o C14, ocurre la hidrólisis de la urea y se forma anhídrido carbónico que se absorbe en 

los tejidos, se difunde a la sangre, es transportado a los pulmones y de allí es exhalado a través 

del aliento. La cantidad de CO2 marcado que se exhala está en relación directa con la 

intensidad de la hidrólisis de la ureasa del microorganismo y, por tanto, con la presencia de H. 

pylori  La prueba del aliento es un método cualitativo que, a diferencia de la prueba de la 

ureasa rápida, estudia toda la superficie del estómago, son muy altas su sensibilidad y 

especificidad, tanto en pacientes que no han sido tratados previamente, como en aquellos que 

sí han recibido un tratamiento erradicado. Esta técnica es costosa y en su realización existen 

aspectos que pueden afectar el resultado, como son: las variaciones en cuanto al punto de corte 

utilizado para la positividad, la ingestión previa de algunos alimentos y el intervalo de tiempo 

para la toma de la muestra. Además, la presencia de atrofia gástrica puede favorecer la 

obtención de falsos negativos, por lo que en estos casos se ha demostrado la utilidad de 

realizar además, pruebas serológicas para el diagnóstico de H. pylori (20). 

 Serología 

Las pruebas serológicas para el diagnóstico de la infección por H. pylori se basan en la 

detección de anticuerpos séricos de clases IgG o IgA contra antígenos específicos de este 

microorganismo. Las técnicas más empleadas para la detección de anticuerpos son: ensayo 
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inmunoenzimático de enzima ligada (ELISA), aglutinación en látex, inmunoensayos sobre 

papel de nitrocelulosa (immunoblotting) e inmunocromatografías (ICM), entre otras (20). 

La técnica más empleada, por más de 20 años, es el ELISA estándar y sus variantes. Son 

muchos los juegos comerciales basados en esta técnica, gran parte de los cuales contienen 

mezclas de antígenos específicos de H. pylori, con lo cual se ha disminuido la reactividad 

inespecífica, y por tanto se ha aumentado la especificidad de los ensayos hasta un 98 % (20). 

Los inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting), como el Western Blot, son 

muy útiles para evaluar la respuesta inmune contra antígenos específicos, como VacA y 

CagA, lo que permite establecer relaciones entre el desarrollo de patologías más severas y la 

presencia de determinados antígenos de H. pylori. Uno de los juegos comerciales más 

empleados es el Helicoblot, que solo se comercializa para estudios de laboratorio. Donde se ha 

alcanzado una sensibilidad del 96 % y una especificidad del 94 % (20). 

Las técnicas serológicas son generalmente simples, reproducibles y económicas, pero además, 

son las únicas que permiten realizar estudios epidemiológicos y determinar la prevalencia y la 

edad de adquisición de la infección por H. pylori en diferentes poblaciones. La limitación 

principal de la serología es su incapacidad para distinguir entre la infección activa y una 

infección previa con H. pylori, ya que los niveles de anticuerpos persisten alrededor de 6 

meses en sangre y esto puede determinar la obtención de falsos positivos. Por otra parte, dada 

la heterogeneidad de las cepas que circulan en las diferentes zonas geográficas y las 

variaciones en las preparaciones antigénicas de los diferentes juegos serológicos comerciales, 

es necesario validar cada juego comercial en la población particular donde se pretenda hacer 

extensivo su empleo (20). 

 Helicobacter pylori en muestras fecales 

 

La prueba de H.pylori Ag es un inmunoensayo cromatógrafico de flujo lateral que permite la 

detección cualitativa del antígeno H.pylori en muestras fecales humanas  

La prueba del antígeno en heces detecta el anticuerpo presente en las heces, lo que indica una 

infección activa por H. pylori También puede utilizarse para controlar la eficacia del 
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tratamiento y la recuperación de la infección. Antibióticos en combinación con compuestos de 

bismuto demostró ser eficaz en el tratamiento de la infección activa por H. pylori (21). 

 El casete de esta prueba contiene: 1) una almohadilla de conjugado de color borgoña con 

anticuerpo monoclonal anti- H. pylori conjugado con oro coloidal (conjugados anti- H. 

pylori).  Una tira de membrana de nitrocelulosa con una banda de prueba (banda T) y un grupo 

control (grupo C). 

 La banda T está pre-recubierta con otro anticuerpo anti- H.pylori, y la banda C está pre-

recubierta con otro anticuerpo de línea de control. En primer lugar el paciente lleva su muestra 

de heces recolectada ,  posterior a esto se la diluye en el tubo de recolección de muestras y se 

agita, posterior a esto se aplican 2 gotas en el casete, se espera 15 minutos y se leen los 

resultados, aunque los resultados positivos son visibles transcurrido 1 minuto (22).(Ilustración5)  

Es importante suministra un volumen adecuado de muestra fecal extraída en el pocillo de 

muestra del casete, el espécimen migra por acción capilar a través del casete. El antígeno si 

está presente en el espécimen, se unirá al anticuerpo anti-H.pylori conjugado (22).  

Ilustración 5 Inmunoensayo cromatógrafico para la detección  cualitativa del antígeno de 

H. pylori 

 

Fuente: https://spanish.alibaba.com/product-detail/one-step-helicobacter-pylori-hp-antigen-

rapid-test-60323670417.html 
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 Resultado negativo: Si solo aparece la banda C, la prueba indica que no hay presencia 

de antígeno detectable para H. pylori en la muestra. En este caso el resultado es 

negativo (22). 

  Resultado positivo: Si aparecen las bandas C y T, la prueba indica que hay presencia 

de antígeno para H. pylori en la muestra. En este caso el resultado es positivo. En otros 

estudios presenta una sensibilidad y especificidad >90 %. Según estudios existe un 

20% de falsos positivos cuando se realiza 4 a 6 semanas post-tratamiento de 

erradicación (22). 

Cuadro 1 Pruebas de Diagnostico 

 

Test 

Diagnostico  

Sensibilidad  Especificidad  Características  Ventajas y desventajas 

INVASIVOS 

Test rápido de 

urease  

95-100 >95 Se basa en el cambio de pH 

(alcalino) inducido por el amonio 

producido por la hidrólisis de la 

urea 

Bajo costo, rápido, 

disponible. Uso de 

antibióticos con 

bismuto disminuyen su 

sensibilidad. 

Histología  >90 100 Gold standard” en detección 

directa de la infección por H. 

pylori 

Alto costo  

Los  métodos de 

tinción, fármacos 

influyen en su 

precisión 

Reacción de la 

cadena de 

polimerasa 

PCR 

95 >95 Detectar el ácido 

desoxiribonucleico (ADN) de H. 

pylori en concentraciones 

mínima 

Precisión en pacientes 

con hemorragia. 

la presencia en la 

muestra de restos de 

tejido gástrico, lípidos 

u otros componentes 

que inhiben la reacción 

de la PCR 

Cultivo  50-90 100 Recomendada en sensibilidad a 

antibióticos, resistencia primaria 

a la claritromicina >20% o tras el 

fracaso del tratamiento 

Alto costo  

Muy específico 

(100%) 

 Laboriosa 

 Requiere tiempo 
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NO INVASIVOS 

Prueba de 

aliento de 

ureasa  

>95 90-95 Consiste en tomar una dosis 

determinada de urea en forma de 

cápsula y medir la exhalada con 

el aliento. La cantidad depende 

directamente de H. pylori en el 

estómago 

Disponible  

No para embrazas o 

niños  

Uso de antibióticos con 

bismuto disminuyen su 

sensibilidad 

Serología  80-90 70-90 Basadas en la detección de 

anticuerpo anti-IgG del H. pylori 

Resultados positivos pueden 

persistir luego de la erradicación 

  

Rápida ,económica, 

aceptable - Útil en 

niños - No se ve 

alterada por 

hemorragia, el uso de 

IBP o ATB 

Estudios  

Antígeno en 

heces fecales  

>90 95 Detecta la presencia del antígeno 

de H. pylori en muestras de heces 

Iindica una infección 

activa por H. pylori,  

rápida , económica , 

aceptable ,  Útil en 

niños 

Su precisión está 

nfluenciada por varios 

factores, como los 

ATB, IBP, 

 

Fuente: http://www.elsevier.es/es-revista-medicina-clinica-2-articulo-deteccion-del-antigeno-

helicobacter-pylori-13028548 

TRATAMIENTO 

 

Existen múltiples esquemas para tratar la infección por  H. pylori; sin embargo, aún no se ha 

establecido un régimen óptimo. Su efectividad se ha visto reducida debido  al surgimiento de 

cepas resistentes, así como a un mal  seguimiento del tratamiento por el paciente. 

Anteriormente, se utilizaba una combinación de antibióticos, que incluía metronidazol, 

claritromicina, fluoroquinolonas, tetraciclinas y amoxicilina, entre algunos, para erradicar 

infecciones por H. pylori (23) 
. 

Por lo general, las infecciones por H. pylori se tratan con, al menos, dos antibióticos diferentes 

a la vez para evitar que las bacterias se vuelvan resistentes a un determinado antibiótico. 
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Además, el médico te recetará o recomendará un medicamento para inhibir el ácido a fin de 

que cicatrice el revestimiento del estómago (23). 

Los medicamentos que pueden inhibir el ácido son: 

 Inhibidores de la bomba de protones.: estos medicamentos suspenden la producción 

de ácido en el estómago. Algunos ejemplos de inhibidores de la bomba de protones son: 

omeprazol (Prilosec y otros), esomeprazol (Nexium y otros), lansoprazol (Prevacid y 

otros) y pantoprazol (Protonix y otros)  (24). 

 Bloqueadores de la histamina (H-2): estos medicamentos bloquean una sustancia 

llamada «histamina» que desencadena la producción de ácido. Algunos ejemplos son la 

cimetidina (Tagamet) y la ranitidina (Zantac)  (24). 

 Subsalicilato de bismuto. conocido más comúnmente como Pepto-Bismol, este 

medicamento actúa revistiendo la úlcera y protegiéndola del ácido estomacal  (24). 

El médico puede recomendarte análisis de H. pylori al menos cuatro semanas después del 

tratamiento. Si los análisis muestran que el tratamiento no tuvo éxito, puedes someterte a otra 

ronda de tratamiento con otra combinación de antibióticos  (24). 
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METODOLOGIA  

DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: 

Para este proyecto de investigación se realizó un estudio de la prevalencia en 911 resultados 

de los pacientes que acudieron al Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre en el cual se 

gestionó los permisos con los directivos del Laboratorio permitiendo obtener los datos 

estadísticos para la investigación , conjuntamente realizándose una  búsqueda bibliográfica  de 

información y revisión de bibliografía que se encontró orientada fundamentalmente a definir, 

de una manera detallada las características, epidemiologia métodos de diagnóstico ,  

prevalencia de H. pylori en heces por medio de la prueba rápida OnSite H.pylori Ag un 

inmunoensayo cromatógrafico de flujo lateral.  

TIPO DE LA INVESTIGACIÓN:  

 

 Descriptiva: Por medio de este método se entendió  en el tema planteado 

detallando las características del mismo. 

 Explicativo: Este tipo de estudio busco el porqué de los hechos, estableciendo 

la relación entre causa y efecto (Técnica  que por medio de este método se 

entendió en el tema planteado detallando las características del mismo 

cualitativa para la detección de H. pylori en heces) 

CORTE: 

 

 Transversal: Porque se realizó en el período comprendido entre mayo 2017 a 

junio de 2018  

CARÁCTER:  

 

 Cualitativo: Se aplicó este tipo de característica cualitativo porque se recolectó 

de la base de datos  y la determinación cualitativa de H. pylori en muestras de 

heces. 

 Cuantitativo: Se aplicó este tipo de característica porque se efectuó el análisis 

cuantitativo mediante programas informáticos para el análisis de los resultados. 
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DETERMINACIÓN DE LA POBLACIÓN Y MUESTRA 

  

 Población: 911 pacientes que acudieron  al Laboratorio Clínico e histopatológico 

Sucre de la ciudad de Riobamba  en el periodo mayo 2017- junio 2018 y  se  les 

determinó  H.pylori  en heces. 

 Muestra: 403 pacientes que resultaron positivos para la prueba de H. pylori   en heces. 

 Criterios de inclusión y exclusión: fueron excluidos del proyecto de investigación 

todos los datos cuyo resultado fue reportado como negativo en las muestras de heces 

fecales, por lo cual solo se trabajó con  los datos reportados positivos para H. pylori.   

INSTRUMENTOS 

 

Técnica:  

 Observación  

Instrumento:  

 Guía de observación para la recopilación de la base de datos estadísticos  

 Técnica utilizada para la determinación de H.pylori en heces. Prueba rápida On 

Site TM H.pylori Ag. 

ANÁLISIS  DE DATOS  

 

 Procedimiento: 

 

La información se recolecto durante los meses (abril – agosto) del 2018, la mima que se 

obtuvo de la base de datos ¨Resultados lab” como apoyo informático de la gestión de calidad, 

además de los registros y documentación escrita, la misma que fue solicitada y autorizada para 

su acceso y recopilación de información (Anexo 1). 

 Recolección de datos  

 

Para el procesamiento de la información recolectada, se procedió a utilizarla hoja de cálculo 

Excel 2010  para el analizar e interpretar los resultados de acuerdo a los datos obtenidos en el 

Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 
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RESULTADOS Y DISCUSIONES 

 

Tabla 1 Representación de los datos de la población total  

Representación de los datos de la población total  

ALTERNATIVA FRECUENCIA PREVALENCIA 

Positivo 403 44,24% 

Negativo 508 55,76% 

Total 911 100,00% 

 
Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre.  

 

 

Análisis   

 

Dentro de la investigación realizada en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre se 

obtuvo de la base de datos estadística  911 resultados de pacientes que se realizaron la prueba 

de H.pylori en heces durante el periodo mayo 2017 a junio del 2018, donde se observa en la 

tabla 1 una prevalencia de 403(44.24%) resultados positivos en comparación con 508(55.76%) 

que fueron negativos utilizando el inmunoensayo cromatógrafico de flujo lateral que permite 

la detección cualitativa del H.pylori en muestras fecales. 

 

Discusión  

 

Según Carla Blanco reporta en su trabajo de investigación realizada en  Bolivia Uyuni 2009 en 

el policlínico “las carmelitas” reporta una  prevalencia del 70% para  H. pylori (25). Por otra 

parte Castro y Saldaña en su investigación realizada en Babahoyo los Ríos en  los moradores 

del sector San Gregorio manifiestan una prevalencia  del 53,8%  (26).  Dichos resultados 

coinciden con los obtenidos en el presente trabajo donde la prevalencia es superior al 40 %,  

considerando factores  de riesgo como la  carencia socio-económica, el hacinamiento, la 

vivienda insalubre, el agua contaminada según la literatura científica argumentada en los 

estudios realizados. 
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Tabla 2 Incremento de casos de mayo 2017 a junio del 2018 

Incremento de casos de mayo 2017 a junio del 2018 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PREVALENCIA 

Positivos  del año 2017 210 52,11% 

Positivos del año  2018 193 47,89% 

Total 403 100,00% 

 
Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 
 

 

Análisis  

El estudio realizado en la cuidad de Riobamba en el Laboratorio Clínico e Histopatológico 

“Sucre” se obtuvieron 403 casos positivos para la prueba de pylori en muestras fecales que 

respecta a la presencia de antígenos de H. pylori mediante  el inmunoensayo cromatógrafico 

de flujo lateral , como lo indica la tabla 2  en la que se observa una que existe un índice de 210 

(52,11% ) en pacientes positivos estudiados durante el año 2017, en relación al año 2018 en el 

cual se obtuvo el 47,89%  de resultados positivos para H. pylori.  

Por lo que se compararon los resultados, donde se observa que no hay diferencia 

estadísticamente significativa entre los resultados obtenidos durante el año 2017al 2018. 

Discusión 

Un estudio realizado en la ciudad de Loja en el año2016 por Andrea Jiménez  en el cual se 

analizaron 75 muestras en el laboratorio del Hospital Julius Dophner de la ciudad de Zamora, 

se obtuvo 59 muestras positivas lo que corresponde a un 64% y 16 muestras negativas que 

corresponde al 36% (27).  
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Tabla 3 Incremento de los casos positivos por genero 

 

Incremento de los casos positivos por género 

ALTERNATIVA FRECUENCIA PREVALENCIA 

Masculino 184 45,66% 

Femenino 219 54,34% 

Total 403 100,00% 

 

 

 

Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 

 

Análisis 

 

De los 403 resultados positivos de los pacientes que acudieron el laboratorio Clínico e 

Histopatológico “Sucre” durante el periodo mayo 2017 a junio del 2018, se puede observar en 

la tabla 3  que  revela un incremento de la prevalencia de H. pylori en mujeres con 219 

(54,34%)  en relación con los hombres con 184 (45,66%) por lo que se  puede demostrar que 

del total de los individuos portadores del H. Pylori en este estudio, la mayor prevalencia  se da 

en el sexo femenino , cabe mencionar que para el estudio realizado se utilizó el método de 

inmunocromatográfia para identificar la presencia o ausencia de la bacteria H.pylori.   

Discusión  

Estos resultados coinciden con los obtenidos por Carla Blanco, la cual reporta una  prevalencia 

de  60% H. pylori de  para mujeres en relación al  40%  en  hombres (25).Sin embargo el 

estudio realizado por Flores Janeth  en la provincia de Chimborazo donde manifiestan  que no 

existen diferencias relevantes entre hombres y mujeres (28) ,  por lo cual coincide que la mayor 

prevalencia de infección por H. pylori refiere al sexo femenino. 
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Tabla 4 Incremento de los datos positivos por edad 

Incremento de los datos positivos por edad 

RANGO FRECUENCIA PREVALENCIA 

MENOR DE 1 año 1 0,25% 

DE 1 A 10 años 13 3,23% 

DE 11 A 20 años 49 12,16% 

DE 21 A 30 años 59 12,16% 

DE 31 A 40 años 94 23,33% 

DE 41 A 50 años 57 14,14% 

DE 51 A 60 años 56 13,90% 

DE 61 A 70 años 39 9,68% 

DE 71 A 80 años 23 5,71% 

DE 81 A 90 años 12 2,98% 

TOTAL 403 100,00% 

 

Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 

 
 

Análisis 

 

En la determinación de antígenos de H. pylori en heces mediante la técnica 

inmunocromatográfica , se realizó un estudio donde se obtuvo un número total de 403 

pacientes con H. pylori positivos, los cuales fueron divididos por rangos de edad, obteniendo 

94( 23,33%) en el rango de edades de 31 a 40 seguidos de  59(14,64%)  para las edades de 21 

a 30 años , 57 (14,14%) para la edades de 41 a 50  años,  disminuyendo en 49 (12,16 %) para 

las edades de 11 a 20 años , seguido de 39 (9,68 %) para las edades de 61 a 70 años, siendo 

mucho menor con un 12 (2,98%) en rangos de edad del 81 a 91 años y 13 (3,23%) para las 
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edades de 1 a 10 años y menores a 1(0,25%) respectivamente . Es importante mencionar  que 

en los países en desarrollo, el H. pylori es adquirido con más frecuencia durante la infancia. 

 

Discusión  

 

Zúñiga Ivanova en su estudio realizado en la población infantil Ecuatoriana en la ciudad de 

Guayaquil por: La Facultad de Medicina - Universidad de Guayaquil, Instituto de 

Enfermedades Digestivas, Fundación Esperanza, Hospital Pediátrico Roberto Gilbert Elizalde, 

se determinó que el mayor porcentaje de pacientes con infección por Helicobacter pylori, fue 

encontrado en la Sierra con el 71.7% y en la Costa con el 68.6%; seguidos del Oriente y la 

Región Insular con 52.3% y 20% respectivamente. Los pacientes de 5 a 8 años de edad 

presentaron el 60%, en los de 9 a 12 años 67%; y, 47% en aquellos mayores de 13 años de 

edad (26).  

Sin embargo, Carlos Tocumbe y David Caluña en su proyecto de investigación en el cantón 

Riobamba realizado en las unidades educativas rurales observaron que el mayor porcentaje de 

prevalencia H.pylori fue para estudiantes de 15 años, con 31% (29).Resultados que no 

coinciden con los obtenidos en el presente trabajo, pues la prevalencia en la investigación 

realizada oscila en edades entre 31 A 40 con un porcentaje del 23,33%. 
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Tabla 5 Pacientes con Helicobacter pylori y su sintomatología 

 

Pacientes con Helicobacter pylori positivo y su sintomatología 

ALTERNATIVA  FRECUENCIA  PREVALENCIA 

Nauseas 22 10,92% 

Ardor 212 52,61% 

Dolor 92 22,83% 

Alteraciones  

gastrointestinales 

23 5,71% 

Otros 10 2,48% 

Asintomáticos 22 5,46% 

Total  403 100,00% 

 

Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 

 

Análisis  

Los resultados obtenidos en la tabla  5 indican que la sintomatología que más se relaciona con 

la presencia de  H. pylori positivo en los pacientes que fueron atendidos en el laboratorio 

Clínico e Histopatológico “Sucre” durante el periodo mayo 2017 a junio del 2018 manifiesta 

que se presentan  212 (52,61 %) ardor estomacal, con 92 (22,83%)  dolor, seguidos de 44 

(10,92%) con nauseas, el 23 (5.71%) con alteraciones gástricas, disminuyendo en 22(5,46%) 

en pacientes asintomáticos y siendo mucho menor 10 (2,48%) para otros síntomas 

respectivamente. 

Como se puede apreciar en los pacientes con resultados positivos para la prueba de H.pylori y 

su relación con la sintomatología resalta el ardor estomacal debido a que la bacteria coloniza y 

se instala en la mucosa del estómago ocasionándonos un gran malestar. 

Discusión  

En una reciente investigación realizada Sanmartín y Velecela revelan que 54 estudiantes que 

referían tener algún tipo de sintomatología 15 presentan (27,77%) náuseas y 28  acidez siendo 

un 96,42% de incidencia por lo que se relaciona con la investigación realizada (30).  

 



30 
 

 

 

Tabla 6 Pacientes positivos en la prueba de Helicobacter pylori en heces y la presencia de 

gastritis  

Pacientes positivos en la prueba de Helicobacter pylori en heces y la presencia de gastritis 

ALTERNATIVA FRECUENCIA  PREVALENCIA 

Diagnosticados 209 51,86% 

No diagnosticados 194 48,14% 

Total 403 100,00% 

 

 
Fuente: Datos recolectados en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre 

 

Análisis  

 

Los Resultados del test de antígeno para H.pylori en heces en pacientes que acudieron el 

laboratorio Clínico e Histopatológico “Sucre” durante el periodo mayo 2017 a junio del 2018, 

según establece la tabla  6  pone a consideración  que los pacientes  positivos en la prueba de 

H. pylori  en heces  están relacionados con la presencia de gastritis  es de 209 (51,86%) pero a 

la vez observamos que 194(48,14%) no están diagnosticadas pero si presentan positividad en 

la prueba H. pylori en heces. 
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CONCLUSIONES  

 

 Se puedo evidenciar que existe una prevalencia del Helicobacter pylori de un 44.24% 

en los pacientes atendidos en el Laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre durante el 

perdido mayo 2017 – junio 2018. 

 

 Se desarrolló un estudio comparativo de los pacientes infectados con Helicobacter 

pylori de acuerdo a la edad y género poniendo en  evidencia que la población estudiada  

arrojó resultados positivos a los pacientes con intervalos de edad de 31 a 40 de edad 

con un 23,33 %  en relación a los menores de un año, se puede observar que el índice 

en estas edades son de un 0,31% es importante mencionar que la adquisición de la 

bacteria se manifiesta en los primeros  años de edad lo cual obliga adoptar medidas 

preventivas , por otra parte en la investigación realizada revela que el género femenino 

se ve afectados con en un  54.34%, además se obtuvo como resultado que el 45 % 

corresponde  al género masculino Por lo tanto se puede concluir que la prevalencia de. 

H. Pylori es mayor en el sexo femenino.  Es importante mencionar que género ni la 

edad son impedimento para que la bacteria colonice la mucosa gástrica  y pueda 

vincularse con la aparición de enfermedades como gastritis úlcera péptica, linfomas y 

adenocarcinomas gástrico. 

 

 Se identificó que un 51% de la población estudiada dieron como positivo para 

Helicobacter pylori en pacientes ya diagnosticados o que su vez están en un 

tratamiento terapéutico antibióticos  inhibidores de la bomba de protones. 

 

 Se concluye que el método no invasivo en base a la detección de antígenos de 

Helicobacter pylori en heces en los pacientes que acuden al Laboratorio Clínico e 

Histopatológico Sucre, promueve resultados preliminares para ayudar en el diagnóstico 

de dicha bacteria  ya que identifica una infección activa, además de tener  una 

sensibilidad de 90% y especificidad del 95%. 
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RECOMENDACIONES 

 

 En futuras investigaciones sería importante incentivar la realización de proyectos 

experimentales, que involucren de manera  directa a la población de estudio y no solo 

se obtengan bases estadísticas con resultados ya analizados, para de esta manera 

realizar un estudio con mayor alcance y eficiencia. 

 

 Es recomendable  utilizar la prueba inmunocromatográficas en heces debido a que esta 

es más sencilla, rápida, menos costosa, no invasiva, pero sobre todo manifiesta una 

infección activa por Helicobacter pylori ya que al no verse alterado con los diferentes 

antibióticos , se considera como un método ideal para utilizarse en la práctica clínica 

diaria ya que acuerdo con el criterio de los autores, esta prueba no necesitan costosos 

equipamientos  a diferencia del cultivo, prueba rápida de ureasa y del test exhalado de 

urea-13C. 

 

 Se recomienda al laboratorio Clínico e Histopatológico Sucre, utilizar pruebas de 

diagnóstico con mayor porcentaje de sensibilidad y especificidad para obtener 

resultados con el menor grado de error. 

 

 Debe considerarse el uso de otros métodos alterativos o diagnóstico  para confirmar los 

resultados obtenidos, tomando en cuenta la sintomatología clínica. 
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ANEXO 1 

 

APROBACIÓN POR PARTE DEL 

LABORATORIO SUCRE, PARA 

ACCEDER A LA INFORMACIÓN PARA 

EL DESARROLLO DEL PROYECTO DE 

INVESTIGACIÓN 

 

 

 

 

  



 

 
 

 



 

 
 

 

 

 

ANEXO 2 

 

 

CERTIFICACIÓN EMITIDA POR EL 

LABORATORIO SUCRE, EN EL CUAL SE 

CERTIFICA QUE CUMPLÍ LAS 200 HORAS 

EN EL LEVANTAMIENTO DE LA 

INFORMACIÓN PARA EL DESARROLLO 

DEL PROYECTO DE INVESTIGACIÓN 

 



 

 
 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 3 

APROBACIÓN DEL TEMA POR PARTE DEL 

CONSEJO UNIVERSITARIO 

 



 

 
 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 4 

LISTADO DE EXÁMENES TOTAL DE LA 

BASE DE DATOS, DURANTE EL PERIODO 

DEL 01 DE MAYO DEL 2017 HASTA EL 30 

JUNIO DEL 2018 

 



 

 
 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 5 

TÉCNICA DE LA PRUEBA RÁPIDA ON 

SITE H.PYLORI AG. 
 

 



 

 
 



 

 
 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 6 

 

ENTRADA PRINCIPAL DE LAS 

INSTALACIONES DEL 

LABORATORIO CLÍNICO E 

HISTOPATOLÓGICO “SUCRE 

“UBICADO EN LAS CALLES 

PRIMERA CONSTITUYENTE Y 

ESPAÑA. 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

ANEXO 7 

RECOLECCIÓN DE LA 

INFORMACIÓN DE LA BASE DE 

DATOS DEL LABORATORIO SUCRE, 

PARA EL DESARROLLO DEL 

PROYECTO DE INVESTIGACIÓN, 

CON RELACIÓN A LOS 

RESULTADOS EXISTENTES SOBRE 

LA BACTERIA H. PYLORI. 



 

 
 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 8 

ANÁLISIS Y RECOLECCIÓN DE 

INFORMACIÓN DE LOS DATOS DE 

FECHAS MAYO 2017 Y JUNIO 2018 

DEL LABORATORIO SUCRE, CON 

RELACIÓN A LOS RESULTADOS 

OBTENIDOS SOBRE LA BACTERIA 

DEL H. PYLORI. 
 

 



 

 
 

 

 

 


