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2.- RESUMEN 

El Helicobacter pylori se ha convertido en uno de los problemas más serios e importantes 

en la actualidad,  ocasionando enfermedades como gastritis y  úlceras, llegando muchas 

veces a producir cáncer, por ello y ante la escases de estudios en nuestra ciudad acerca de 

la determinación de técnicas diagnósticas no invasivas para su detección, se realizó el 

presente trabajo de investigación ya que no se cuenta con datos concretos de qué técnica 

presenta mayor sensibilidad y especificidad en la determinación de Helicobacter pylori. 

El objetivo del presente estudio fue determinar la sensibilidad y especificidad entre los 

métodos de inmunocromatografía y ELISA en heces para la detección Helicobacter 

pylori en pacientes que acuden al Hospital Julius Dophner por consulta externa. El estudio 

fue de tipo correlacional, y de corte transversal, en 75 pacientes, quienes participaron 

voluntariamente. En la prueba inmunocromatográfica se obtuvo de sensibilidad el 56% y 

especificidad 100%, y en la prueba de ELISA sensibilidad el 100% y especificidad el 

94%. De acuerdo a los resultados obtenidos mediante la prueba de Chi Cuadrado se puede 

deducir que el método de ELISA es altamente sensible y el método 

Inmunocromatográfico mucho más específico para la determinación de Helicobacter 

pylori en heces, siendo pruebas suficientemente válidas y con alta confiablidad.  

PALABRAS CLAVES: H. pylori, inmunocromatografía, ELISA, sensibilidad, 

especificidad. 
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3. SUMMARY 

Helicobacter pylori has become one of the most serious and important problems 

currently,causing diseases such as gastritis and ulcers, coming often to cause cancer, for 

this reason and due to the lack of studies in our city about the determination of non-

invasive diagnostic techniques for its detection, the present investigation was carried out 

since there is no concrete data of which technique presents greater sensitivity and 

specificity in the determination of Helicobacter pylori. The aim of this study was to 

determine the sensitivity and specificity between immunochromatography and ELISA 

methods for detecting fecal Helicobacter pylori in patients attending the Hospital 

outpatient service Dophner Julius. The study was correlational and cross-sectional in 75 

patients who participated voluntarily. In the immunoassay sensitivity it was obtained 56% 

and 100% specificity, and the ELISA test sensitivity 100% and specificity 94%. 

According to the results obtained by Chi Square test can be deduced that the method is 

highly sensitive ELISA and immunochromatographic much more specific for the 

determination of Helicobacter pylori in faeces and valid method being sufficiently high 

driveability tests. 

KEYWORDS: H. pylori, immunochromatography, ELISA, sensitivity, specificity. 
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4.-  INTRODUCCIÓN 

El H. pylori es un bacilo gramnegativo, dotado de seis flagelos que facilitan su rápido 

desplazamiento en el moco gástrico, vive exclusivamente en el estómago humano, siendo 

el microorganismo conocido que puede subsistir en un ambiente extremadamente 

ácido(De la Torre Montejo & Pelayo González - Posada, 2008, pág. 1465). 

Como resultado de su interferencia con la secreción de ácido del estómago, esta bacteria 

es capaz de generar deficiencias en la absorción de nutrientes que pueden comprometer 

el estado nutricional de los individuos afectados y vincularse con la aparición de 

manifestaciones carenciales o como agente causal de enfermedades crónicas(Hernández 

Triana, 2001, pág. 42). 

Es considerado el agente causal en un 100% de la gastritis crónica activa, alrededor de un 

10% ulcera péptica (gástrica o duodenal) y menos del 1%, de cáncer gástrico 

(adenocarcinoma o linfoma gástrico). Afecta al 50% de la población mundial y hasta el 

90% en países subdesarrollado(González, Gutiérrez , Rojas, Tirado, & González, 2012). 

En el Ecuador, el 90% de la población podría encontrarse infectada por este 

microorganismo; en el año 2012, se realizó un estudio de la presencia de anticuerpos para 

la bacteria encontrando positivo en la región Sierra 71,7%, la región Costa 68,6%, la 

región Oriente el 52.3%, la región Insular el 20%; debido a  la elevada prevalencia de 

infección en nuestro país, el cáncer gástrico se ha convertido en un serio problema de 

salud pública, con una prevalencia de 29 casos por cien mil habitantes, y que la tendencia 

a desarrollar esta neoplasia este aumentando(Gómez, Salvador, Vargas, Zapatier, & 

Álvarez, 2003, pág. 231). 



5 
 

En el 2015 en la ciudad de Loja  se realizó  un estudio en 114 estudiantes utilizando la 

técnica inmunocromatográfica en la cual obtuvieron que el 52% de la población estudiada 

presente resultados positivos para H. pylori(Correa, 2015). 

En Zamora Chinchipe, en el 2015 se realizó un estudio en 61 estudiantes para la 

determinación del antígeno de H. pylori  mediante la técnica inmunocromatográfica, 

donde  se obtuvieron el 41% de muestras positivas(Guaya, 2015). 

Igualmente en el cantón Yanzatza  en el 2010 se realizó un estudio en niños  para 

determinar la incidencia de Helicobacter pylori detectando un alto porcentaje de afección 

siendo 115 los afectados con un 71%(Jiménez Cuenca, 2010, pág. 29). 

Actualmente se dispone de una variedad de test para el diagnóstico de infección por H 

pylori, como son los métodos invasivos en los que se encuentran la endoscopia, prueba 

rápida de ureasa, biopsias de mucosa gástrica para estudios histológicos convencionales 

o muy complejos (inmuno-histoquímica) y cultivo de biopsias, que se toman de 

preferencia del antro gástrico y citología por cepillado. Estos métodos tienen la indicación 

precisa en pacientes con enfermedad ácido-péptica con fuerte base clínica y ante casos 

que implica la necesidad de una endoscopia, como ante la presencia de sintomatología de 

alarma que obligue a pensar en un proceso neoplásico. Es decir, que los métodos 

invasivos, no tienen lugar en estudios de prevalencia que incluyen a individuos 

asintomáticos(Gaona, Ramírez, Ramos, & Sánchez, 2016). 

También se cuenta con las pruebas no invasivas, llamadas indirectas o no endoscópicas, 

ya que sólo requieren de una muestra de sangre, de aire espirado, saliva, heces u orina, 

con la ventaja de que son pruebas más accesibles, que se aplican en situaciones en que no 

sea fácil una endoscopia en adultos y sobre todo en niños, teniendo su máxima utilización 

en pacientes tratados y se desea demostrar una erradicación efectiva; en pediatría para 
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estudiar niños con síndrome de dolor abdominal crónico y en estudios de muestreo en 

poblaciones muy específicas(Torres Valadez, García Menéndez, & Zárate Osorno, 2008). 

En nuestra sociedad contamos con escasos estudios de H. pylori donde se demuestre que 

método no invasivo presenta mayor sensibilidad y especificidad, encaminando al médico 

a  la utilización de métodos invasivos para la detección de esta bacteria, en virtud de lo 

cual, se procedió a realizar la presente investigación, que ayude a determinar la 

sensibilidad y especificidad entre los métodos de Inmunocromatografía y ELISA en la 

detección de Helicobacter pylori en heces en pacientes que acuden por consulta externa 

al Hospital Julius Dophner de la ciudad de Zamora, debido a que son pruebas de bajo 

costo en el caso de la inmunocromatográfica, no son invasivas y ofrecen al médico una 

pauta en el diagnóstico de alguna dolencia relacionada con el Helicobacter pylori, o para 

vigilar algún tratamiento. 

El presente estudio es de tipo correlacional y de corte transversal. Se analizaron 75 

muestras de heces de los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y 

firmaron el consentimiento informado para ser partícipes de este estudio, las muestras se 

analizaron mediante 2 métodos: la técnica inmunocromatográfica y ELISA. 

Seguidamente se procedió a calcular la sensibilidad y especificidad, de lo cual se obtuvo 

los siguientes resultados: la técnica de ELISA en heces presenta una sensibilidad del 

100% y especificidad del 94% en comparación con la técnica inmunocromatográfica que 

es de 56% de sensibilidad y 100% de especificidad, a continuación, se procedió a 

comparar ambos métodos por medio del Chi cuadrado. 

De acuerdo a los resultados obtenidos por medio de la estadística de Chi Cuadrado se 

deduce que el método de ELISA es altamente sensible y el método inmunocromatográfico 

mucho más específico en lo que respecta a la determinación de H. pylori en heces. 
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5.- REVISIÓN DE LITERATURA 

25. Helicobacter pylori 

Descripción. 

Helicobacter pylori (H. pylori) es una especie acidófila, de forma helicoidal, 

gramnegativa, que coloniza la mucosa gástrica en humanos. Esta bacteria se adapta bien 

a ambientes muy ácidos, característicos del estómago. H. pylori produce una infección 

crónica que puede permanecer asintomática o dar lugar a ulceras que incluso perforan el 

estómago, además de aumentar  el riesgo de sufrir cáncer gástrico y linfoma de tipo 

MALT(Calvo, 2015). 

26. Historia 

Robín Warren y Barry Marshall, patólogo y gastroenterólogo del Hospital Royal Perth de 

Australia, identificaron y reportaron la presencia de bacilos curvados en el estómago de 

pacientes con úlcera gástrica a los cuales denominaron Campylobacterpyloridis; su 

descubrimiento fue galardonado con el premio Nobel de fisiología en el año 2005. Sin 

embargo, el primer reporte de bacterias de morfología espiral localizadas en estómagos 

humanos se realizó en 1906 y en 1915 se identificaron bacilos espirales en tejidos 

provenientes de úlceras gástricas y duodenales, pero se creyó que su presencia era debida 

a contaminaciónproveniente de la boca. Antes del descubrimiento de H. pylori, las 

espiroquetas fueron detectadas en el estómago y en 37% de los casos con úlcera o cáncer 

gástrico; sin embargo, la asociación entre bacterias y gastritis crónica fue establecida 

hasta 1975.  Warren y Marshall ya habían observado bacterias en el tejido gástrico de 

pacientes con úlcera gástrica o duodenal pero no habían podido cultivarlas mediante las 

técnicas convencionalmente utilizadas para detectar Campylobacter; pero cuando un 

plato de cultivo de tejido con úlcera gástrica fue dejado inadvertidamente en incubación 
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durante cinco días los médicos lograron observar e identificar bacilos espirales a los 

cuales denominaron Campylobacterpyloridis, por su sitio de localización de la úlcera. Un 

lustro después, diferencias en el contenido de ácidos grasos, carencia de 

menoquinonametilada, distinta susceptibilidad antimicrobiana y secuencia del ácido 

ribonucleico entre el nuevo bacilo y los miembros de la familia Campylobacter 

justificaron cambiar su nombre a H. pylori. En 1994, H. pylori fue reconocido por la 

International Agency for Research on Cáncer y la Organización Mundial para la Salud 

(OMS) como un carcinógeno categoría I, por lo que fue recomendado que todos los 

pacientes con úlceras en quienes se detectara el microrganismo deberían recibir terapia 

de erradicación. Aunque fue identificado y tipificado hace 28 años es posible considerar 

que este bacilo ha convivido con los seres humanos desde hace cientos de años, como la 

han sugerido hallazgos surgidos de investigaciones realizadas por Castillo,  Rojas, et al,  

quienes aislaron un fragmento [9 pares de bases] del DNA del bacilo, mediante reacción 

en cadena de la polimerasa, en momias mexicanas precolombinas que datan del año 1.350 

DC(Serrano A. , Hernández, De la Garza, & Herrera, 2009). 

27. Estructura 

El H. pylori es un bacilo Gram negativo, corto, espiral o en forma de "S", con una longitud 

de 2.5 a 4.0 µm y de 0,5 a 1.0 de ancho, en los cultivos son menos espirales y aparecen 

más como bacilos curvados.  Son microorganismos móviles que presentan de 4 a 6 

flagelos polares envainados de 30 a 2.5 nanómetros de grosor, cada uno insertado en el 

cuerpo de la bacteria mediante un disco de 90 nanómetros. La vaina protege al flagelo de 

la despolimerización por acción del ácido gástrico.  

La flagelina, proteína mayoritaria de los flagelos, de 53KD, es similar a la 

deCampylobacter. Estudios acerca de la superficie externa de H. pylori usando acido 
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tánico, han revelado que presenta una estructura de glicocàlix de unos 40 nm de grosor y 

pilli de 2nm, que permiten la adherencia a las microvellosidades del epitelio gástrico. La 

pared celular posee un número variable de proteínas de membrana, con tamaños que 

oscilan entre márgenes estrechos según la técnica utilizada para su extracción y 

visualización(Macenlle García, 2010). 

8.1 Formas cocoides. 

El H. pylori puede presentar dos formas, una forma espiralada y una forma cocoide; 

ambas pueden encontrarse en el estómago y en el duodeno, por lo general la morfología 

bacilar espiralada es la más común. La forma cocoide del H. pylori no se adhiere al 

epitelio y no induce a la formación de interleucinas. 

La conversión de forma bacilar espiralada a la forma cocoide se ha visto en especies que 

han sido cultivadas bajo condiciones adversas, como anaerobiosis, temperaturas altas, 

incubación prolongada, entre otras. Esta forma cocoide se comportaría como una forma 

de resistencia capaz de soportar las condiciones adversas que se encontraría el H. pylori 

en el medio ambiente (Costa, y otros, 1999, págs. 3710-3715). 

8.2 Pared celular 

 

Como bacteria gramnegativa, H. pylori se caracteriza por la presencia de doble membrana 

celular asimétrica, con fosfolípidos en la monocapa interna y lipopolisacáridos (LPS) en 

la membrana externa, en torno a una pared celular delgada. 

8.2.1 Membrana externa. 

Está compuesta por adhesinas, lipopolisacáridos y porinas. 
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Adhesinas. - Las proteínas de membrana externa (PME) tienen la función de adherirse al 

epitelio gástrico, y constituyen un factor importante para la virulencia por H. pylori, ya 

que con estas se asegura la unión a las células del hospedero. La adhesión es fundamental, 

debido a que confiere los mecanismos de protección frente a la acidez gástrica y minimiza 

la probabilidad de ser eliminado por factores de limpieza, como el flujo permanente de 

líquido, los movimientos peristálticos, el vaciado gástrico o el desprendimiento de la capa 

mucoide por regeneración.  

Porinas. -Son un grupo de proteínas que permiten el paso de nutrientes de bajo peso 

molecular y agua a la célula bacteriana. A diferencia de otras bacterias, las porinas de H. 

pylori son expresadas en forma reducida. Actualmente se han documentado HopA (48 

kDa), HopB (49 kDa) HopC (50 kDa),  HopD (67 kDa), HopH, HopF, HopG y 

HorJ(Barragán, Gutiérrez, & Castiblanco, 2015). 

Lipopolisacáridos (LPS).-  Implicados en la interacción entre la bacteria y su huésped, 

compuesto por tres partes: lípido A hidrofóbico (responsable de las propiedades 

inmunológicas y endotóxicas), región antigénica O polisacarídica e hidrofílica y núcleo 

polisacárido que conecta las otras dos(Marais, Mendz, Hazell, & Mégraud, 1999). 

Diversas enzimas como (ureasa, proteasa, lipasa, fosfolipasa y otras) atacan la capa de 

moco y el epitelio gástrico; conmayor importanciatiene la actividad de la ureasa que 

cataliza la degradación de úrea, con formación de ion amonio alcalino y dióxido de 

carbono. El amonio neutraliza el pH ácido del estómago para poder mantener un Phneutro 

en el “microambiente” de las células del epitelio y así el microorganismo se protege del 

ambiente bactericida del estómago y se favorece la descomposición de la capa de moco, 

facilitando la retrodifusión de ácido y la ulterior colonización por la bacteria(Mendoza, 

Cabalé, & Fernández, 2003). 
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8.2.2 Membrana interna 

La membrana interna está compuesta por una red estructurada de fosfolípidos anclados 

por peptidoglicanos, dentro de los que se incluyen la mureína y las proteínas de unión a 

penicilina (PBP). Inicialmente 4 PBP fueron descritas, pero en recientes estudios 

realizados se han determinado 8 PBP. Aunque estos peptidoglicanos son similares a los 

de otras bacterias, se cree que su estructura y organización son propios de H. pylori. 

Además de proteínas simples, se han logrado identificar en la membrana de H. pylori 

complejos de proteínas heterooligoméricas relacionadas con la actividad ureasa, así como 

el complejo de proteínas de la fumaratoreductasa y proteínas involucradas en la expresión 

coordinada de genes flagelares(Barragán Vidal, Gutiérrez Escobar, & Castiblanco 

Robayo, 2014). 

8.3 Respiración y metabolismo. 

El H. pylori utiliza carbohidratos siguiendo la vía fermentativa y oxidativa, en la que se 

ha identificado a las enzimas pertenecientes al ciclo pentosafosfato, por ese motivo el H. 

pylori es capaz de catabolizar la D-glucosa. Además mencionamos que el H. pylori 

presenta gránulos de reserva energética los cuales le servirán en el momento que la 

bacteria se asocie a un epitelio degenerado donde el aporte de energía está marcadamente 

disminuido (Chávez Bonifaz, 2014). 

9 Epidemiologia. 

H. pylori, al estar presente en más del 50% de los estómagos de la población mundial, se 

constituye en la infección más frecuente de la especie humana, con una marcada 

diferencia entre los países desarrollados, en donde la prevalencia oscila entre el 30% y el 
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50%, y los países en vía de desarrollo, en donde oscila entre el 80% y el 90%(Campuzano 

Maya, 2014, pág. 212). 

Las diferencias en la prevalencia de la infección se relacionan directamente con los 

niveles de saneamiento ambiental, el hacinamiento y el nivel socioeconómico, los cuales 

son los principales determinantes del riesgo de contraer la infección(Suárez, Almaguer, 

& Martínez, 2013). 

Además, dentro de un mismo país puede haber una variación igualmente amplia de la 

prevalencia entre las poblaciones urbanas de mayor nivel económico y las poblaciones 

rurales. La trasmisión de H.pylori tiene lugar fundamentalmente por las vías oral-oral o 

fecal-oral. Son muchos los factores que intervienen en la prevalencia general de la 

infección, como la falta de una adecuada higiene, agua potable segura, higiene básica, 

dietas pobres y superpoblación(Hunt, y otros, 2010). 

La Sociedad Interamericana de Gastroenterología, afirma que el 70% de la población 

ecuatoriana tiene la bacteria H. pylori, causante directa de la gastritis. Cifras del Instituto 

Nacional de Estadística y Censos (INEC) en 2006, revelan que el 60% de los pacientes 

hospitalizados por gastritis son mujeres y de estas, el 51,4% son de la Sierra. Las mujeres 

de la Costa ocupan el segundo lugar en la hospitalización (40,9%)(Robles, La República, 

2015). 

Estadísticas del Área de Gastroenterología del Hospital Abel Gilbert Pontón de 

Guayaquil, indica que por cada 30 pacientes que ingresan a esa casa de salud, 20 tienen 

síndrome dispéptico (ardores previos a la gastritis) y de esa cifra, 14 padecen de gastritis 

comprobada(Angulo, 2012). 

Estudios realizados en Ecuador demuestran que la prevalencia de infección en pacientes 

adultos aparentemente asintomáticos es alta y que grupos de edad jóvenes están más 
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frecuentemente infectados. Así mismo H. pylori esta positivamente asociado con lesiones 

inflamatorias y premalignas, siendo esta asociación mayor conforme avanza la   

edad(Vásquez Buitrón, 2013). 

El IECED (Instituto Ecuatoriano de Enfermedades Digestivas) explica que en Ecuador 

esta enfermedad es común y que lamentablemente en general se produce por los malos 

hábitos alimenticios, o por la infección por medio de la bacteria H. Pylori(Robles, y otros, 

2015). 

10 Factores de riesgo 

Las más comunes son:  

a) Alcohol y Tabaquismo. 

b) Erosión (pérdida) de la capa protectora del revestimiento del estómago. 

c) Infección del estómago con la bacteria H. pylori. 

d) Medicamentos como el ácido acetilsalicílico (aspirina) y los antiinflamatorios no 

esteroides (AINES) (Blázquez, 2011). 

11 Modo de transmisión 

Se ha postulado que la infección con H. pylori se adquiere temprano en la vida. La 

infección se asocia con mecanismos de transmisión directa o indirectamente relacionados 

con la higiene ambiental (Rivas Traverso & Hernández, 2000). 

11.1Transmisión fecal-oral 

Cuando la transmisión es por vía fecal-oral, el agua sería un probable medio de 

propagación de la bacteria. Adicionalmente, fue sugerido que la contaminación en la 
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agricultura, por la utilización de aguas contaminadas, a través de consumo de frutas y 

vegetales no cocidos, puede ser un posible modo de transmisión.(Quiñónez Girón, 2014). 

11.2Transmisión 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(Northfield, Mendall, & Goggin, 1993). 

11.3Transmisión oral-gástrica. 

 Esta posibilidad se apoya en la ocurrencia de algunos brotes asociados con manejo y 

desinfección inadecuada de gastroscopios. Tal posibilidad llevaría también a relacionarle 

con el vómito, lo que en cierta medida podría explicar las altas tasas de infección en niños, 

ya que estos vomitan más frecuentemente que los adultos, además de que frecuentemente 

se llevan objetos a la boca(Galindo Sosa, 2009). 

12 Factores de virulencia. 

El H. pylori posee factores de virulencia que ayudan a la colonización del epitelio 

superficial, la profundidad de las criptas y el espacio entre las células epiteliales. Estas 

son enzimas de características bioquímicas que pueden detectarse en el laboratorio y que 

permiten su identificación(Agudo Pena, 2010). 
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12.1 Ureasa 

La ureasa es uno de los factores de colonización imprescindibles de H. pylori, ya que 

constituye su principal adaptación a un medio tan hostil como es el jugo gástrico. Esta 

enzima es secretada en elevadas cantidades y representa alrededor de un 6% del peso 

húmedo de la biomasa bacteriana. La ureasa cataliza la hidrolisis de urea en amonio y 

dióxido de carbono y la “nube” de iones amonio que se forman alrededor de la bacteria 

eleva el pH en el microambiente que la rodea(Harrison, 2016). 

La actividad ureá sic acontribuye, además, a la toxicidad celular producida por el amonio, 

adicionalmente la ureasa actúa como factor quimiotáctico, activando a los macrófagos a 

producir citosinas proinflamatoria. Por otro lado, se ha establecido nexos entre la acción 

de la toxina VacA y la ureasa, puesto que la actividad de la citotoxina VacA se incrementa 

en presencia de elevadas concentraciones de cloruro de amonio(Torres & Rodríguez , 

2008). 

12.2 Motilidad y Adhesión bacteriana 

El H. pylori cuenta con 4 a 6 flagelos unipolares de los cuales uno de ellos le permite 

navegar a través del moco gástrico, mecanismo que es esencial para el proceso de 

colonización. Además, tiene la capacidad de reconocer receptores en las células del tejido 

gástrico y adherirse a ellos mediante una familia compleja de adhesinas bacterianas. Este 

proceso de adhesión altera la morfología y fisiología de las células del epitelio gástrico, 

al mismo tiempo que activa ciertas funciones bacterianas; siendo bastante tóxica para el 

tejido epitelial(Valencia González, y otros, 2013). 

Aunque el proceso de adhesión no se conoce completamente, tres proteínas han sido 

implicadas. La primera, HopS (BabA) proteína externa de membrana se adhiere a 

antígenos glicosilados del grupo sanguíneo Lewis b; la segunda HopH además de 
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intervenir en procesos de adhesión promueve la inflamación incrementando los niveles 

de interleukina 8. La proteína HopP, interviene en la adhesión bacteriana a 

glicoconjugados que contienen ácido siálico(Ramírez Ramos & Sánchez Sánchez, 2009). 

12.3 Hemoaglutininas 

H. pylori es capaz de aglutinar eritrocitos debido a su interacción con glucosaminas de 

grupos sanguíneos, algunos de los cuales también se expresan en células epiteliales, lo 

que indirectamente indica una función adherente.  

12.4 Proteína codificada por el gen A asociado a la citotoxina (CagA) 

La proteína CagA es el primer antígeno de H. pylori que fue asociado a enfermedades 

gástricas. El gen que codifica para esta proteína (cagA) se ubica en el extremo 3' del islote 

de patogenicidad (cagPAI) el que a su vez contiene alrededor de 32 genes que codifican 

para un conjunto de proteínas que conforman un sistema de secreción tipo IV (T4SS), que 

introduce la proteína CagA en el citoplasma de las células epiteliales. No todas las cepas 

de H. pylori poseen esta estructura en su genoma, y las que lo portan son consideradas 

más virulentas(González López & Rodríguez González, 2011). 

En el interior de la célula epitelial, la proteína CagA puede ser fosforilada por quinasas 

celulares, en sitios puntuales denominados EPIYA, por la secuencia aminoacídica que 

poseen.  Una vez fosforilada, CagA interactúa con determinadas proteínas que poseen 

dominios específicos de unión a tirosinas fosforiladas como la tirosin-fosfatasa SHP-

2.Este patrón de interacción activa diferentes cascadas de señalización, cuya alteración 

puede provocar un desarrollo celular anormal, caracterizado por reordenamiento del 

citoesqueleto celular, una excesiva proliferación, elongación y motilidad de las células 

epiteliales, además de promover la apoptosis(Rodríguez Gómez, 2015). 
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12.5 Citotoxinavacuolizante (VacA) 

La proteína VacA es una de las principales toxinas de H. pylori y uno de los factores de 

virulencia que más se ha visto asociado a la incidencia de enfermedades gástricas severas, 

en conjunto con CagA y BabA. Al interactuar con las células epiteliales esta toxina induce 

la formación de vacuolas, con lo cual altera las funciones normales que ocurren en la vía 

endocítica, ya que facilita la liberación de hidrolasas al medio extracelular, lo que a su 

vez afecta la integridad del epitelio gástrico y la degradación de ligandos exógenos. La 

VacA también tiene la capacidad de unirse a la membrana interna de las mitocondrias, de 

esta manera afecta la polarización de la misma, y promueve la liberación del citocromo 

c(Willhite & Blanke, 2004). 

Esta proteína está compuesta por 2 subunidades (p33 y p55) y es codificada por el gen 

polimórfico vacA presente en todas las cepas de H. pylori(Cover & Blanke, 2005). 

12.6 Gen babA. 

Las cepas de H. pylori, pueden tener dos grupos del alelo del gen bab, uno denominado 

babA y el otro babB. Solo la proteína de membrana sintetizada por el gen babA, tienen la 

capacidad de unirse al antígeno de Lewis B, permitiendo la colonización de la mucosa 

gástrica indemne, al facilitar la unión de la bacteria con el epitelio del hospedero. Además, 

se ha relacionado babA, con la presencia de los genes vacA ycagA(Barragán Vidal, 

Gutiérrez Escobar, & Castiblanco Robayo, 2014). 

12.7 Gen sabA. 

El gen produce una proteína de membrana que le permite al H. pylori unirse al antígeno 

siálico de Lewis, presente en grandes cantidades cuando se desencadena una respuesta 

inflamatoria. El gen sabA y su producto se han encontrado en cepas relacionadas con el 
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desarrollo de metaplasia intestinal, atrofia gástrica y adenocarcinoma(Suárez Guerrero, 

Reyes Vera, & Herreros Rosas, 2011). 

13 Patogenia. 

El H. pylori se adapta fuertemente al nicho ecológico de la mucosa gástrica, debido a sus 

características que le permiten entrar dentro del moco, nadar, atacar a las células 

epiteliales, evasión de la respuesta inmune y como resultado, la colonización y 

transmisión persistentes. La supervivencia del germen en la mucosa gástrica se lleva a 

cabo por una serie de mecanismos que incluyen: adhesinas, que le impiden ser arrastrado 

por el peristaltismo, la actividad ciliar o el recambio epitelial; enzimas bacterianas, como 

la ureasa, que transforma la urea en amonio, produciendo un microclima alcalino que lo 

protege de la acidez gástrica, lipasa y proteasa que propician la desintegración del moco 

gástrico y la pérdida de la hidrofobicidad de la mucosa disminuyendo la capacidad de las 

células mucosas para secretar moco, catalasa y superóxidodismutasa como línea de 

defensa ante polimorfonucleares activados. El H. pylori causa una continua inflamación 

de la mucosa gástrica. La respuesta inflamatoria inicialmente consiste en el reclutamiento 

de neutrófilos, seguidos por linfocitos T y B, células plasmáticas, y macrófagos. También 

participan moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad que inducen la apoptosis 

de las células epiteliales. Los genes del H. pylori inducen la formación de IL-8 y otras 

quimiocinas que atraen a los neutrófilos, también está involucrado el factor de necrosis 

tumoral α y la IL-1 β y el interferón γ incrementan la liberación de gastrina y de este modo 

inducen la producción de la secreción ácida, y además el factor de necrosis tumoral 

produce una disminución del número de células antrales. La gastritis crónica se 

desarrollará en todas las personas persistentemente colonizadas, pero 80 a 90% nunca 

tendrán síntomas. El curso clínico posterior es altamente variable y depende de factores 

bacterianos y del huésped. Los pacientes con una secreción ácida elevada son más 
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propensos de tener gastritis antral preferentemente, que los predispone a las úlceras 

duodenales. Los pacientes con una secreción ácida disminuida, generalmente desarrollan 

gastritis en el cuerpo del estómago, que los predispone a la úlcera gástrica y puede iniciar 

una secuencia de eventos que, en casos raros, conducen al carcinoma gástrico. La 

infección de H. pylori  induce la formación del tejido linfoide mucosa-asociado (MALT) 

en la mucosa gástrica (Alba Posse, Toledo, & Viana Cabral, 2006). 

14 Patologías: 

Una vez que la bacteria coloniza al estómago del huésped susceptible, es capaz de inducir 

una respuesta inflamatoria gracias a su capacidad de estimular la síntesis de interleucinas, 

el reclutamiento de PMN, provoca cambios en la morfología normal de las células del 

epitelio gástrico, provoca daños al ADN celular, es capaz de invadir a las células 

epiteliales, induce la síntesis de sustancias reactivas al oxígeno (ROIs), etc., induciendo 

un proceso inflamatorio crónico que a largo plazo puede generar daño(Romo González 

& Coria Jiménez, 2010). 

14.1 Gastritis 

Después que se origina 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 aguda por H. pylori es un diagnóstico poco frecuente, su curso es 

de 7 a 10 días y puede evolucionar a la eliminación espontánea de H. pylori o, más 

frecuente, a su cronicidad(Chumpitaz Conde, y otros, 2006). 

Durante este período tiene lugar un prolongado proceso pre-canceroso representado por 

una cascada de eventos, histopatológicamente secuenciales: gastritis crónica activa no 

atrófica; gastritis atrófica multifocal; metaplasia intestinal (completa y luego incompleta); 

displasia y carcinoma invasivo(Bernaola Paredes, 2012). 
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14.2 Úlcera péptica. 

Es una lesión en la mucosa gastrointestinal (estómago o duodeno) que se extiende más 

allá de la muscularismucosae y que permanece como consecuencia de la actividad de la 

secreción ácida del jugo gástrico. La prevalencia actual se estima entre el 5 y el 10 % de 

la población general. El sexo masculino resulta más afectado que el femenino, aunque en 

los últimos años se ha incrementado la frecuencia de úlceras gástricas en mujeres, con la 

aparición de úlceras duodenales en edades más tempranas, alrededor de los 45 años. Las 

complicaciones más frecuentes son: hemorragia digestiva, perforación y obstrucción 

intestinal (Vázquez Anovega, y otros, 2014). 

14.3 Hemorragia digestiva alta 

La hemorragia digestiva alta se define como la pérdida hemática proximal al ángulo de 

Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de hematemesis o melenas, aunque 

ocasionalmente puede presentarse en forma de rectorragia. Constituye una urgencia 

potencialmente grave y sigue siendo una de las causas más frecuentes de hospitalización 

en patología digestiva. En nuestro medio, más del 95% de las úlceras están asociadas a la 

toma de fármacos antiinflamatorios no esteroides (AINE)  y/o a la presencia de H. 

pylori(Calvet Calvo & Almela Notari, 2011). 

14.4 Adenocarcinoma gástrico. 

El cáncer gástrico es la segunda causa de muerte por cáncer. Más del 90% delos CG son 

adenocarcinomas y el principal agente etiológico es H. pylori y aunque este es necesario, 

no es suficiente ya que solo 1-2% de los infectados desarrolla cáncer gástrico. Su origen 

es multifactorial, e involucra factores genéticos del individuo, factores medioambientales 

y la infección por H. pylori. 
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La infección por H. pylori ha sido vinculada a la forma intestinal de adenocarcinoma 

gástrico a través de una cadena de eventos que comienza con la inducción de gastritis 

aguda y progresa a gastritis crónica, metaplasma intestinal, displasia y eventualmente, a 

la formación de cáncer(Serrano A. , Hernández, De la Garza Salazar, & Herrera, 2009). 

15 Diagnóstico de laboratorio 

Las estrategias diagnósticas de H. pylori se han desarrollado en dos líneas. La primera 

implica la detección directa del organismo siendo invasiva. La segunda, no invasiva 

implica la detección de anticuerpos frente a la bacteria o por detección de la actividad de 

la  ureasa del organismo(Coso, Deval, Pascual, Aguirre, & Grosson, 2015). 

Tabla NO 2.- Comparación de las pruebas diagnósticas para detectar la infección por HP. 

Prueba Sensibilidad Especificidad Valor 

predictivo 

positivo 

Comentarios 

Prueba rápida de 

ureasa 

›98% 99% 99% Rápida y barata. 

Menor sensibilidad después 

del tratamiento. 

Histología ›95% ›95%  La detección mejora por el 

uso de tinciones especiales, 

como Warthin Starry, 

tinción de plata; o se puede 

usar la tinción más barata de 

Hematoxilina y Eosina (H y 

E) o el Protocolo de tinción 

de Giemsa. 

Cultivo    Altamente especifico, mala 

sensibilidad si no se dispone 

de medios de transporte 

adecuados. 

Requiere de experiencia y 

pericia. 

Caro; a menudo no 

disponible. 

PCR    Sensible y específica. 

No normalizada. 

Considerada experimental. 

Serología 

ELISA 

85 – 92% 79 – 83% 64% Menos exacta y no identifica 

infección activa. 
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Predictor confiable de 

infección en países en 

desarrollo (de alta 

prevalencia) 

No recomendada después 

del tratamiento. 

Costosa y difícil de obtener. 

Prueba de 

aliento con urea 

C14 y C13 

radiactivo 

95% 96% 88% Recomendada para el 

diagnóstico de H. pylori 

antes del tratamiento. 

Prueba preferida para 

confirmar erradicación. 

 No se realiza dentro de las 2 

semanas del tratamiento con 

IBP+ o dentro de las 4 

semanas con terapia 

antibiótica. 

Disponibilidad variable. 

Antígenos fecales 95% 94% 84% No se usan con frecuencia a 

pesar de su alta sensibilidad 

y especificidad antes y 

después del tratamiento. 

Deberían tener un lugar más 

prominente, ya que son 

baratos y no invasivos 

Fuente. -Hunt, R. (2010). Guías prácticas de la Organización Mundial de 

Gastroenterología: Helicobacter pylori en los países en Desarrollo. Guías p. 6. 

 

15.1 Técnicas invasivas 

Las técnicas invasivas son muy útiles porque permiten detectar directamente la bacteria 

y, por tanto, son altamente específicas, pero su sensibilidad está muchas veces 

comprometida por la heterogénea distribución de la bacteria en el estómago, lo que 

conlleva obtener falsos negativos(Cardona Álvarez, Vargas Viloria, & Perdomo Ayola, 

2013). 

15.1.1 Biopsia (Endoscopía) 

La observación de la mucosa gástrica por endoscopia nos determina atrofia gástrica, el 

grado de gastritis y gastritis asociadas a H. pylori como gastritis folicular. 
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Este método permite tomar una muestra de biopsia que nos sirve para tres tipos de 

pruebas. 

1. Cultivo del H. pylori,  

2. El Estudio histopatológico de la mucosa gástrica, 

3. La prueba rápida de urea(Sánchez Valle, 2015). 

15.1.2 Histología 

Permite la observación del microorganismo espiral y el estudio anatomopatológico de la 

muestra gástrica y los posibles cambios originados (gastritis crónica con nódulos 

linfoides). Existen diferentes tipos de tinciones que, sin ser específicas para H. pylori, 

permiten su detección como la tinción de hematoxilina-eosina, la tinción de plata 

Warthin-Starry, la tinción de Giemsa y la más utilizada la tinción de GRAM(Vizcaíno, 

2004). 

15.1.3 Cultivo 

Actualmente no tiene un papel importante en el diagnóstico, debido a su lentitud y a que 

en muchos laboratorios su sensibilidad es menor que la de la histología, aunque es útil en 

pacientes en los que el tratamiento no ha logrado erradicación, para evaluar la sensibilidad 

a los antimicrobianos y orientar la terapia posterior(De la Paz y García, 2015). 

El medio de cultivo que se emplea es agar sangre sin antimicrobianos y las placas se 

incuban a 37°C en un medioambiente microaerófilo y húmedo. En general, el crecimiento   

se observa en 3 a 5 días.  A los cinco días de incubación en una muestra positiva se 

obtienen colonias pequeñas, grises, traslucidas y débilmente β-hemolíticas. La tinción de 

Gram pone en evidencia bacterias gramnegativas curvas y de tinción pálida con formas 

en alas de gaviota y “U” características(Koneman, y otros, 2006). 
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15.1.4 Urea rápida. 

Es útil desde los primeros minutos hasta 24 horas después de poner en contacto el tejido 

con un gel reactivo, que contiene urea y un indicador de pH. La ureasa del H. pylori 

degrada por hidrolisis la urea del reactivo en amoniaco y bicarbonato con aumento de pH, 

que se determina por el cambio de color del reactivo de amarillo al rojo. Tiene 

sensibilidad y especificidad similares a la histología y al cultivo, con un margen de 90 a 

95% para la sensibilidad y de 95 al 100% para la especificidad(Campos Campos, 2012). 

15.1.5 PCR 

El diagnóstico por PCR para detectar directamente H. pylori en muestras clínicas provee 

una sensibilidad tan alta como el cultivo para la detección de la infección. Este método 

puede ser realizado mediante la amplificación de genes esenciales y de virulencia. Los 

genes de virulencia definen el grado de patogenicidad de la bacteria de acuerdo al tipo de 

cepa presente, el gen A asociado a la citotoxina (cagA) es el más estudiado como factor 

de virulencia de H. pylori(Abrante, y otros, 2012). 

15.2 Técnicas no invasivas. 

Las técnicas no invasivas poseen buena sensibilidad, pero es la especificidad la que 

resulta en ocasiones comprometida, en algunas de ellas se obtienen falsos positivos. 

15.2.1 Prueba de aliento. 

Entre los estudios no invasivos, se reporta que el test de aliento presenta mayor eficacia 

diagnóstica para la detección de H. pylori.  

Esta prueba se basa en la hidrólisis enzimática de urea marcada en el estómago por la 

ureasa, siendo esta una enzima producida en abundancia por H. pylori. En presencia de 

infección por H. pylori, la urea es hidrolizada hacia amonio y dióxido de carbono (CO2). 
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Este CO2 es exhalado y medido por radioactividad. Existen dos tipos de test de aliento, el 

C13 y C14 de los cuales el C14 es una técnica más sencilla (Cáceres, y otros, 2009). 

15.2.2 Pruebas Serológicas. 

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 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(Bermúdez Díaz, Torres Domínguez, & 

Rodríguez González, 2008).Las determinaciones serológicas incluyen: 

 ELISA (titulación de anticuerpos). 

Para determinar la presencia de anticuerpos del tipo IgG o IgA, el método de ELISA es 

el más sensible y alcanza cifras de sensibilidad del 98%, con una especificidad del 100%. 

Estas pruebas miden la reacción inmunitaria del hospedador y de esta manera indican la 

presencia de la bacteria(Campos Campos, 2012). 

 Aglutinación por látex. 

El método de aglutinación de látex es un método común de laboratorio en el cual se 

recubre esferas de látex (que se vuelven visibles, ante la aglutinación) con moléculas de 
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anticuerpos. Al mezclarse con la muestra del paciente, si ésta contiene un antígeno 

particular, la aglutinación es evidente(Pagana & Pagana, 2015). 

 Pruebas colorimétricas rápidas (cualitativas, es decir, positivo/negativo). 

La prueba rápida de detección de antígenos H. pylori. Ensayo inmunocromatográfico es 

un anticuerpo unido al cromógeno (oro coloidal) para la detección de la presencia de 

antígenos en heces humanas, la prueba es de detección directa de antígenos en fase activa. 

La prueba es sencilla y de fácil aplicación y los resultados pueden ser visibles para su 

interpretación en 15 minutos(MexLab, 2015). 

 Inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (inmunoblotting). 

La técnica de inmunoblot es la mejor para identificar y caracterizar bioquímicamente las 

preparaciones antigénicas y sus variaciones. Esta técnica nos permite conocer también si 

existen o no proteínas con reacción cruzada en las diferentes preparaciones antigénicas. 

Es decir, el inmunoblot es una técnica excelente para el control de una preparación 

antigénica (Lera Omiste, 2011). 

15.2.3 Detección de antígenos en heces fecales. 

La detección de antígeno de H. pylori en heces permite un diagnóstico rápido y fiable de 

la infección por H. pylori. Dado que cada test comercial utiliza anticuerpos contra 

distintos antígenos de H. pylori y la bacteria presenta una gran variabilidad genética, los 

distintos kits pueden tener una distinta sensibilidad y especificidad. También la fiabilidad 

puede variar en función de las distintas poblaciones. Una revisión sistemática demuestra 

que los métodos de detección de antígeno fecal que utilizan anticuerpos monoclonales 

son claramente más fiables que aquellos que emplean anticuerpos policlónales. Si se 

utilizan pruebas monoclonales y de laboratorio (ELISA) su fiabilidad es similar o 
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ligeramente inferior al test del aliento. Puede ser útil en pediatría, geriatría, donde puede 

resultar difícil la realización de la prueba del aliento(Gisbert, y otros, 2012). 

Según la OMS, las pruebas de antígenos fecales no son utilizadas con frecuencia a pesar 

de su alta sensibilidad y especificidad; debiendo tener un lugar más prominente, por lo 

poco costosas y no invasivas(Chile, 2013). 

Entre las pruebas de antígenos fecales tenemos: 

 ELISA en heces (InControl) 

El Juego de Examen del Antígeno H. pylori es un inmunoensayo enzimático de fase solida 

basado en el principio del sándwich para la detección cualitativa y cuantitativa del 

antígeno en heces humanas. La placa de micro titulación se cubre con anticuerpos de H. 

pylori. Durante el examen los antígenos sonextraídos con la solución extractiva y 

añadidos a los anticuerpos encubiertos en la placa de micro titulación con los anticuerpos 

a H. pylori del conjugado – enzimático y luego se incuban. Si la muestra contiene 

antígenos de H. pylori, se unirán a los anticuerpos encubiertos en la placa de micro 

titulación y simultáneamente se unirán al conjugado para formar complejos antígeno-

conjugado de anticuerpos inmovilizados de H. pylori. Si las muestras no contienen 

antígenos H. pylori, no se formarán los complejos. Después de la incubación inicial, se 

lava la placa de micro titulación para retirar los materiales que no se ha unido. Se añaden 

los sustratos A y B y luego se incuban para que produzcan un color azul como indicador 

de la cantidad de antígenos de H. pylori presentes en la muestra. Se añade solución de 

ácido sulfúrico las placas de micro titulación para detenerla reacción produciéndose un 

cambio de color azul a amarillo. La intensidad del color, que corresponde a la cantidad 

de antígenos de H. pylori presentes en las muestras, se mide mediante un lector de micro 

placas a 450/630- 700 nm. 
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Desarrollo del ELISA en heces: 

1. Los reactivos y las muestras deben encontrarse a temperatura ambiente (15- 30oC) 

antes del examen. 

2. Se prepara la solución de trabajo del buffer de lavado diluyendo el buffer de lavado 

concentrado 1:25. Poner el contenido de la botella de buffer de lavado concentrado 

en un cilindro graduado y llenarlo con agua destilada o desionizada a 1000mL para 

96 pozos/placa de prueba, o 500 mL para 48 pozos/ placa de prueba. Esta solución 

es estable por 2 semanas a 15- 30oC. 

Si se muestra que el buffer de lavado concentrado contiene cristales se debe calentar 

a 37oC hasta su disolución. 

3. Transferir 1 mL de la solución de extracción al tubo de colector de la muestra. 

Destornille la tapa el tubo de extracción de la muestra, luego transfiera 30 mg de 

excremento sólido de la muestra (equivale a ¼ de guisante) o 2 gotas (aproximadamente 

50µL) al tubo de extracción de la muestra. Mezcle y agite vigorosamente. 

4. A1 es micro pozo del Blanco. 

5. Añada 50µL del Calibrador 1 en pozos B1 y C1. (reactivo amarillo) 

6. Añada 50µL del Calibrador 2 en pozos D1 y E1. (reactivo azul) 

7. Añada 50µL del Calibrador 3 en pozos F1 y G1. (reactivo azul) 

8. Añada 50µL del Calibrador 4 en pozos H1 y A2. (reactivo azul) 

9. Romper la punta del tubo de extracción de la muestra y transfiera 2 gotas de la 

solución extractora de la muestra (aprox. 50µL) a los pozos designados comenzando 

con el B2. 

10. Añada 50µL del conjugado (reactivo rojo) a cada pozo excepto al pozo del blanco. 

11. Retire y almacene las tiras que no se han usado a 2 – 8oC. 
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12. Mezcle suavemente la placa de micro titulación durante 30 segundos y cubra la placa 

de con el sellador, e incube a temperatura ambiente (20- 30oC), en un baño maría a 

20 -30oC por 30 minutos ± 5 minutos. 

13. Remueva le sellador plástico y lave cada micro pozo 5 veces con 350 µL de la 

solución de trabajo del buffer de lavado y remueva el líquido enseguida. 

14. Voltee la placa y colóquela sobre un papel absorbente durante varios segundos. 

Cerciórese que todos los micro pozos queden totalmente secos. Un lavado 

insuficiente puede causar falsos positivos. 

15. Agregue 50µL del sustrato A (reactivo claro) a cada micro pozo. 

16. Después agregue 50µL de sustrato B (reactivo claro) a cada micro pozo. Un color 

azul debe desarrollarse en las celdas que contenga muestras positivas. 

17. Mezcle suavemente luego cubra la placa de micro titulación con el sellador e incube 

a temperatura ambiente (20 -30oC) por 10 minutos. 

18. Remueva el sellador plástico y agregue 50µL de la solución de parada (reactivo 

claro) a cada micro pozo para detener la reacción de color. 

19. Lea la absorbancia en 450/630 – 700 nm dentro de los 30 minutos. 

Requerimientos de Validación y Control de Calidad 

1.- Calcule la absorbancia promedia de los calibradores 1-4 observando la tabla de abajo. 

Ejemplo: cálculo del calibrador 2. 

Ítem Absorbancia 

Calibrador 2: pozo D1 0.469 

Calibrador 2: pozo E1 0.507 

Absorbancia total de calibrador 2 0.976 

Absorbancia promedia del calibrador 2 0.488 
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2.- Compruebe los requerimientos de validación de abajo para determinar si los resultados 

del examen son válidos: 

Ítem Requerimientos de Validación. 

Pozo del blanco. La absorbancia del Blanco debe ser ‹ 0,050 si se lee a 450/630 – 700 nm. 

Nota: debe ser ‹ 0,100 si se lee a 450nm 

Calibrador 1 La absorbancia promedio después de la resta de la absorbancia del Blanco 

debe ser‹0,100 

Calibrador 2 La absorbancia promedio después de la resta de la absorbancia del Blanco 

debe ser ›0,150 

Calibrador 3 La absorbancia promedio después de la resta de la absorbancia del Blanco 

debe ser › 0,500 

Calibrador 4 La absorbancia promedio después de la resta de la absorbancia del Blanco 

debe ser › 1,000 

Nota: los resultados del examen son considerados inválidos si los requerimientos de 

validación de arriba no se dan. Repita la prueba o consulte con su distribuidor. 

Interpretación de Resultados. 

Cualitativo. 

1.- Calcular el VALOR DEL ÌNDICE. - Es el resultado de la división de la absorbancia 

de la muestra entre el valor de corte, que nos permite obtener los resultados cualitativos 

de la muestra. 

Si el examen es válido, obtenga los valores del punto de corte restando la absorbancia del 

Blanco de la absorbancia promedio de ½ x (Calibrador 2+Calibrador 1). Ejemplo del valor 

del corte. 

 

Ítem Absorbancia. 

Absorbancia del Blanco: pozo A1 0,011 

Valor de Corte: ½ x (Absorbancia 

promedio del Calibrador 2 – Absorbancia 

promedio del Calibrador 1) – Absorbancia 

del Blanco. 

½ x (0.488 + 0,012) – 0,011 = 0,239 
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2.- Calcule el Valor del Índice, luego lea los resultados siguiendo la interpretación de 

resultados de la tabla de abajo. 

Ítem Absorbancia 

Muestra: pozo F2 0,968 

Absorbancia del Blanco: pozo A1 0,011 

Valor del Corte 0,239 

Valor del Índice de la muestra: 

Muestra/Valor de Corte. 

(O,968 – 0,011)/0,239= 4,0 

Cuantitativo. 

1.- Dibuje la curva de calibración y obtenga los resultados cuantitativos de la muestra. 

2.- Reste la absorbancia del Blanco de la absorbancia promedio de cada calibrador, luego 

tabúlelos en el eje- Y contra su concentración en el eje X y dibuje la curva de calibración. 

3.- Obtenga los resultados cuantitativos de las muestras de su absorbancia usando la curva 

de calibración. 

Las muestras que tengan una absorbancia mayor al calibrador 4 deben diluirse 

previamente usando la solución de extracción y volverse a examinar. La concentración 

debe multiplicarse por el factor de dilución.  

Interpretación de resultados: Cualitativo y Cuantitativo. 

Resultados Cualitativo Cuantitativo 

Valor del Índice Concentración. 

Negativo ‹0,9 ‹0,045 µg/ml 

Positivo ›1,1 ›0,055 µg/ml 

Ambiguo ≥0,9 and ≤1,1 0,045 – 0,055 µg/ml 

 

 

Cuando se dan resultados ambiguos, la muestra debe ser analizada nuevamente. 

Sensibilidad y Especificidad.- El juego de Examen del Antígeno H. pylori muestra una 

sensibilidad de 98,6% y la especificidad de 95,4% (Laboratorios, 2011) 
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 Prueba Rápida en CasseteOnSite H. pylori Ag (Muestra Fecal) 

La prueba rápida OnSite H. pylori Ag es un inmunoensayocromatográfico de flujo lateral 

tipo sándwich. La cinta de prueba contiene:  

1) Una almohadilla de conjugado de color borgoña con anticuerpo monoclonal anti- H. 

pylori conjugado con oro coloidal (conjugados anti- H. pylori). 

2) 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 monoclonal anti – 

H. pylori, y la banda C está pre- recubierta con anticuerpo de cabra anti- IgG de conejo. 

Cuando se dispensa una cantidad adecuada de muestra en la cavidad para muestras del 

cassete de prueba, la muestra migra por acción capilar a través de éste. Si se presentan 

antígenos de H. pylori en la muestra, éstos se unen a los conjugados anti- H. pylori. Luego 

el inmunocomplejo es capturado en la membrana por el anticuerpo pre – recubiertos, 

formando una banda T de color borgoña, indicando un resultado positivo pata H. pylori. 

La ausencia de la banda T sugiere que la concentración de H. pylori en la muestra es 

menor al nivel detectable, indicando un resultado negativo. 

La ausencia de la banda T sugiere un resultado negativo. La prueba contiene un control 

interno (banda C) que debe exhibir una banda de color borgoña independientemente de 

la presencia de la banda T. De lo contrario, el resultado de la prueba no es válido y la 

muestra debe ser analizada de nuevo con otro dispositivo. 

Recolección de la muestra y manipulación 

1. Se recoge una muestra de materia fecal al azar en un recipiente limpio y seco. 

2. Abra el dispositivo de recogida de heces destornillando la tapa, si la muestra de 

heces es sólida utilizar el palo recolector y perforar al azar la muestra en al menos 
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cinco sitios diferentes, y si la muestra es acuosa dispensar 2 gotas en el dispositivo 

de recogida de heces. 

3. Vuelva a colocar el palo recolector y apriete bien para cerrar el dispositivo de 

recogida de heces. 

4. Agitar el dispositivo de recogida de heces vigorosamente. 

5. La muestra está lista para el examen, el transporte o el almacenamiento (2 – 80C por 

3 días) 

Procesamiento: 

1. Lleve los componentes de muestras y ensayos a temperatura ambiente en caso de estar 

refrigerados o congelados. 

2. Abra la bolsa por la muesca y retire el dispositivo. Coloque el dispositivo de prueba 

en una superficie limpia y plana. 

3. Agite el tubo de recolección de muestras vigorosamente con el fin de asegurar una 

completa suspensión líquida. 

4. Mantenga el tubo boca arriba, gire la tapa. Sujetando el dispositivo de recogida de 

heces verticalmente, dispensar 2 gotas de la solución en el pocillo de muestra del 

dispositivo de ensayo. No sobrecargue la muestra. 

5. Programe el cronómetro 

6. Los resultados pueden leerse en el transcurso de 15 minutos. Los resultados positivos 

son visibles en un tiempo de 1 minuto. 

7. No realice la lectura del resultado después de 20 minutos. Para evitar confusiones, 

deseche el dispositivo de prueba después de interpretar su resultado. 

Interpretación de resultados. 
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1. 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. 

 

2. Resultado positivo. - Si aparece 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. 

 

3.  Resultado invalidado. - Si no se genera una banda C, el ensayo no es válido sin 

importar que se haya creado una línea de color en la banda T. El análisis se debe 

repetir con un nuevo dispositivo. Si se obtiene este resultado a causa de la 

sobrecarga en la cantidad de muestra fecal recolectada, repita la prueba (Ctk 

Biotech, 2014) 

 

16 Sensibilidad. 

La sensibilidad es el porcentaje de verdaderos positivos o la probabilidad de que la prueba 

sea positiva si la enfermedad está presente; los falsos negativos son sujetos enfermos 

diagnosticados como sanos (Pita Fernández & Pértegas Díaz, 2010). 
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Puede definirse también en términos probabilísticos como la probabilidad de tener un 

resultado positivo dado que se está enfermo. 

A los resultados negativos en este grupo, se los llama falsos negativos. Puede verse como 

una prueba muy sensible si tiene pocos falsos negativos y viceversa, una prueba con baja 

sensibilidad (poca capacidad para detectar al enfermo como enfermo) tendrá una alta tasa 

de resultados falsos negativos. 

La sensibilidad se puede calcular a partir de la siguiente relación: 

𝑆𝑒𝑛𝑠𝑖𝑏𝑖𝑙𝑖𝑑𝑎𝑑 =
VP

VP + FN
 

Donde VP es verdaderos positivos y FN falsos negativos. 

Por eso a la sensibilidad también se la conoce como la fracción de verdaderos positivos 

(FVP)(Ruiz Morales & Morillo Zárate, 2009). 

Verdaderos Positivos (VP). -  Son el número de pacientes enfermos en los que la prueba 

dio positiva (diagnóstico correcto).Primeramente, se estima el total de enfermos, de este 

total se calcula los verdaderos positivos mediante el porcentaje de S que tiene la prueba 

o dicho de otra manera la S nos permite calcular la proporción de enfermos con prueba 

positiva. 

Falsos negativos (FN). -Son el número de pacientes enfermos en los que la prueba dió 

negativa (diagnóstico incorrecto).Los FN surgen de restar al total de enfermos los 

verdaderos positivos (Bravo & Cruz, 2015). 

Falsos negativos = Total de enfermos – Verdaderos positivos. 
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17 Especificidad 

La especificidad de una prueba es la probabilidad de que un sujeto sano tenga un resultado 

negativo en la prueba. La especificidad es el porcentaje de verdaderos negativos o la 

probabilidad de que la prueba sea negativa si la enfermedad no está presente. Los falsos 

positivos son sujetos sanos diagnosticados como enfermos. 

𝐸𝑠𝑝𝑒𝑐𝑖𝑓𝑖𝑐𝑖𝑑𝑎𝑑 =
VN

VN + FP
 

Donde VN, serían los verdaderos negativos; y FP, los falsos positivos. 

Por eso a la especificidad también se le denomina fracción de verdaderos negativos 

(FVN). Con la especificidad lo que se detecta son los individuos sanos(Cuevas Renaud & 

Alejo Martínez, 2010). 

Verdaderos Negativos (VN): Son el número de pacientes sanos en los que la prueba dio 

negativa (diagnóstico correcto). 

Falso positivos (FP): Son el número de pacientessanos en los que la prueba dió positiva 

(diagnóstico incorrecto).Los falsos positivos se calculan restando al total de sanos los 

verdaderos negativos(Ruiz, 2010). 

Falsos positivos= Total de sanos – Verdaderos negativos. 
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18 Chi cuadrado χ² de Pearson para comparación de la prueba de ELISA e 

Inmunocromatografía. 

La prueba de Chi‐cuadrado, χ² es el procedimiento de elección para el contraste de 

hipótesis. Esta prueba estadística se emplea en el análisis de dos o más grupos y de dos o 

más variables.  

En las ciencias de la salud, en ocasiones se trabaja con variables de tipo cualitativo tales 

como sexo, grado de desnutrición, nivel socioeconómico, por lo que en este caso nos 

referiremos a variables cualitativas. Es decir, que sus valores representan categorías o 

grupos en una variable.   (Hernández Arroyo, 2006) 

 Como sacar el Chi Cuadrado. 

1. En primer lugar, se debe plantear las hipótesis: Ho (Hipótesis nula) y Hi (Hipótesis 

alternativa) 

2. En segundo lugar, se debe calcular las frecuencias esperadas, correspondientes a cada 

frecuencia observada. 

3. Determinar los grados de libertad (gl) en función de numero de categorías: gl=K -1. 

4. Calcular el valor del Chi Cuadrado con la siguiente fórmula: 

𝑥2 =
∑(𝑓 − 𝑓𝑡)2

ft
 

5. Compara el estadístico X2 con los valores de la distribución de Chi Cuadrada en la tabla 

(Anexo 12). 

6. Concluir se acepta o rechaza la hipótesis nula o alternativa.(Castellar & Zapata, 2009) 
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19  METODOLOGÍA 

TIPO DE ESTUDIO:  

El presente estudio es de tipo correlacional y de corte transversal. 

ÁREA DE ESTUDIO 

La presente investigación se la realizó en el Laboratorio Clínico del Hospital Julius 

Dophner de Zamora Chinchipe. 

UNIVERSO: 

Pacientes que acudieron al Hospital Julius Dophner por consulta externa.  

MUESTRA: 

75 pacientes que acudieron al laboratorio clínico del Hospital Julius Dophneren los meses 

de mayo y junio, con orden médica para realizarse el examen de H. pylori en heces. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 Pacientes que acudieron con orden de pedido de H.  pylori al laboratorio clínico 

del H. Julius Dophner de Zamora Chinchipe. 

 Pacientes de ambos géneros que aceptaron ser parte del estudio y que firmaron el 

consentimiento informado.  

 Pacientes que en condiciones óptimas recogieron las muestras de heces. 

 Pacientes con sintomatología o con diagnóstico de gastritis, úlcera gástrica, etc. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Pacientes que estuvieron con tratamiento para H. pylori. 

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 
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Para la elaboración del presente trabajo de investigación se adoptó una secuencia lógica 

general que se resume en las siguientes 3 etapas:  

DESARROLLO DE LA FASE PREANALÍTICA: 

- Oficio dirigido a la Dra. Ruth Sigüenza (Directora del Hospital Julius Dophner) y a 

la Lcda. Diana Martínez (Líder de Laboratorio Clínico del Hospital Julius Dophner) 

para que se autorice la realización del análisis de las muestras y se proporcione el 

espacio físico y los equipos de laboratorio clínico en dicho hospital, a su vez se 

autorice la revisión de las historias clínicas de los pacientes cuyas muestras sean 

analizadas (ANEXO 1). 

- Guía de instrucciones: Mediante esta se indicó en términos claros y sencillos al 

paciente las condiciones bajo los cuales debe recoger las muestras (ANEXO 2). 

- Consentimiento Informado: Se elaboró y se aplicó el consentimiento informado 

(ANEXO 3). 

- Registro de los pacientes (ANEXO 4). 

- Recepción de muestras de heces.  

DESARROLLO DE LA FASE ANALÍTICA 

- Se utilizaron dos procedimientos diferentes para el análisis de las muestras:  

 Primeramente, se aplicó la determinación de H. pylori mediante el test de 

inmunocromatografía en heces, y el resultado se lo anotó en el registro 

correspondiente (ANEXO 5). 

 Seguidamente se realizó la determinación de H. pylori en heces mediante la 

técnica de ELISA. Sus resultados se los anotó en el registro correspondiente 

(ANEXO 6). 
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- Para obtener los resultados cualitativamente por el método de ELISA, se procedió a 

calcular el valor del índice de las muestras y a su interpretación (ANEXO 7). 

- Certificado de haber procesado las muestras en el Hospital Julius Dophner (ANEXO 

8). 

DESARROLLO DE LA FASE POST-ANALÍTICA  

En esta fase se procedió a realizar:  

- Resultados (ANEXO 9). 

- Entrega de resultados (ANEXO 10). 

- Revisión de las Historias clínicas, la cual me sirvió como el patrón de oro ya que es 

un documento válido desde el punto de vista clínico y legal, que recoge información 

de tipo asistencial, preventivo y social, y junto con las pruebas realizadas se pudo 

definir a los pacientes enfermos y a los pacientes sanos, lo que nos permitió obtener 

los verdaderos positivos, verdaderos negativos, falsos positivos y falsos negativos 

para la determinación de la sensibilidad y especificidad. 

- Una vez obtenidos los resultados se procedió a calcular la sensibilidad y especificidad 

con sus respectivas fórmulas (ANEXO 11). 

- Comparación de los métodos utilizados en el análisis de las muestras, por medio del 

Chi cuadrado (χ²) (ANEXO 12). 

- Certificado de traducción del resumen de tesis (ANEXO 13). 

- Secuencia fotográfica del trabajo investigativo (ANEXO 14).  

PLAN DE TABULACIÓN Y ANALISIS DE DATOS 

- Una vez procesada las muestras y obtenidos los resultados del análisis que se 

realizaron a los pacientes para la determinación de H. pylori, se elaboró la 
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clasificación o agrupación de los datos referentes a cada variable, objetivo de estudio 

y técnica utilizada.  

- Luego de validar la información se la introdujo a un formato electrónico, utilizando 

el programa EXCEL, en el cual se tabuló los datos de los resultados de los análisis, 

mediante tablas de frecuencia en un solo sentido, la misma que muestra el número de 

muestras analizadas y además muestra el porcentaje de casos positivos y negativos 

respectivamente.  

REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LOS RESULTADOS  

- Se las representó utilizando el programa EXCEL a través de gráficos de barras 

rectangulares de longitudes proporcionales al de los valores establecidos. 
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20.  RESULTADOS 

TABLA N°1 

PRESENCIA DE ANTÌGENOS DE H. pylori EN HECES MEDIANTE 

LA TÈCNICA DE ELISA. 

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

POSITIVOS 59 64% 

NEGATIVOS 16 36% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°1 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

INTERPRETACIÓN: 

De 75 muestras analizadas en el laboratorio del Hospital Julius Dophner de la ciudad de 

Zamora, en lo que respecta a la presencia de antígenos de H. pylori mediante la técnica 

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

negativas que corresponde al 36%. 
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PRESENCIA DE ANTÌGENOS DE H. pylori EN HECES MEDIANTE 

LA TÈCNICA INMUNOCROMATOGRÁFICA. 

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

POSITIVOS 33 44% 

NEGATIVOS 42 56% 

TOTAL 75 100% 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°2 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

INTERPRETACIÓN: 

En la determinación de antígenos de H. pylori mediante la técnica inmunocromatográfica, 

de 75 muestras analizadas en el laboratorio del Hospital Julius Dophner de la ciudad de  

Zamora, se obtuvo 33 muestras positivas lo que corresponde a un 44% y 42 muestras 

negativas que representa el 56%. 

 

 

 

TABLA N°3 

SENSIBILIDAD DEL MÉTODO DE ELISA PARA LA DETERMINACIÓN 

DEH. pylori 
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VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

VERDADEROS POSITIVOS 58 100% 

FALSOS NEGATIVOS 0 0% 

TOTAL 58 100% 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°3 

SENSIBILIDAD DEL MÉTODO DE ELISA PARA LA DETERMINACIÓN DE 

H. pylori 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

INTERPRETACION: 

De 75 muestras analizadas en el laboratorio del Hospital Julius Dophner de la ciudad de 

Zamora, en lo que respecta a la determinación de la sensibilidad por el método de ELISA, 

se obtuvo 58 muestras verdaderas positivas, y que a su vez presentaban sintomatología lo 

que representa el 100% de sensibilidad. 

 

 

 

TABLA N°4 

SENSIBILIDAD DEL MÉTODO DE INMUNOCROMATOGRAFÍA PARA LA 

DETERMINACIÓN DE H. pylori 

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

VERDADEROS POSITIVOS 33 57% 
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FALSOS NEGATIVOS 25 43% 

TOTAL 58 100% 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°4 

SENSIBILIDAD DEL MÉTODO DE INMUNOCROMATOGRAFÍA PARA LA 

DETERMINACIÓN DE H. pylori 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

INTERPRETACIÓN  

En la determinación de sensibilidad de la técnica de inmunocromatografía tenemos que, 

de un total de 75 muestras analizadas, 33 fueron verdaderos positivas, y presentaban 

sintomatología lo que corresponde a un 57%, y 25 resultados falsos negativos, que 

representa el 43%; lo que nos dà una sensibilidad de un 57%. 

 

 

TABLA N°5 

ESPECIFICIDAD DEL MÉTODO DE ELISA PARA LA DETERMINACIÓN DE 

H.  pylori. 

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

VERDADEROS NEGATIVOS 16 94% 

FALSOS POSITIVOS 1 6% 
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TOTAL 17 100% 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°5 

ESPECIFICIDAD DEL MÉTODO DE ELISA PARA LA DETERMINACIÓN DE 

H. pylori. 

 

Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

INTERPRETACIÓN 

En lo que respecta a la especificidad de ELISA, de un total de 75 muestras analizadas, 16 

pacientes obtuvieron resultados verdaderos negativos lo que corresponde a un 94% y 1 

falso positivo que corresponde a un 6%; dándonos una especificidad de un 94%. 

 

 

 

 

TABLA N°6 

ESPECIFICIDAD DEL MÉTODO DE INMUNOCROMATOGRAFÍA PARA LA 

DETERMINACIÓN DE H. pylori. 

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAJE 

VERDADEROS NEGATIVOS 17 100% 

FALSOS POSITIVOS 0 0% 

TOTAL 17 100% 
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Fuente: Datos obtenidos de los análisis realizados en el Laboratorio del Hospital Julius Dophner. 

Elaborado por: Andrea Carolina Jiménez Jiménez. 

GRÁFICO N°6 

ESPECIFICIDAD DEL MÉTODO DE INMUNOCROMATOGRAFÍA PARA LA 

DETERMINACIÓN DE H. pylori. 

 

INTERPRETACIÓN   

En lo que representa la determinación de la especificidad del método de 

inmunocromatografía se puede apreciar que de 75 muestras analizadas 17 fueron 

verdaderos negativos y los pacientes no presentaron sintomatología   y cero pacientes 

dieron falsos positivos; lo que permite evidenciar una especificidad del 100%. 

 

 

 

 

TABLA N°7 

COMPARACIÓN DE LA SENSIBILIDAD ENTRE ELISA E 

INMUNOCROMATOGRAFÍA (ICT). 

 ELISA INMUNOCROMATOGRAFÍA Total 

Verdaderos positivos 58 33 91 

Falsos negativos 0 25 25 

Total 58 58 116 
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Ho (Hipótesis nula) = ELISA es más sensible que el método ICM. 

Hi (Hipótesis alterna) = ELISA no es más sensibles que el método ICM. 

2. Frecuencias Teóricas 

Ft = Se calcula a través de la razón entre los marginales o totales de cada frecuencia 

considerada y el total de datos de la muestra. Ejm:  

𝑓𝑡 =
58 x 91

116
= 45.5  

 

3. Determinar los grados de libertad. 

v= (no filas -1) x (no columnas – 1) 

v= (2- 1) x (2-1) = 1 x 1=1  

v= 1 

4. Calcular el Chi Cuadrado 

𝛘 𝟐 =
𝚺 (𝐟 –  𝐟𝐭)𝟐

 𝐟𝐭
 

 

𝑥2 =
(58 − 45,5)2

45,5
+  

(33 − 45,5)2

45, 5
+

(0 − 12,5)2

12,5
+

(25 − 12,5)2

12,5
 

 

 

Valor p= 1,65002E-08 

 

5.- Usar la tabla de distribución Chi Cuadrado y compara el resultado obtenido con 

la tabla. 
 

 ELISA INMUNOCROMATOGRAFÍA 

Verdaderos positivos 45,5 45,5 

Falsos negativos 12,5 12,5 



49 
 

 

Comparar los valores según la teoría: 

X2 calculado › X2 tabla = Se rechaza la hipótesis nula (Ho) y se acepta la hipótesis 

alternativa. 

X2 calculado ‹ X2 tabla= Se rechaza la hipótesis alternativa (Hi) y se acepta la hipótesis 

nula. 

X2 calculado= 1,65 ‹ X2tabla= 3,841 

Interpretación: Se acepta la hipótesis nula, es decir que en 75 muestras analizadas en lo 

que respecta a la sensibilidad el método de ELISA resultó ser más sensible con el 100% 

que el método Inmunocromatográfico con el 56%, según la estadística de Chi cuadrado. 

 

 

 

 

 

TABLA N°8 
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COMPARACIÓN DE LA ESPECIFICIDAD ENTRE ELISA E 

INMUNOCROMATOGRAFÍA (ICT). 

 ELISA INMUNOCROMATOGRAFÍ

A 

Total 

Verdaderos positivos 16 17 33 

Falsos negativos 1 0 1 

Total 17 17 34 

 

Ho (Hipótesis nula) = El método ICM es más especifica que ELISA. 

Hi (Hipótesis alterna) = El método ICM es menos especifica que ELISA. 

2. Frecuencias Teóricas 

Ft = Se calcula a través de la razón entre los marginales o totales de cada frecuencia 

considerada y el total de datos de la muestra. Ejm:  

𝑓𝑡 =
17 x 33

34
= 16.5  

 ELISA INMUNOCROMATOGRAFÍA 

Verdaderos positivos 16,5 16,5 

Falsos negativos 0,5 0,5 

 

3. Determinar los grados de libertad. 

v= (no filas -1) x (no columnas – 1) 

v= (2- 1) x (2-1)= 1 x 1=1  

v= 1 

4. Calcular el Chi Cuadrado 

𝛘 𝟐 =
𝚺 (𝐟 –  𝐟𝐭)𝟐

 𝐟𝐭
 

𝑥2 =
(16 − 16,5)2

16,5
+  

(17 − 16,5)2

16,5
+

(1 − 0,5)2

0,5
+

(0 − 0,5)2

0,5
 

 

Valor p= 0,31008751 

 

 

 

 

 

5.- Usar la tabla de distribución Chi Cuadrado y compara el resultado obtenido con 

la tabla. 
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Comparar los valores según la teoría: 

X2 calculado › X2 tabla = Se rechaza la hipótesis nula (Ho) y se acepta la hipótesis 

alternativa. 

X2 calculado ‹ X2 tabla= Se rechaza la hipótesis alternativa (Hi) y se acepta la hipótesis 

nula. 

X2 calculado= 0,31‹  X2 tabla= 3,841 

Interpretación: Se acepta la hipótesis nula, es decir que en 75 muestras analizadas en lo 

que respecta a la especificidad el método Inmunocromatográfico resultó ser más 

específico   con el 100% que el método de ELISA con el 94%, según la estadística de Chi 

cuadrado. 

 

 

 

 

21.  DISCUSIÓN.  
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La infección por H.pylori es una bacteria que habita entre el mucus y la superficie del 

epitelio gástrico en donde origina un proceso inflamatorio crónico que trae por 

consecuencia el desarrollo de enfermedades gástricas severas como gastritis crónica, 

úlcera péptica e incluso llegando a producir cáncer de estómago, afecta a la población 

mundial y a todas las edades. (López Vidal & Ponce de León, 2006) 

Existen en la actualidad métodos para el diagnóstico de infección por H pylori, entre estos 

están las pruebas invasivas, que en forma general se han afianzado gracias a su 

sensibilidad y especificidad. También existen las pruebas no invasivas; las mismas que al 

no presentar estudios preliminares que evalúen cuál de estas pruebas resulta más eficaz 

han sido relegadas a segundo plano a pesar de que han mostrado una alta sensibilidad y 

especificidad. (Chacón Valdiviezo, 2012) 

Las pruebas no invasivas  como las basadas en la detección de antígenos de H. pylori en 

heces  se las consideran útiles para el diagnóstico, prevención, tratamientos y erradicación 

de esta bacteria, ya que  presentan ciertas ventajas prácticas tales como: la obtención de 

la muestra es más factibles, en lo que respecta a la prueba Inmunocromatográfica su 

procedimiento es más rápido al igual que la obtención de sus resultados  y no demanda 

de equipos; con respecto a las pruebas invasivas, siendo un aspecto importante el estudio 

de la fiabilidad de estas  pruebas(Gisbert, Infección por Helicobacter pylori, 2016). 

Márquez. en su estudio publicado en 2010, en el cual se estudiaron 85 pacientes, sin 

distinción de sexo ni edad, a quienes se les determinó la presencia o no de antígenos de 

H. pylori en heces, utilizando la prueba de inmunocromatografía. Los resultados 

demostraron que 42 (49%) resultaron positivos y 43 (51%) negativos a la prueba de 

inmunocromatografía, comparado con este estudio que de 75 muestras analizadas se 

obtuvieron 33 resultados positivos y 42 negativos. 



53 
 

Alarcón y Pasato en el 2013, en su estudio determinación de H. pylori por ELISA de 203 

pacientes, se obtuvieron 95(46.8%) resultados positivos y 108(53.2%) resultados 

negativos, comparado con el presente estudio en el cual de 75 muestras, 59(64%) fueron 

positivas y 16(36%) negativas. 

Falsafi, Lavasini y otros, en su estudio sobre la determinación de H. pylori en heces por 

medio de ELISA y otros métodos adicionales y se realizó con una muestra de 58 pacientes 

entre niños y adultos, dando como resultado una sensibilidad del 97% y especificidad del 

98% con el método de ELISA; en comparación con mi estudio que se obtuvo una 

sensibilidad del 100% y especificidad del 94% en la detección del H. pylori por ELISA.  

En la revisión bibliográfica realizado por Llano y  Ochoa (2011), en la cual se evaluaron 

seis estudios utilizando pruebas de ELISA en heces, presenta una sensibilidad de 97% y 

especificidad del 97%, en lo que respecta a las pruebas inmunocromatográficas de seis 

estudios evaluados se obtuvo una medida resumen de sensibilidad del 88% y 

especificidad del 93% , ciertamente hay diferencia  notoria en el método 

inmunocromatográfico donde se puede evidenciar que la especificidad del estudio es de 

93% en comparación con el 100% de este estudio y la sensibilidad es de 56% versus el 

88%. Por el contario con el método de ELISA hay más similitud en los resultados.  

Según Bayona, Gutiérrez y otros (2014), demostró una sensibilidad del 30% y una 

especificidad del 84,6% por el método inmunocromatográfico. En este estudio los 

pacientes ya presentan una enfermedad diagnosticada, aun así la sensibilidad y 

especificidad es baja, al compararlo con este estudio cuyo resultado que es de 56% de 

sensibilidad y 100% de especificidad. 

Calvet, Salceda y otros en su estudio denominado  “Evaluación de un nuevo test rápido 

para la detección de H. pylori en heces” (2015), de 68 pacientes evaluados a través de la 
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prueba inmunocromatográfica, la sensibilidad que obtuvieron oscila entre 89 – 96% y la 

especificidad entre 60 – 70%, no teniendo similitud con este estudio, ya que en la 

evaluación inmunocromatográfica de 75 pacientes se obtuvo una sensibilidad de 56% y 

especificidad de 100%, estando estos valores alejados. 

De acuerdo a los resultados obtenidos mediante la prueba de Chi Cuadrado se comprueba 

que el método de ELISA resultó ser más sensible y que el método Inmunocromatográfico 

más específico para la determinación de Helicobacter pylori en heces, siendo pruebas 

suficientemente válidas y con alta confiablidad en lo que respecta a sensibilidad y 

especificidad en cada uno de los casos. 

Estas pruebas son útiles para la detección temprana de H. pylori, como complemento de 

diagnóstico, en el control y erradicación de la infección sin imponer las molestias de una 

endoscopía ya que son métodos no invasivos y a su vez brindan una respuesta rápida, 

lamentablemente en la actualidad el método de ELISA no es muy utilizado en hospitales, 

laboratorios, clínicas, etc., por su costo elevado, su poco conocimiento, por la falta de 

equipos para su desarrollo y porque demanda de más tiempo para su procesamiento, 

siendo el más utilizado y conocido el método Inmunocromatográfico. 

 

 

 

22.  CONCLUSIONES 

 Se realizó la correcta identificación de los antígenos de H. pylori en heces 

mediante la técnica de ELISA dando un resultado de 59 muestras positivas y16 
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negativas; en comparación con la técnica inmunocromatográfica de la cual se 

obtuvo 33 resultados positivos y 42 resultados negativos. 

 Se determinó la sensibilidad de la técnica de ELISA e inmunocromatografía en 

heces para la detección de H. pylori cuyos resultados fueron: ELISA 100% e 

inmunocromatografía 56% de sensibilidad. 

 Se determinó la especificidad de la técnica de ELISA e inmunocromatografía en 

heces para la detección de H. pylori cuyos resultados fueron: ELISA 94% e 

inmunocromatografía 100%. 

 De acuerdo a los resultadosobtenidos el método de ELISA es altamente sensible 

y el método Inmunocromatográfico presenta mayor especificidad en la 

determinación de H. pylori en heces. 

 

 

 

 

 

 

 

 

23.  RECOMENDACIONES 



56 
 

 Se recomienda a los profesionales de la salud utilizar el método de ELISA ya que 

demostró tener una mayor sensibilidad y el método Inmunocromatográfico una 

mayor especificidad para la detección de H. pylori en heces. 

 Con el interés de fortalecer los estudios científicos a nivel local, se sugiere realizar 

más investigaciones acerca de las sensibilidad y especificidad de otras pruebas en 

la determinación de H. pylori, con el fin de demostrar cual es la más idónea a 

utilizar y resulte más sencillo su erradicación. 

 Se sugiere realizar un seguimiento con la utilización de la prueba de ELISA, para 

prevención oportuna de enfermedades relacionadas con H. pylori, para el control 

de tratamientos. 

 Debido a la facilidad de uso, rapidez de la respuesta y bajo costo de la prueba 

Inmunocromatográfica, esta podría ser utilizada como uno de los métodos no 

invasivos, y así tener una posibilidad de detectar la infección sin imponer las 

molestias de una endoscopia. No obstante, se debería confirmar los resultados con 

otras pruebas que presenten mayor sensibilidad y especificidad al evaluar la 

presencia de H. pylori, como es la prueba de ELISA. 
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ANEXO 2 

GUIA DE INSTRUCCIÓN. 

TOMA DE MUESTRA DE HECES  

 Lavarse las manos antes y después de la toma de la muestra, y 

tener el material necesario. 

 Obtener la muestra fecal en un recipiente aparte (bacinilla) 

cuidando que la muestra no se mezcle con orina.  

 Tomar una parte de la muestra en un recipiente estéril de boca 

ancha y tapa rosca.  En cuanto a la cantidad se recomienda que para 

heces sólidas basta un volumen similar al de la pepa de un durazno (5g), 

en cambio para heces diarreicas basta obtener una cantidad igual al de 

una cuchara sopera.  

 Rotular el frasco colocando el nombre del paciente, edad y fecha de 

recolección. 

 Introducir la muestra en una funda plástica y cerrarla evitando que se 

derrame. 

 Adjuntar los formularios en donde constará nombres y apellidos de los 

pacientes, procedencia, fecha de toma de la muestra, teléfono del 

paciente. 

 Transportar las muestras rápidamente, antes de que transcurran 2 horas 

de su emisión. Luego de ese tiempo la muestra no será útil, se podrá 

mantener la muestra refrigerada a 40 C hasta 8 a 12 horas.(Zubieta Duran 

& Quiroga Castro, 2010). 

 

GRACIAS POR SU COLABORACIÓN 
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ANEXO 3 

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

ÁREA DE LA SALUD HUMANA 

LABORATORIO CLÍNICO 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Fecha: Zamora /        /       / 2015 

Yo…………………………………………….portador de la cédula 

número……………………….… manifiesto que he recibido información acerca 

del análisis de Helicobacter pylori. 

Seguro de que después de realizarme el análisis se me hará la entrega de los 

resultados obtenidos, para un tratamiento oportuno en caso que lo requiera, en 

consecuencia, autorizo libre y voluntariamente a la estudiante de la carrera de 

Laboratorio Clínico, la Srta.  Andrea Jiménez Jiménez a realizar los  análisis de 

la muestras. 

Firma: …………………………… 

CC: ……………………………… 
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ANEXO 4 

Formato de Registro de los pacientes. 

  

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

ÁREA DE LA SALUD HUMANA 

CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO 

 

REGISTRO DE PACIENTES PARA LA DETERMINACIÓN HELICOBACTER PILORY 

Código de 

la muestra 

Nombre/Apellido Sexo  Edad MUESTRA DE HECES 

(ELISA- inmunocromatografía) 
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ANEXO 5 

CTK Biotech. Prueba Rápida en Casete OnSite H. pylori Ag (Muestra Fecal) 

Lote: F0905K9D00 

1. Lavarse las manos y colocarse la vestimenta y los guantes requeridos antes del 

procedimiento. 

2. Etiquetar el dispositivo de recogida de heces. 

3. Abrir el dispositivo destornillando la tapa y utilizar el palo recolector para 

introducirlo en la muestra de heces en al menos cinco sitios diferentes, en caso de 

que la muestra sea acuosa se llena el gotero de plástico con la muestra y dispensar 

2 gotas en el dispositivo. 

4. Volver a colocar el palo recolector y cerrar el dispositivo de recogida de heces. 

5. Agitar el dispositivo de recogida de heces vigorosamente. 
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6. Abrir la bolsa que contiene el dispositivo casete, etiquetarlo y  colocarlo en una 

superficie limpia y plana 

7. Agitar el tubo de recolección de la muestra, luego gire y retire la tapa. 

8. Colocar 2 gotas de la solución de la muestra en el casete de ensayo.  

 

9. Poner en marcha el cronometro y leer el resultado a los 15 minutos. 

10. Una vez observado y anotado el resultado, se procede a desechar las muestras y 

el casete utilizado en los desechos infecciosos, luego se realiza la limpieza del 

lugar. 

11. Desechar los guantes y lavarse las manos. 
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ANEXO 6 

Incontrol EIA Test kit H. pylori Antigen. 

Lote: 1412034 

1. Colocarse la vestimenta adecuada, lavarse las manos y usar guantes de látex. 

2. Preparar los materiales a utilizar en un mesón limpio y seco. Los reactivos y las 

muestras deben encontrarse a temperatura ambiente (15- 30oC) antes del examen. 

3. Preparar la solución de trabajo del buffer de lavado diluyendo el buffer de lavado 

concentrado 1:25.  

4. Colocar 1 mL de la solución de Extracción al tubo de colector de la muestra. 

5. Transferir 30 mg de excremento solido de la muestra (equivale a ¼ de guisante) o 

2 gotas (aproximadamente 50µL) al tubo de extracción de la muestra. Mezclar y 

agitar vigorosamente. 

6. A1 es micro pozo del Blanco. 

7. Añadir 50µL del Calibrador 1 en pozos B1 y C1; del Calibrador 2 en pozos D1 y 

E1; del Calibrador 3 en pozos F1 y G1; y del Calibrador 4 en pozos H1 y A2. 

8. Añadir 2 gotas de la solución extractora de la muestra (aprox. 50 µL) a los pozos 

designados comenzando con el B2. 

9. Añadir 50µL del Conjugado a cada pozo excepto al pozo del Blanco.Retire y 

almacene las tiras que no se han usado a 2 – 8oC. 

10. Mezclar suavemente la placa de micro titulación durante 30 segundos y cubrirla, 

e incubar a temperatura ambiente (20- 30oC), en un baño maría a 20 -30oC por 30 

minutos. 

11. Remover le sellador plástico y lavar cada micro pozo 5 veces con 350 µL de la 

Solución de Trabajo del Buffer de Lavado. 

12. Voltear la placa y colóquela sobre un papel absorbente  

13. Agregar 50µL del Sustrato A en cada micro pozo. 
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14. Luego añadir 50µL de Sustrato B a cada micro pozo. Un color azul se desarrolla 

en las celdas que son positivas.  

15. Mezclar y cubrir la placa de micro titulación con el sellador e incubar a 

temperatura ambiente (20 -30oC) por 10 minutos. 

16. Remover el sellador plástico y agregar 50µL de la Solución de Parada a cada 

micro pozo para detener la reacción de color. 

17. Leer la absorbancia en 450/630nm dentro de los 30 minutos. 

18. Calcular la absorbancia promedio de los calibradores 1 – 4.  

19. Validar las absorbancias del blanco y los calibradores de acuerdo a este cuadro, 

Ítem Requerimientos de Validación. 

Pozo del blanco. La absorbancia del Blanco debe ser ‹ 0,050 si se lee a 450/630 – 700 nm. 

Nota: debe ser ‹ 0,100 si se lee a 450nm 

Calibrador 1 La Absorbancia Promedio después de la resta de la Absorbancia del 

Blanco debe ser ‹0,100 

Calibrador 2 La Absorbancia Promedio después de la resta de la Absorbancia del 

Blanco debe ser ›0,150 

Calibrador 3 La Absorbancia Promedio después de la resta de la Absorbancia del 

Blanco debe ser › 0,500 

Calibrador 4 La Absorbancia Promedio después de la resta de la Absorbancia del 

Blanco debe ser › 1,000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 7 

Obtención de resultados cualitativamente. 



74 
 

1. Para obtener un resultado cualitativo se procedió primeramente a comprobar si el 

examen es válido. 

2. Obtener los valores del punto de corte. 

½ x (Absorbancia promedio del Calibrador 2 + Absorbancia promedio del Calibrador 

1) - Absorbancia del Blanco. 

3. Calcular el valor del índice. 

Absorbancia de la Muestra / Valor de corte 

4. Leer e interpretar los resultados de acuerdo a la siguiente tabla. 

Interpretación de resultados: Cualitativo y Cuantitativo. 

Resultados Cualitativo Cuantitativo 

Valor del Índice Concentración. 

Negativo ‹0,9 ‹0,045 µg/ml 

Positivo ›1,1 ›0,055 µg/ml 

Ambiguo ≥0,9 and ≤1,1 0,045 – 0,055 µg/ml 

 

Cuando se dan resultados ambiguos, la muestra debe ser analizada nuevamente. 
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ANEXO 8 
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ANEXO 9 

 

  
 

     

  UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA  

 ÁREA DE LA SALUD HUMANA  

 CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO  

     

REGISTRO DE RESULTADOS DE LA DETERMIANCIÓN 
HELICOBACTER PILORY 

 

Código 
de la 

muestra 

Número de 
historia clínica 

Valores de 
Helicobacter 

pylori en 
ELISA 

Valores de Helicobacter 
pylori por 

inmunocromatografía. 

Antecedentes 
médicos. 

1ZJ 41124 Negativo Negativo N 

2RJ 7422 Negativo Negativo N 

3MW 21551 Positivo Positivo E 

4EM 41107 Positivo Negativo E 

5DM 90109 Negativo Negativo N 

6GH 50907 Negativo Negativo N 

7AJ 25860 Positivo Positivo E 

8MM 39456 Positivo Negativo N 

9BL 52060 Positivo Negativo E 

10AE 21001 Negativo Negativo N 

11GR 6989 Negativo Negativo N 

12CJ 11105 Negativo Negativo N 

13SO 4259 Positivo Positivo E 

14GM 442 Positivo Positivo E 

15SM 2331 Negativo Negativo N 

16CI 305 Positivo Positivo E 

17MM 1233 Positivo Positivo E 

18ZJ 44191 Negativo Negativo N 

19AM 382 Positivo Negativo E 

20CG 2696 Negativo Negativo N 

21CC 15127 Positivo Positivo E 

22GJ 10200 Positivo Positivo E 

23AN 9821 Positivo Positivo E 

24AA 46496 Positivo Negativo E 

25CA 494 Positivo Positivo E 
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26ChD 11283 Positivo Positivo E 

27CA 23151 Positivo Positivo E 

28SJ 79136 Positivo Positivo E 

29VL 35184 Positivo Positivo E 

30NA 22245 Positivo Positivo E 

31CC 41568 Positivo Negativo E 

32ME 3584 Positivo Negativo E 

33AC 565 Positivo Positivo E 

34JJ 1423 Positivo Negativo E 

35RL 14007 Negativo Negativo N 

36PM 8840 Positivo Negativo E 

37LJ 3 Positivo Positivo E 

38ChR 56117 Positivo Positivo E 

39LM 13920 Positivo Negativo E 

40AZ 2085 Positivo Negativo E 

41SL 691 Positivo Positivo E 

42OY 8711 Positivo Negativo E 

43CO 20474 Positivo Positivo E 

44GZ 6807  Positivo Negativo E 

45QB 43000 Positivo Positivo E 

46IN 42999 Positivo Positivo E 

47SR 19895 Positivo Negativo E 

48GS 6098 Negativo Negativo N 

49GA 38121 Positivo Negativo E 

50SN 51799 Positivo Negativo E 

51ChL 9667 Positivo Negativo E 

52YF 31870 Negativo Negativo N 

53RK 77114 Positivo Negativo E 

54MM 21198 Positivo Negativo E 

55OA 54117 Positivo Negativo E 

56CM 31753 Positivo Positivo E 

57LF 147 Positivo Negativo E 

58VJ 54095 Positivo Negativo E 

59AM 5494 Positivo Negativo E 

60MN 264 Positivo Positivo E 

61GJ 4983 Positivo Positivo E 

62SG 6500 Positivo Positivo E 

63OS 44613 Negativo Negativo N 

64GR 17716 Positivo Positivo E 

65SL 24108 Negativo Negativo N 

66VR 47182 Negativo Negativo N 
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67ID 29142 Positivo Positivo E 

68TE 48305 Positivo Positivo E 

69SL 3877 Positivo Positivo E 

70RJ 11662 Positivo Negativo E 

71ChA 1603 Positivo Positivo E 

72AM 42964 Positivo Negativo E 

73AR 1578 Positivo Positivo E 

74LC 9129 Positivo Negativo E 

75GS 11381 Positivo Positivo E 

 

N= el paciente no presenta enfermedad o sintomatología. 

E= El paciente presenta enfermedad o sintomatología. 
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ANEXO 10 

Formato de Entrega de resultados.  

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

AREA DE LA SALUD HUMANA 

CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO 

 
Paciente:…………………………………………. 
Edad       : ………………………………………... 
Fecha     : …………………………………………… 
 
Examen Solicitado:  

 

INFORME 

 

ANÁLISIS                                                              

RESULTADO  

Prueba cualitativa de inmunocromatografía en heces:                 ----------------   

Prueba Cuantitativa de ELISA en heces: ----------------                                    

OBSERVACIONES:……………………………………………………………………

… 

 

Andrea Jiménez Jiménez 

FIRMA DEL RESPONSABLE 
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ANEXO 11 

 

 Fórmula para la determinación de la sensibilidad: 

 

 

 

 

 Fórmula para la determinación de la especificidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

𝑺𝒆𝒏𝒔𝒊𝒃𝒊𝒍𝒊𝒅𝒂𝒅 =   
𝑽𝑷

 𝑽𝑷 + 𝑭𝑵 
 

Donde VP es verdaderos positivos y FN falsos negativos. 

𝑬𝒔𝒑𝒆𝒄𝒊𝒇𝒊𝒄𝒊𝒅𝒂𝒅 =
𝑽𝑵

 𝑽𝑵 + 𝑭𝑷 
 

Donde VN serían los verdaderos negativos; y FP, los falsos positivos. 
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ANEXO 12 

 Fórmula de Chi Cuadrado 

𝛘 𝟐 =
𝚺 (𝐟 –  𝐟𝐭)𝟐

 𝐟𝐭
 

 

 Tabla de Valores Críticos de la Distribución  Chi Cuadrada. 
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ANEXO 13 
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ANEXO 14 

FASE PRE-ANALÍTICA 
 

Kit de Incontrol ELISA. Lote: 1412034 CTK Biotech. OnSiteH.pylori Ag Rapid 
Test.Lote: F0905K9D00 

  

 

FASE ANÁLITICA 

Determinación de H. pylori por el método de ELISA. Determinación de H. pylori por el 
método Inmunocromatográfico. 
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FASE POSTANALÌTICA 

Seguimiento de las historias 
clínicas. 

Tabulación de los resultados. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


