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Llega al hospital basico de las Margaritas, Chiapas un pediatrico masculino José de 10 afios
de edad, con antecedentes de infeccidn por salmonelosis tratada con tratamiento con un
buen seguimiento, ademas con antecedentes de gastritis con mal apego a tratamiento,
ingresa por dolor abdominal, nauseas, inflamacion estomacal, una pérdida de peso 5 dias de
evolucion y fiebre 1 dia de evolucion la madre hace mencion que los signos y sintomas
aparecen despueés de ingerir vegetales al indagar nos explica que se riega con aguas sucias
los vegetales.

Se toma los signos vitales mostrando:

FC: 86LPM

FR: 26 RPM

PA: 120/80mmHg

Temp: 38°C

Peso: 29kg

Se encuentra con facies dolorosa y angustiosa, marcha de dolor abdominal, Glasgow 13/15,
al hacer referencia del dolor nos hace mencion que es sensacion de hambre, la intensidad 9
donde 1 es muy bajo y 10 méaximo, con dolor irradiado.

Se hace un caso sospechoso de Helicobacter Pylori, se manda a hacer analisis de
anticuerpos en la sangre saliendo positivo, examen de coprocultivo para encontrar
helicobacter pylori encontrando flagelos periticos existiendo antigenos H.pylori, para llegar
a un diagndstico certero a causa de dolor abdominal se le realizo una endoscopia haciendo
una biopsia positivo a enzima ureasa y datos importantes se localizé destruccion de la
mucosa abdominal con ulceras.

1.-Diagnostico clinico: Helicobacter pylori

2.-Explicacién fisioldgica

Como bien sabemos en el epitelio del tubo digestivo existen células mucosas y células
caliciformes que van a responder a toda aquella irritacién expulsando moco que va ser
como lubricante ante alguna digestion irritante, lo que H. pylori hace es que va actuar
directamente en el recubrimiento que protege al estdmago se caracteriza por producir una
enzima llamada ureasa, neutralizando el acido gastrico y asi afectar el recubrimiento
causando gastritis y por ende ulceras.

Ademas, la bacteria penetra en la barrera mucosa, gracias tanto a su capacidad fisica para
atravesarla como a la produccién de amonio que la disuelve y estimula la secrecion de
acido clorhidrico. En consecuencia, los fuertes &cidos digestivos de las secreciones
gastricas pueden alcanzar el epitelio subyacente y digerir literalmente la pared
gastrointestinal con la consiguiente Ulcera.

H.pylori se caracteriza por poder traspasar barreras acidas y adherirse a las células del
estdmago esta zona va causar un desequilibrio total causando el dolor e hinchazén del
estomago. Para la supervivencia de la bacteria era necesario un gradiente de pH desde el
acido lumen gastrico al pH neutro de los contornos mucosos. La bacteria crece en contacto
intimo con el epitelio, presumiblemente cerca del final neutro de este gradiente, protegido



por el entorno mucoso. Hace un desequilibrio en la peristalsis ya que es un patégeno
exogeno induciendo inflamacién gaéstrica.

H.pylori aumenta la temperatura ya que influye en un factor que determinan la produccion
de calor donde el metabolismo adicional es necesario para la digestion, absorcion y el
almacenamiento de los alimentos como se dijo anteriormente la bacteria causa un
desequilibrio en todo esto.

3.-Fisiopatologica:

H. pylori genera un aumento en la expresion de citoguinas proinflamatorias como IL-1p, y
TNF-a en la mucosa del estbmago. Ambas citoquinas son consideradas potentes inhibidoras
de la secrecidn de &cido géstrico. IL-1 p como TNF-alfa, son capaces de inhibir la secrecion
de &cido e inducir apoptosis en células parietales como también disminuir la secrecion de
histamina haciendo asi la inflamacion.

Helicobacter pylori tiene induccién a la inflamacidn estomacal como bien se sabe se
activan citosinas proinflamatorias: IL-2, IL-6 y TNF-alfa induce la transcripcion de otras
citocinas y quimiocinas que amplifican la cascada inflamatoria contra la infeccién y por
equilibrio que ha causado todas estas citosinas van a tener un desequilibrio aumentando la
intensidad de la inflamacién y el dolor a causa de la inflamacion.

4.-Medidas farmacologicas:

AINE: Salicilato 300 mg de acido acetilsalicilico como dosis simple, dividida en 4 a 6 dosis
(fiebre y reducir el riesgo de ulceras)

Penicilinas: amoxicilina 50mg/kg/dia c12hrs

Omeprazol: 1mg/kg/dia c12hrs

5.-Medidas no farmacoldgicas: Lavar bien las frutas y verduras agregandole
desinfectante, lavarse las manos antes de comer, tener una buena higiene y alimentacion, no
ingerir alimentos irritantes.

6.-Farmacocinetica y farmacodinamia:

En caso de los AINES se van a distribuir por todo el tejido y los liquidos corporales
absorbiéndose en la mucosa ayudandola y a los 30 min se detecta la forma acetilada en su
metabolismo y excrecion en los tejidos y los érganos asi como la excrecidn es por via orina.
Teniendo una accion antipirética disminuyendo la fiebre y una accion analgésica para el
alivio del dolor ya que existe una gran actividad de prostaglandinas.

Los salicilatos se absorben con rapidez en su mayor parte en la zona alca del intestino
delgado, aunque también en menor proporcion en el estomago.



La frase que me llamo mas la intencion:

“No es mejor maestro el que sabe mas si no el que ensefia”

¢Por qué lo elegi? Ya que muchas veces los maestros se creen superiores a los alumnos por
el simple hecho de tener mas conocimientos siendo una consecuencia el no ensefiar bien o
no resolver las dudas de los demas incluso haciendo burla hacia el alumno por no saber
tanto como tal vez el esperaba,

Para mi un buen maestro es aquel que nos brinda sus conocimientos sin algan prejuicio o
burla hacia nosotros porque asi para nosotros serd mas facil participar, aprender y resolver
nuestras dudas méas con la carrera que elegimos que es la medicina no se debe que dejar
dudas al aire.

Por eso mismo elegi esta frase.
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