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Estudio de test de ureasa en exámenes
endoscópicos con patologías benignas
¿Algún cambio en diez años?

Antonio Morales B.(1), Zoltán Berger F.(1) y Carmen Hurtado H.(1)

POSITIVITY OF UREASE TESTS. RESULTS OF ITS APPLICATION IN AN OPEN-
ACCESS UNITY AFTER A DECADE. IS THERE ANY CHANGE?

Epidemiological studies have shown changes in upper digestive diagnosis in recent
times. It has been observed especially in developed countries, consisting in a diminution of
duodenal peptic ulcers and non cardial gastric cancer and an increase of symptoms and
lesions attributable to gastroesophageal reflux. Both cirumstances have been considered
as a consequence of a reduction in the prevalence of infection with Helicobacter pylori
and its more aggressive strains. There is little information of possible changes in our
country, so we have studied our experience in years 1996 and 2006 observing the results
of Helicobacter pylori presence through urease tests and biopsies in a 10 year period.
Patients were assessed with endoscopy indicated for upper digestive symptoms in an open-
access University Endoscopy Center. The accuracy of the test compared with biopsies was
similar in both years. We observed after a decade: increase in the number of examinations
and urease tests, similar percentages of normal endoscopies and those with esophagitis,
gastritis, or ulcers. In patients studied for suspected gastroesophageal reflux, there were
similar percentages of those with and without esophageal erosions. The Urease Test was
positive in similar high percentage in duodenal ulcers, but showed descreased values in
patients studied for reflux, both erosive and non erosive esophagitis and also in erosive
gastritis. In conclusion, Helicobacter pylori infection is still important in duodenal ulcer,
with reductions in other diagnosis, possibly as a consequence of differences in patients
social status or the very common medication aiming at the eradication of the infection or
control of gastroesophageal symptoms.
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ARTÍCULO ORIGINAL

bronquial), atribuidos a irritación ácida o mixta
(ácido-intestinal) ha sido más frecuentemente
diagnosticada, y habría aumentando en países
desarrollados1-3. Se ha detectado un incremento
de la esofagitis erosiva, el esófago de Barrett,
el adenocarcinoma de esófago distal y el
adenocarcinoma gástrico cardial. El reflujo
gastroesofágico (RGE) podría ser un factor

Introducción

Hay cambios epidemiológicos en los estu-
dios endoscópicos digestivos realizados en años
recientes. La enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico (ERGE) definida por síntomas esofá-
gicos (regurgitaciones, pirosis) o extraesofá-
gicos (laríngeos, respiratorios incluido el asma
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común de riesgo en estas patologías4,5. Inver-
samente, la prevalencia de la úlcera duodenal
y del adenocarcinoma gástrico (no cardial) han
experimentado una reducción notable6. La in-
cidencia de úlcera duodenal con intratabilidad
y complicaciones que requería cirugía ha lle-
gado a ser igual o menor que la de la úlcera
gástrica que muestra mayor morbilidad en la
actualidad7,8. El adenocarcinoma gástrico se
ha estabilizado o está muy disminuido en cier-
tas áreas geográficas9.

Los factores involucrados en esta inversión
de patología pudieran ser: cambios en la higie-
ne ambiental, económico sociales, el uso de
inhibidores de bomba de protones, de otros
fármacos y los esfuerzos de erradicación del
Helicobacter pylori (Hp).

Se ha demostrado, que la infección por Hp,
especialmente en presencia de cepas cag A+10-13,
sería un factor etiológico en la úlcera duodenal,
el cáncer gástrico14,15 y linfoma de estómago
y que, por el contrario, es menos prevalente
en los pacientes con esofagitis, Barrett y ade-
nocarcinoma del esófago16-18. Se ha observa-
do una disminución de la infección por Hp en
la mayor parte de los países desarrollados y
algunos en desarrollo, paralelamente a los cam-
bios epidemiológicos señalados19.

La infección con Hp tiene una elevada pre-
valencia en Chile, afectando aproximadamen-
te al 60 a 70% de los sujetos mayores de 15
años en estudios serológicos y sus cambios en
el tiempo han sido poco explorados en nuestro
país20,21.

En consecuencia, nos ha interesado investigar
si estos fenómenos epidemiológicos ocurren tam-
bién en pacientes examinados endoscópicamente
en nuestra Sección de Gastroenterología.

Los objetivos del presente trabajo fueron: a)
investigar las variaciones de la infección por
Hp en un período de 10 años y b) determinar
cambios en la incidencia de patología relacio-
nada con esta infección.

Material y Métodos

El estudio fue dirigido a revisar los exáme-
nes endoscópicos realizados en los años 1996
y 2006, consignando el género, edad, el diag-
nóstico clínico, el resultado de la endoscopia y

de exámenes complementarios como la prue-
ba de ureasa rápida o test de ureasa (TU) y la
biopsia. La primera endoscopia diagnóstica se
consideró el exámen inicial, decartándose con-
troles o pacientes con patologías asociadas
(hepatopatías, nefropatías, SIDA, etc) o con
requerimiento de procedimientos terapéuticos.
Se incluyeron pacientes ambulatorios y hospi-
talizados. El procedimiento se realizó y fue
informado por  personal médico entrenado. Los
diagnósticos más frecuentes de patología be-
nigna fueron los incluidos en el estudio, no
considerándose otros, como várices esofágicas,
angiodisplasias, lesiones elevadas, etc. Fueron
incluidos, resultados con endoscopias de as-
pecto normal o sin lesión, esofagitis erosiva
(EE), gastritis erosiva (GE), úlcera gástrica
(UG) y úlcera duodenal (UD) para el TU se
empleó en ambos períodos la misma técnica,
tomando dos muestras de mucosa antral. El
TU se realizó con reactivo preparado en nues-
tra Sección. Consiste en una solución de urea
al 10% a pH neutro, con colorante (rojo fenol)
que vira de amarillo a rojo púrpura al modi-
ficarse el pH por acción de la ureasa presente
en la biopsia. El resultado se evaluó hasta cua-
tro horas después de tomadas las muestras.
Se tomaron muestras adicionales para el estu-
dio histopatológico y la detección de la bacte-
ria, con tinción Hematoxilina Eosina, de acuer-
do a los hallazgos diagnósticos. En presencia
de más de un diagnóstico, se consideró como
hallazgo principal o exclusivo en cada caso los
mencionados anteriormente. Las diferencias se
examinaron estadísticamente con prueba de χ2.
Los resultados se expresan como la media ±
desviación standard (DS).

Resultados

Se incluyeron 840 pacientes examinados en
1996 y 1.539 en 2006, practicándose prueba
de ureasa en 163 (19%) y 814 (53%), respec-
tivamente. Valores diferentes, estadísticamente
significativos (p < 0,001).

La prueba de ureasa en ambos períodos
reveló buena concordancia con los resultados
de la biopsia, comparable a otras series: La
correlación TU vs biopsia se efectuó en 48 y
215 pacientes en 1996 y 2006, respectivamen-
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te, siendo positivos para Hp ambos exámenes
en 23/28 y 73/86, y negativos en 19/20 y 123/
129, respectivamente. Esto corresponde a va-
lores de sensibilidad de 0,82 y 0,84, especifici-
dad 0,95 y 0,95, valor predictivo positivo 0,95 y
0,92 y valor predictivo negativo de 0,79 y 0,90,
respectivamente, para ambos años.

Los diagnósticos endoscópicos principales
(normal o sin lesiones, EE, GE, UG y UD)
fueron proporcionalmente similares en esas dos
fechas (Tabla 1).

En pacientes cuya endoscopia resultó nor-
mal, se observó disminución porcentual de pa-

cientes del sexo masculino en 1996 (71%) y
en 2006 (27%) (Tabla 2). En el resto de los
rubros diagnósticos, no se observó diferencia
en relación con el género ni con la edad (Ta-
blas 2 y 3).

Si se analiza la patología por síntomas de
RGE, encontramos, en ambas fechas, porcen-
taje similar de EE del total de examinados y
en relación a la indicación clínica (Tabla 4).

La positividad del TU en los diferentes diag-
nósticos se muestra en la Figura 1. Compa-
rando 1996 y 2006, se observa una tendencia
estable solamente en pacientes con UD. Hay

Tabla 4. Esofagitis erosiva e indicación de
endoscopia por sospecha de RGE

Síntomas 1996 2006
n (%) n (%)

EE 114 (14) 157 (10) NS
Sint. RGE 248 (30) 318 (27) NS
EE en Sint. RGE 59 (23) 88 (21) NS

  Sint. RGE: síntomas de reflujo GE.

Tabla 2. Porcentaje de género masculino
según diagnósticos endoscópicos

Diag. endoscópico 1996 2006

Normal* 71 27
EE 44 54
GE 33 26
UG 50 34
UD 60 57

  *p < 0,05

Tabla 3. Edades promedios según grupos diagnósticos

Edades (años) 1996 2006

Normal 42 ± 17,05 49 ± 18,60
EE 49 ± 15,61 49 ± 16,99
GE 49 ± 14,65 49 ± 17,79
UG 61 ± 16,22 57 ± 14,50
UD 43 ± 18,25 45 ± 17,73

Figura 1. Positividad de TU
y diagnóstico endoscópico. En
las barras de color negro año
1996, barras de color claro año
2006. *p < 0,05.

Tabla 1. Resultados de endoscopias en los años
estudiados

1996 2006
Endoscopia n % n %

Normal 365 43 621 40
EE 110 13 188 12
GE 136 16 300 19
UG 26 3 60 4
UD 46 5 60 4
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disminución porcentual en los restantes gru-
pos, siendo significativa en pacientes con EE y
GE.

Además, una menor prevalencia de la
positividad del TU se observó en pacientes
con síntomas de RGE con y sin esofagitis
erosiva, como se observa en la Figura 2.

Discusión

Los cambios epidemiológicos observados en
las enfermedades de esófago, estómago y duo-
deno en diversas áreas geográficas, ligados en
alguna forma a la infección por Hp nos ha
movido a estudiar nuestra experiencia en una
Unidad de Endoscopia, que es Centro de refe-
rencia en Santiago y caracterizada por su aten-
ción abierta. Hemos estudiado lo observado
en los años 1996 y 2006.

En nuestro estudio de una década de exá-
menes endoscópicos, pudimos constatar: Au-
mento en el número de exámenes y de TU
realizados, distribución porcentual similar de
endoscopias normales, EE, GE, UG, UD, por-
centaje similar de EE y reflujo no erosivo en
pacientes estudiados por síntomas sugerentes
de RGE. Disminución de la positividad del TU,
en EE y GE.

Comprobamos un aumento en el número de
endoscopias y TU, lo primero podría atribuirse
a factores externos asistenciales de demanda
o disponibilidad de los exámenes en la Institu-
ción  y lo segundo a un mayor interés de los
médicos tratantes por realizar el TU dada la

importancia de conocer la presencia de la in-
fección  para orientar el tratamiento.

Pese a la diferencia en el volumen de los
exámenes, en el tiempo transcurrido se man-
tienen los porcentajes diagnósticos de hallazgo
normal, esofagitis y gastritis erosivas, úlceras
gástrica y duodenal. Hay estudios que confir-
man esta proporcionalidad pese al aumento en
el número de exámenes endoscópicos realiza-
dos22.

Al igual que en diversas series, aproxima-
damente un 10 a 15% del total muestra signos
de esofagitis erosiva,la cual está presente en
cerca de 20% de pacientes examinados por
indicación de RGE. Por la variación concep-
tual diagnóstica sobre la enfermedad de Barrett,
diferente en 1996 y 2006, no se hizo énfasis
de este cuadro en esta investigación. Tampo-
co se consideraron patologías benignas no re-
lacionadas claramente con el Helicobacter py-
lori (pólipos, várices, angiodisplasias, etc).

Como se observó en otras series en pacien-
tes con síntomas sugerentes de RGE, más de
la mitad de los casos no presentan lesiones
endoscópicas. Se les suele incluir en un hete-
rogéneo grupo de RGE no erosivo, con carac-
terísticas diferentes al de la esofagitis erosiva23.
Otros estudios han demostrado que son pa-
cientes más jóvenes, con menos peso corpo-
ral, menos hernia hiatal, presión del esfínter
inferior normal, menor respuesta sintomática a
inhibidores de bomba de protones, con poca
evolución a formas complicadas, y en algunas
series, con mayor frecuencia de infección por
Hp24.

La disminución de la enfermedad ulcerosa
y del cáncer gástrico, interpretado como un
fenómeno de cohorte de nacimiento25-27 se ha
asociado a disminución de la infección por
Helicobacter pylori en los países desarrolla-
dos. Por el contrario, el aumento de la enfer-
medad por RGE, del adenocarcinoma de esó-
fago y el adenocarcinoma gástrico cardial, se
ha estimado como consecuencia de la dismi-
nución de la infección ¿factor protector del
Hp sobre la mucosa esofágica distal28?, ac-
tualmente este aspecto es motivo de contro-
versia29-32. Un reciente metaanálisis ha mos-
trado la relación inversa entre la existencia de
adenocarcinoma esofágico y el esófago de

Figura 2. Positividad de TU en RGE 1996 y 2006 (%).
En las barras de color negro año 1996, en las claras 2006.
*p < 0,05.
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Barrett y la infección por Helicobacter pylori,
por las cepas Cag A+, relación no existente
en el cáncer escamoso esofágico29. La res-
puesta sintomática o endoscópica del esófago
distal a la erradicación de Hp ha sido muy
variable en experiencia en Chile33.

Se ha interpretado este fenómeno como una
consecuencia de la reducción del ácido por la
gastritis crónica atrófica propia de la infec-
ción34 que es mayor en infecciones con cepas
CagA+35,36, aunque algunos estudios indican
que otros factores serían necesarios37. La du-
dosa asociación con la afección esofágica, ha
hecho que sea discutible por ese solo factor, la
necesidad de erradicar la infección en sujetos
con reflujo GE, ante el eventual riesgo de pa-
decer posteriormente un cáncer gástrico si la
infección no es erradicada38-40. Estudios sobre
la repercusión del tratamiento con inhibidores
de bomba de protones en pacientes con RGE
y concomitante infección Hp han sido contra-
dictorios41-43. En nuestra serie la EE presentó
mayor prevalencia de infección que las for-
mas no erosivas, la que probablemente incluye
casos de trastornos funcionales sin reflujo pa-
tológico44. En ambos grupos de pacientes se
observó disminución de la infección, a juzgar
por el TU, por razones no evidentes, tal vez
por el consumo de inhibidores de bomba de
protones o tratamientos previos no consigna-
dos en este estudio.

En Estados Unidos se ha señalado una ma-
yor proporción de úlceras duodenales que son
Hp (-) y AINEs (-) a la vez45. Este fenómeno
no ha sido estudiado en nuestro medio. Según
el presente estudio no existiría tal cambio, pues
la positividad del TU en UD fue similar en
1996 y 2006. La prevalencia de la infección
ha sido elevada en Chile46, pero en esta serie
aunque se mantiene alta positividad en UD,  el
resto de los grupos diagnósticos mostró reduc-
ción durante esta década, alcanzando signifi-
catividad en el caso de esofagitis y gastritis
erosivas.

Los cambios en EE y GE pudieran estar en
relación con diferencias socioeconómicas de
las poblaciones examinadas en ambos perío-
dos, o la ingesta mayor de inhibidores de bom-
ba de protones y de antibióticos influyendo esos
resultados, como es sostenido en reciente co-

municación por Van Kerkhoven y colaborado-
res47.

En conclusión, el presente trabajo muestra
valores porcentuales similares en los hallazgos
en patología benigna en el decenio estudiado.
El TU mantiene valor diagnóstico de la infec-
ción por Hp, que muestra ser menos prevalente
en EE y GE, pero sin reducción en UD, lo que
conviene tener presente al plantear los trata-
mientos.

Resumen

Estudios epidemiológicos han mostrado cambios
en la incidencia de patologías digestivas consis-
tentes en disminución de úlceras duodenales y cán-
cer gástrico y aumento de cuadros atribuídos a re-
flujo gastroesofágico. Ambas tendencias se han
asociado a disminución de la tan difundida infec-
ción por Helicobacter pylori y sus cepas genética-
mente más agresivas. El presente estudio tuvo como
objeto revisar retrospectivamente los resultados de
endoscopias en 1996 y 2006 para observar even-
tuales cambios en la patología de esófago y
gastroduodenal. Los resultados en la última déca-
da indican: aumento del número de exámenes y de
tests de ureasa; proporción similar, de: endoscopias
normales, esofagitis erosiva, síntomas de reflujo no
erosivo, gastritis erosiva, úlcera gástrica, úlcera
duodenal; porcentaje similar de esofagitis erosiva
y reflujo no erosivo en pacientes estudiados por
síntomas sugerentes de reflujo gastroesofágico y
disminución de la positividad del TU, significativa-
mente en EE y GE. Pensamos que el Hp continúa
siendo factor patogénico en UD y que la disminu-
ción de positividad en pacientes con RGE puede
atribuirse a cambios en la composición de la pobla-
ción examinada y al uso de medicación que puede
modificar su presencia en la mucosa de estómago,
siendo similar la reducción en reflujo con y sin
esofagitis erosiva.

Palabras clave: Test de la ureasa, úlcera péptica
esofagitis.
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