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Metodele utilizate în diagnosticarea infecţiei 

cu Helicobacter pylori pot fi invazive - respectiv non - 
invazive.  

Fiind uşor de efectuat şi furnizând într-un 
timp scurt rezultatul, testul ureazei se situează printre 
primele recomandate în diagnosticarea infecţiei cu Hp. 
 Testarea serologică este o metodă non - 
invazivă, calitativă sau cantitativă în funcţie de testul 
utilizat, ce urmăreşte evidenţierea prezenţei 
anticorpilor specifici anti - Helicobacter pylori în serul 
sau plasma pacientului.  
 Deoarece, conform OMS Helicobacter pylori 
este carcinogen de gradul I, orice metodă diagnostică 
aplicată este utilă în stabilirea prezenţei infecţiei, 
respectiv în vederea iniţierii terapiei de eradicare.  

 
SCOPUL STUDIULUI 
Scopul studiului este cel de a compara două 

metode diagnostice utilizate în infecţia cu Helicobacter 
pylori - testul ureazei care este o metodă invazivă, 
considerată „gold standard”, respectiv testele 
serologice - metodă non - invazivă. 

 
MATERIAL ŞI METODĂ 

  Studiul de faţă s-a desfăşurat pe durata a 10 
luni şi a inclus 240 pacienţi împărţiţi în două loturi 
egale.  

Un prim lot, al „simptomaticilor” cuprinzând 
120 cazuri a reunit pacienţi selectaţi consecutiv, ce 
prezentau simptome de tip dispeptic sau reflux - durere 
epigastrică, greaţă, vărsături, disconfort abdominal 
şi/sau pirozis.  

Lotul martor, denumit „asimptomatic” 
constituit din celelalte 120 cazuri, reuneşte pacienţi ce 
nu prezentau simptome de tip dispeptic, între cele două 
loturi realizându-se un matching privind sexul, vârsta 
şi mediul de provenienţă al pacienţilor. Astfel, pentru 
fiecare pacient din lotul „simptomatic” s-a selecta un 
caz asimptomatic, având aceeaşi vârstă, sex şi 
provenind din acelaşi mediu (rural/urban), în final 
fiecare dintre pacienţii lotului martor având 
corespondent un pacient simptomatic. 

Tuturor pacienţilor incluşi în studiu li s-a 
indicat în primă fază efectuarea testului serologic, 
pentru aceasta utilizând o metodă cromatografică 
rapidă. În urma efectuării acestei testări s-au selectat 
două grupe de pacienţi, atât în lotul celor 
“simptomatici”, cât şi în cel martor - cu rezultat 
pozitiv, la care s-au decelat anticorpi anti - Hp şi cei la 
care rezultatul testării a fost negativ. Nu s-a identificat 
nici un caz cu rezultat neconcludent la testul serologic.  

Toţi pacienţii, indifferent de rezultatul 
testului serologic au fost examinaţi în etapa următoare 
prin endoscopie digestivă superioară în vederea 
efecuării testului ureazei. 

 
REZULTATE  
146 (60,83%) pacienţi de sex feminin, 

respectiv 94 (39,16%) de sex masculin au fost incluşi 
în studiu, raportul F/M fiind 146/94 = 1,55, iar 
repartiţia după mediul de provenienţă respectă criteriul 
reprezentării egale în cele două loturi. Astfel, cele 186 
(77,5%) cazuri provenind din mediul urban, respectiv 
cele 54 (22,5%) cazuri din mediul rural sunt egal 
împărţite între cele două loturi. 
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Pacienţii fiecărui lot au fost distribuiţi în 
grupe de vârsta, iar vârsta medie a fost de 49,97 ani.  
 Tuturor pacienţii incluşi în studiu le-a fost 
efectuată testarea serologică.  
 În urma acestei testări 111 (92,50%) cazuri 
din cadrul lotului “simptomatic” au fost decelate cu 
anticorpi anti - Hp, doar 9 (7,50%) cazuri fiind 
negative din punct de vedere serologic. În cadrul 
lotului “asimptomaticilor” rezultatele testării indică 
101 (84,17%) pacienţi cu rezultat pozitiv al testării, 
respectiv 19 (15,83%) cazuri serologic negativ (Figura 
1).  

 
Figura 1. Rezultatul testării seologice în cadrul 
loturilor. 

În această prima etapă, studiul a avut ca şi 
“end point” testul serologic, din perspectiva acestuia 
realizându-se analiza univariată a datelor. Aceasta a  
inclus atât în lotul “simptomatic”, cât şi în cel 
“asimptomatic” sexul, mediul de provenienţă, 
antecedentele heredo - colaterale, statusul de fumator, 
consumul de alcool si antiinflamtoare nesteroidiene 
(AINS). În cadrul lotului “simptomatic” analiza 
datelor  include în plus şi acuzele ce au determinat 
prezentarea la medic în vederea investigaţiilor. 

În urma analizei univariate a acestor date, in 
cadrul lotului “simptomatic” se notează ca şi factor de 
predicţie pentru testul serologic simptomul reprezentat 
de greaţă (p=0,01). Aceeaşi analiză statistică aplicată 
în cadrul lotului “asimptomaticilor” indica că nici unul 
dintre parametrii studiaţi nu este factor de predicţie 
pentru testarea serologică. 

Analiza univariată a datelor a fost realizată şi 
pentru toate cele 240 cazuri incluse în studiu, în acest 
context valoarea maximă acceptată pentru p fiind 0,05. 
În urma acesteia au fost precizaţi ca şi factori de 
predicţie greaţa (p=0,01) şi vârsta pacienţilor (p=0,04). 

 Utilizând aceşti doi parametrii în analiza 
multivariată MVAR s-au stabilit grupele de risc în 
cazul testului serologic. (Tabel 1).  

Vârstă < 35 + greaţă ↔ Vârstă < 35 = 25 
Vârstă > 35 + greaţă ↔ Vârstă > 35 = 6,95 
 Vârstă < 35 ↔ Vârstă > 35 = 24 
Tabel 1. Grupele de risc pentru testul serologic. 
 

Parametrii de performanţă ai testului 
serologic utilizat au fost satisfăcători - sensibilitatea 
având valoarea de 92%, iar specificitatea 83%. 
Acurateţea testului utilizat a fost de 63,33%. 

Tuturor pacienţilor incluşi în studiu, 
indiferent de rezultatul testării serologice, li s-a indicat 
examinarea endoscopică şi prelevare de biopsii în 
vederea realizării testului ureazei.  

În urma efectuării acestuia majoritatea 
cazurilor “simptomatice” au fost decelate Hp pozitiv, 
raportul Hp+/Hp- fiind 83/37 = 2,24. În cadrul lotului 
“asimptomaticilor” raportul în urma acestei testări  a 
fost Hp+/Hp- = 65/55 = 1,18 (Figura 2).

 
Figura 2. Rezultatele testului ureazei în cadrul 
loturilor. 

0
100

simptomatici

asimptomatici

83

65

37

55

testul ureazei 
negativ

testul ureazei 
pozitiv

0 50 100

simptomatici

asimptomatic
i

83

65

37

55

testul ureazei 
negativ

testul ureazei 
pozitiv

 TEST SEROLOGIC   
GRUPE de 
RISC POZITIV NEGATIV Total 

Odds 
ratio 

Vârsta >35 
& Greaţă 

41 
(97,62%) 1 (2,38%) 42 20,50 

Vârsta 
<=35 & 
Greaţă 

11 
(91,67%) 1 (8,33%) 12 5,50 

Vârsta >35 
136 
(90,67%) 

14 
(9,33%) 150 4,86 

Vârsta 
<=35 

24 
(66,67%) 

12 
(33,33%) 36 1 

Total 
212 
(88,33%) 

28 
(11,67%) 240  
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Modificând  “end - point - ul” şi stabilind-ul 

ca fiind testul ureazei am urmărit în cadrul analizei 
univariate evidenţierea factorilor de predicţie corelaţi 
acestui test.  

În cadrul lotului “simptomaticilor” analiza 
univariată a datelor a indicat durerea epigastrică 
(p=0,01), greaţă (p=0,01) şi vărsăturile (p=0,01) ca 
fiind factori de predicţie pentru testul ureazei.  
Calcule similare au fost realizate şi în cadrul lotului 
“asimptomaticilor”, unde acceptând valoarea lui 
p<=0,06 ca limită superioară, am precizat fumatul 
(p=0,06) ca factor de predicţie.  

Aceeaşi analiză univariată a fost realizată 
pentru întreg lotul studiat (/240 cazuri), unde  în calcul 
factorii de predicţie precizaţi anterior. 

În urma aplicării MVAR se confirmă ca şi 
factori de predicţie pentru testul ureazei doar fumatul 
(p=0,01) şi durerea epigastrică (p=0,01), ceilalţi 
parametrii fiind eliminaţi. 

Grupele de risc pentru acest test fiind stabilite 

în funcţie de aceştia (Tabel 2).  

Fumat + durere  nici fumat, nici durere = 
42,5 

Durere  fumat + durere = 18,2 

Fumat  fumat + durere = 25,71 

Durere  fumat = 7,51 
 
Tabel 2. Grupele de risc pentru testul ureazei. 

 

Incluzând datele celor două teste (serologic şi 
urează) alături de simptomatologia precizată a fost 
realizată analiza univariată a datelor în vederea 
stabilirii factorilor de risc pentru “boală” (oricare 
dintre stările morbide ce tin de tractul digestiv 
superior) în condiţiile aplicării ambelor metode 
diagnostice (Tabel 3). 

 
Tabel 3. Analiza univariată - factorii de 

risc pentru boală. 
 
În urma acestei analize durerea epigastrică 

(p<0,001), greaţa (p<0,001), vărsăturile (p<0,001) şi 

 

TEST UREAZĂ 

   

GRUPE de 
RISC POZITIV NEGATIV Total 

Odds 
ratio 

Riscul 
relativ 

FUMAT şi 
DURERE 

22 
(91,67%) 2 (8,33%) 24 11,37 1,86 

DURERE 
36 
(73,47%) 13 (26,53%) 49 2,86 1,49 

FUMAT 
31 
(65,96%) 16 (34,04%) 47 2,00 1,34 

NICI 
FUMAT, 
NICI 
DURERE 

59 
(49,17%) 61 (50,83%) 120 1 1 

Total 
148 
(61,67%) 92 (38,33%) 240   

  BOALĂ   

 
LOT 
STUDIU 

PREZENT
Ă 

ABSENT
Ă 

Tot
al p 

SEX 
FEMININ 

115 
(78,77%) 

31 
(21,23%) 146  

MASCULI
N 

74 
(78,72%) 

20 
(21,28%) 94 p=0,99 

MEDIUL DE  
PROVENIENŢĂ 

RURAL 
44 
(81,48%) 

10 
(18,52%) 54  

URBAN 
145 
(77,96%) 

41 
(22,04%) 186 p=0,58 

ANTECEDENTE 
HEREDO - 
COLATERALE 

DA 
69 
(82,14%) 

15 
(17,86%) 84  

NU 
120 
(76,92%) 

36 
(23,08%) 156 p=0,35 

FUMAT 
DA 

56 
(78,87%) 

15 
(21,13%) 71  

NU 
133 
(78,7%) 

36 
(21,3%) 169 p=0,98 

ALCOOL 
DA 

48 
(77,42%) 

14 
(22,58%) 62  

NU 
141 
(79,21%) 

37 
(20,79%) 178 p=0,77 

ANTIINFLAMATOA
RE 
NESTEROIDIENE 
(AINS) 

DA 
53 
(73,61%) 

19 
(26,39%) 72  

NU 
136 
(80,95%) 

32 
(19,05%) 168 p=0,20 

DISCONFORT 
POSTPRANDIAL 

DA 36 (90%) 4 (10%) 40  

NU 
153 
(76,5%) 

47 
(23,5%) 200 p=0,06 

DURERE 
EPIGASTRICĂ 

DA 
71 
(97,26%) 2 (2,74%) 73  

NU 
118 
(70,66%) 

49 
(29,34%) 167 

p<0,00
1 

GREAŢĂ 
DA 

53 
(98,15%) 1 (1,85%) 54  

NU 
136 
(73,12%) 

50 
(26,88%) 186 

p<0,00
1 

VĂRSĂTURI 
DA 

46 
(97,87%) 1 (2,13%) 47  

NU 
143 
(74,09%) 

50 
(25,91%) 193 

p<0,00
1 

PIROZIS 
DA 63 (100%) 0 63  

NU 
126 
(71,19%) 

51 
(28,81%) 177 

p<0,00
1 

TEST SEROLOGIC 
POZITIV 

179 
(84,43%) 

33 
(15,57%) 212  

NEGATIV 
10 
(35,71%) 

18 
(64,29%) 28 

p<0,00
1 

TEST UREAZĂ 
POZITIV 

137 
(92,57%) 

11 
(7,43%) 148  

NEGATIV 
52 
(56,52%) 

40 
(43,48%) 92 

p<0,00
1 

 Total 
189 
(78,75%) 

51 
(21,25%) 240  
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pirozisul (p<0,001) se constituie ca şi factori de risc 
pentru „boală”, ca şi testele diagnostice aplicate (Tabel 
3). 

Incluzând în analiza multivariată (MVAR) 
aceşti parametrii vom nota ca factori de predicţie 
pentru „boală” durerea epigastrică (p<0,001), greaţa 
(p<0,001) şi cele două teste. 

Considerând testul ureazei ca şi „golden 
standard” şi urmărind stabilirea valorii diagnostice a 
testului serologic aplicat, s-a încercat utilizând atât 
simptomele - durerea 

epigastrică şi senzaţia de greaţă, cât şi 
rezultatul testului serologic, stabilirea riscul pacienţilor 
incluşi în studiu de a avea o formă de boală. 

În urma analizării datelor s-a stabilit că un 
risc major de a avea o formă de boală revine 
pacienţilor ce aveau anticorpi anti - Hp pozitiv şi 
prezentau ambele simptome (31 cazuri), urmaţi de 
pacienţii ce aveau serologie pozitivă şi acuzau durere 
epigastrică (36 cazuri) (Grafic 1).

 
 
Grafic 1. Stratificarea riscului de “boală”. 

   
Cazurile asimptomatice Hp pozitiv se 

situează pe nivele inferioare de risc.  
Gruparea cazurilor în funcţie de numărul 

factorilor de risc indică o diferenţă semnificativă 
privind probabilitatea existenţei unei boli între grupele 
de risc. Astfel, dacă probabilitatea existenţei bolii la un 
pacient fără factori de risc este notată ca fiind 66,44%, 
aceasta creşte în cazul pacienţilor cu unul sau doi 
factori de risc la 98,36%, respectiv 96,97% (Tabel 4). 

 
BOALĂ 

 

FACTORI DE RISC PREZENTĂ ABSENTĂ Total 

0 97 (66,44%) 49 (33,56%) 146 

1 60 (98,36%) 1 (1,64%) 61 

2 32 (96,97%) 1 (3,03%) 33 

Total 189 (78,75%) 51 (21,25%) 240 

 
Tabel 4. Riscul de boală în funcţie de numărul 
factorilor. 

Analizând riscul pacienţilor incluşi în studiu 
de a avea o formă de boală doar din perspectiva 
simptomatologiei (durere epigastrică, greaţă) au fost 
stabilite 4 grupe (Tabel 5).  

 
BOALĂ 

 

 GRUPE de RISC PREZENTĂ ABSENTĂ Total 

DURERE şi GREAŢĂ 32 (96,97%) 1 (3,03%) 33 

DURERE 39 (97,5%) 1 (2,5%) 40 

GREAŢĂ 21 (100%) 0% 21 

NICI DURERE, NICI GREAŢĂ 97 (66,44%) 49 (33,56%) 146 

Total 189 (78,75%) 51 (21,25%) 240 

 
Tabel 5. Simptomatologia şi grupele de risc 

privind boala. 
 
În urma analizării acestor date se notează că 

riscul major de a avea „boală” revine pacienţilor ce 
acuzau greaţă (21 cazuri), urmaţi la diferenţă minimă 
de cei ce prezentau durere epigastrică (39 cazuri - 
97,5%), respectiv ambele simptome (32 cazuri - 
96,97%).  

În absenţa acuzelor pacienţii au un risc minim 
de a avea o formă de boală (Tabel 5).  

Cumulând aceste informaţii cu cele precizate 
în urma MVAR şi stabilirii scorului prognostic pentru 
fiecare test realizat putem conchide că durerea 
epigastrică şi/sau greaţa regăsite la un pacient Hp 
pozitiv la cel puţin unul dintre teste, sunt indicatori ai 
existenţei cu cea mai mare probabilitate a unei forme 
de boală. 

 
CONCLUZII  
În urma studierii comparative a celor două 

metode diagnostice, dintre care testul ureazei a fost 
considerat „gold - standard”, se consideră optimă 
corelaţia între rezultatul testării serologice şi testul 
ureazei. 

Majoritatea pacienţilor cu rezultat pozitiv la 
testarea serologică sunt de sex feminin, provin din 
mediul urban, sunt fumători, consumatori de alcool, 
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antiinflamatoare nesteroidiene sau au în antecedentele 
familiale afecţiuni de tract digestiv superior.  

Deşi simptomatologia joacă un rol important 
în predicţia testelor utilizate, nu se notează diferenţe 
semnificative între lotul „simptomatic” şi cel 
„asimptomatic”.  

In urma analizei univariate pentru testul 
serologic au fost precizati ca fiind factori de predicţie 
senzaţia de greaţă si vârsta pacienţilor.  

Asocierea testului serologic cu cel al ureazei 
a permis diferenţierea cazurilor cu infecţie activă cu 
Hp, faţă de cele în care serologia a fost pozitivă prin 
persistenţa anticorpilor anti - Hp. 

Analiza datelor indică ca factorii de predicţie 
pentru testul ureazei durerea epigastrică, vărsăturile şi 
pirozisul. 

Asocierea senzaţiei de greaţă cu durerea 
epigastrică, în contextul serologiei pozitive indică 
grupa de pacienţi cu riscul major de a avea o suferinţă 
de tract digestiv superior.  

Cazurile simptomatice au indicaţie fermă de 
efectuare a endoscopiei digestive superioare în special 
în vederea precizării tipului şi extensiei leziunilor.  
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