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Resumen

Introduccion: El dolor tipico de la ulcera duodenal, se refiere a
epigastralgia urente, que alivia con las comidas, se exacerba 60 o
90 minutos después. Pacientes que presentan dolor atipico,
tienen retardo en su diagndstico. Materiales y Métodos: Se
realiz6 un estudio observacional descriptivo que registro, las
caracteristicas de la ulcera duodenal en pacientes mayores de 18
afos, con dolor tipico y atipico, atendidos en la consulta de
Gastroenterologia del Centro Clinico Marcial Rios, entre los afios:
1987-2014. Resultados: 331 pacientes 74,9% se incluyeron
como dolor tipico y 25,1% como dolor atipico. Las variables edad,
sexo, procedencia y ocupacion no mostraron diferencias
significativas. El dolor atipico, su localizacion en el CSD y sordo
fue lo mas llamativo, con una p<0.05. Ubicacion en cara anterior y
Ulcera Unica, se asociaron con el tipo de dolor. Conclusiones: El
dolor atipico, estuvo presente en el 25,1% de los pacientes. Su
localizacién en el CSD y su caracter sordo fue lo mas importante.
En pacientes con ulcera duodenal, la edad, sexo, procedencia y
ocupacion, no influenciaron en el tipo de dolor. Desde 1996 hubo
un descenso en el diagndstico y recurrencia de la Ulcera
duodenal.
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DUODENAL ULCER TYPICAL AND ATYPICAL PAIN,
NATURAL HISTORY, REVIEW: 1987-2014

Summary

Introduction: The typical pain of duodenal ulcer is epigastric
burning, which relieved with meals, to 60 or 90 minutes
exacerbated after. In patients with consultation atypical pain there
was slow clinical diagnosis. Materials and methods: Realized a
observational descriptive study that resgistred the characterize of
the duodenal ulcer in patients 18 years old, with typical and
atypical pain, who attended the consultation Gastroenterology of
Marcial Rios Center between 1987 -2014 years. Results: 331
patients 74,9% was include how typical pain and 25,1% how
atypical pain. The variables age, sex, origin and occupation
showed no significant differences. Patients with atypical pain
location in DSC and deaf was the most striking, with p <0.05.
Ubication in anterior face, single ulcer; had association with the
type of pain. Conclusions: The atypical abdominal pain was
present in 25,1% of patients Its location in the DSC and deaf
character was most important. In patients with duodenal ulcer the
age, sex, origin, occupation, did not influence the type of pain.
Since 1996 there was progressive down in diagnostic and relapse
of duodenal ulcer.

Key words: duodenal ulcer, typical pain, atypical pain, natural
history.
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Introduccién

La Ulcera duodenal (UD) se describe, a finales del siglo XIX e
inicios del siglo XX. Moynihan en Lancet 1905, publica sus notas
sobre 52 operamones en pacientes con UD y en 1910 se edita su
libro, Duodenal Ulcer."

La aparicion de la UD coincide con el desarrollo
industrial y el crecimiento de las ciudades en Europa, lo que
significd el desplazamiento, de masas de poblacion de areas
rurales a zonas urbanas. En la década del cincuenta La UD,
alcanz6 proporciones epidémicas en la mayoria de los paises
europeos y en los EEUU, afectaba mas a la poblacion urbana, era
mas comun en hombres que en mujeres, se encontraba en todas
las edades pero el pico de mayor incidencia era entre los 30y 40
afios.’ En Venezuela la UD era la més frecuente.”

A comienzos del siglo XX, la patogénesis de la UD, se
relacionaba al stress y factores dietéticos, luego la hipersecrecion
géstrica, basado en el dictum de Schwartz “no acido no ulcera”,
domin6 la etiologia y el control del &cido, fue la conducta
predominante por décadas.’

En el manejo de la UD, el tratamiento quirdrgico era la
primera eleccion. Las indicaciones fueron las complicaciones y la
intratabilidad, las cirugias realizadas: gastrectomia subtotal con
reconstruccion Billroth | y Il, vagotomia troncular y drenaje,
vagotomia proximal y la vagotomia selectiva.”

Las primeras formas de tratamiento médico fue con
dietas blandas, carnes blancas y comidas frecuentes, luego los
antiacidos, seguido de la dieta de Sippi: trataba de mantener un
pH géstrico > de 4, anticolinérgicos, sales de bismuto, la
psmoteragna y los antidepresivos se incorporaron al tratamiento
médico.’

En la década del sesenta comienza a disminuir la
incidencia de la UD.®> En 1972 se descubre la cimetidina.”® Se
penso que se habia cambiado la historia natural de la UD, porque
disminuyé el numero de pauentes que necesitaban
intervenciones quirtrgicas electivas.?

El dolor tipico de la UD es de caracter urente localizado
en epigastrio, que se inicia entre media y tres horas después de la
ingesta y se alivia con alcalinos o la ingesta de alimentos, es el
ritmo doloroso: de dolor-alimento-alivio y dolor tardio. Estas
molestias persisten por periodos variables, alternando con
temporadas asintométicos, a veces hay dolor nocturno, con
predileccién hacia las 2 o 3 de la madrugada.™*

La observacion de casos, que consultaron por dolor abdominal,
distinto al epigastrio, llamé la atencién de los investigadores,
razon por la cual registraron dichos casos como dolor atipico.

Arzua et al, en 1989, estudiaron 3.120 pacientes, el 27%
presento dolor atipico definido como aquel que no encajaba en la
definicion clasica, tomando en cuenta 3 variables: localizacién,
ritmo y periodicidad, los resultaros evidenciaron que la
localizacién diferente al epigastrio y ausencia del patrén horario,
se presentaban con frecuencia similares y mas del 80%,
presentaban periodos asintomaticos.™*

En Venezuela Valencia Joel, describe el dolor atipico
localizado: en hipocondrio derecho izquierdo, region umbilical y
otros en un 20% de los pa(:lentes

La causas etiolégicas mas frecuentes de la UD son:
infeccion por Helicobacter pylori (HP), consumo de AINEs y
Sindrome de Zollinger Ellison.

Los pacientes pueden estar sintomaticos o
asintomaticos, los sintomaticos pueden presentar dolor tipico o
atipico.

La UD era una enfermedad crénica, con periodos de
actividad, acadmia y recurrencia, que se prolongaba por periodos
de 10-15 afios, luego de ello la UD, era de mas facil manejo,
logrdndose en algunos casos cicatrizaciones por periodos
prolongados.
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Las complicaciones fueron la hemorragia digestiva superior
(HDS), penetracién, perforacion y la obstruccion.
Jaworski W. (Investigador polaco) hace 117 afios describio la
presencia de microorganismos en forma de espiral en la mucosa del
estomago y los llamé Vibrio rugula, sugiriendo por primera vez, su
posible papel patogénico en las enfermedades gastricas, su trabajo
sobre las bacterias gastrica fue incluido en “ Handbook of Gastric
Diseases”, el autor fue redescubierto por Kontureck et al*®, su
presencia fue confirmado en animales por G. Bizzasero®® esto fue
tomado en serio por Warrren y Marshall, quienes observaron
bacterias en forma espiral principalmente en la mucosa gastrica
inflamada.’” En 1982 Marshall y Warren, cultivaron la bacteria y
fueron capaces de demostrar la fuerte asociacion entre Ia presencia
de HP y los hallazgos inflamatorios en la mucosa gastrlca

En el 2005, Marshall y Warren recibieron el premio Nobel de
Medicina y Fisiologia, por su tenacidad en demostrar que el HP, era
la causa etioldgica de la gastritis y Ulcera péptica.
En las ultimas décadas innumerables articulos se han publicado en la
literatura internacional y nacional, se estudié la epidemiologia, vias de
trasmisién, métodos diagndsticos, los aspectos microbioldgicos, el
genoma, la repuesta inmunolégica, su papel en la carcinogénesis del
cancer gastrico, su probable relacion con enfermedades
extradigestivas, se han realizado revisiones, consensos, formado
grupos, fundaciones, se identifico la forma cocoide y su papel en la
recurrencia, reinfeccion y en la contaminacion del agua potable y de
los sistemas de riego, la investigacién continua y solo se espera la
vacuna para la prevencion de la infeccion. %%
Los AINEs, estan entre los fArmacos mas prescritos a nivel mundial,
el mecanismo de accién incluye: disminucién de la sintesis de
prostaglandinas, aumentan los radlcales libres y producen dafio
quimico directo sobre la mucosa.’
En La historia natural de la UD, se registra un descenso desde la
década de los sesenta, que fue mas evidente con la aparicion de los
BRH, los IBP y con el uso de antibiéticos, se esperaba la curaC|on de
la enfermedad, pero la recurrencia y la reinfeccion por HP *?el uso de
aspirina y AINEs y su asociacion con otra enfermedades, explica la
aparicion de nuevos casos en especial en paises en vias de
desarrollo.>®

Objetivo General

Determinar la frecuencia del dolor abdominal tipico o atipico, sus
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, endoscoépicas y la historia
natural, en pacientes con UD diagnosticados en la Clinica Marcial
Rios, afos 1987-2014.

Objetivos Especificos

1. Identificar los pacientes con UD vy clasificarlos segun el tipo
de dolor tipico y atipico.

2. Definir las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes
con UD y el tipo de dolor.

3. Discriminar los sujetos seglin sus antecedentes y el tipo de
dolor abdominal.

4. Relacionar el tipo de dolor abdominal con las caracteristicas
clinicas de los pacientes con UD.

5. Analizar las caracteristicas endoscoépicas y la localizacion de
la UD y su relacién con el tipo de dolor.

6. Conocer la frecuencia de la infeccion por HP en pacientes
con UD y su relacion con el tipo de dolor.

7. Precisar el uso de AINEs y su relacion con el tipo de dolor.

8. Determinar la frecuencia del diagnostico de UD y su
recurrencia, a lo largo del periodo de estudio.

9. Conocer la historia natural de la UD.
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Metodologia

Tipo de estudio

Se disefio un estudio observacional descriptivo.
Muestra

Se incluyeron todos los pacientes con diagnésticos endoscépico
de UD, atendidos en la consulta de gastroenterologia de la Clinica
Marcial Rios, afios 1987-2014.

Criterios de Inclusion

Pacientes mayores de 18 afios con diagnostico endoscopico de
UD y con historia clinica completa.

Criterios de exclusién

1. Pacientes sin evidencia endoscopica de UD.
2. Pacientes con historia clinica incompleta.

Método de procedimiento

En un formato disefiado, se registraron las variables
demograficas, clinicas, caracteristicas del dolor, hallazgos
endoscopicos, infeccion por HP, uso de AINEs, recurrencias,
enfermedades asociadas y tratamiento.

Esquema de analisis

Para el andlisis de los datos, se utilizo el programa SPSS. 19 para
Windows.
El andlisis univariable de las variantes cualitativas se
presentan en tablas y/o graficos con valores absolutos y relativos.
Para las variables cuantitativas se emplearon las
medidas de tendencia central (media, mediana y moda).

Resultados

Se revisaron 17.956 historias entre los afios 1987-2014, se
encontraron 411 casos, cuyo diagnéstico por endoscopia
digestiva superior (EDS) era UD. Se agregaron 331 individuos
con historia clinica completa, de los cuales 248: 74,9% se
incluyeron como dolor tipico y 83: 25,1% como dolor atipico
(Figura 1).

Caracteristicas del Dolor Abdominal

M Dolor tipico

H Dolor atipico
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La distribucion por género fue 183: 55,3% hombres y
148: 44,7% mujeres, predominé el sexo masculino con una
relacién 1,2:1. El dolor tipico como el atipico fue mas frecuente en
el sexo masculino con 55,2% vy 55,4% respectivamente.

La edad media fue 39 afios, la distribucién por edad fue
similar en los dos grupos, excepto en el rango de 45 a 54 afos
donde los pacientes con dolor atipico representaron 26,5%,
frente a 16,1% con dolor tipico (Figura 2).

B Dolor tipico

W Dolor atipico

18-24afios  25-34afios  35-44afios  45-54 afios

55-64 afios 65 afiosy mas

En relacién a los habitos psicobiolégicos 127: 38,3%
eran fumadores, 64: 19,3% > de una caja y 63: 19% < de una
caja, 204 pacientes: 61,6% no fumaban. 222: 67% negd
consumir alcohol, 95: 28,7% consumo social, 12: 3,6% consumo
habitual y dos: 0.6% eran alcohdlicos. En cuanto al café: 64,7%
afirmé consumirlo. No se encontré diferencia significativa entre los
grupos con dolor tipico y atipico con respecto a estos habitos.

Predominé la procedencia urbana con 263 pacientes:
79,5%, 35 semirural: 10,6%, 30 del area rural: 9,1% y no
registrado: 3,9%.

Con respecto a la ocupacion oficios domeésticos: 22,4%,
profesionales universitarios: 16,6%, comerciantes: 11,2%,
técnicos: 6%, agricultores: 4,8%, obreros: 4,2%, empleados: 3%,
choferes: 1,5%, otras actividades: 30,2%.

En relacién al estado civil: union estable: 57,4%,
solteros: 33,5%, viudos/as: 4,2%, separados: 3,6%, no registrado:
1,2%.

No hubo asociacién entre el tipo de dolor con: la
ocupacion, procedencia y el estado civil.

Los antecedentes importantes en ambos grupos fueron
la historia previa de UD en 87 casos: 26,3% Yy la ingesta de AINEs
en 55 pacientes: 16,6%. En los pacientes con dolor atipico
predomind el antecedente de UD con una p= 0.029 (Figura 3).
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Los sintomas que motivaron la consulta de pacientes
con dolor tipico fueron: dolor abdominal 99,59%, HDS y pesadez
13,7%, sintomas de reflujo 8,5%, pérdida de peso 1,6%, hiporexia
0,8%. Los casos con dolor atipico acudieron por dolor abdominal
88%, pesadez 13,3%, HDS y sintomas de reflujo 12%, hiporexia
y pérdida de peso 1,4 %. (Cuadro 1). La mayoria de los pacientes
con dolor tipico 38,3%, referia el mismo, afios previos al
diagndstico, mientras con dolor atipico en el 39,8%, su inicio era
reciente.

Cuadro 1. Relacion entre las manifestaciones clinicas que motivaron la
consulta vy el tipo de dolor abdominal en pacientes con Ulcera duodenal

periodo 1987 — 2014

Fuente: Historias Clinicas. Fichas de recoleccién de datos

La localizacion del dolor atipico fue: CSD: 34,9%, CSI:
21,7%, umbilical: 12%, lumbar, FI y difuso el: 7,2%, FD: 2,4%,
hipogastrio, FID y dolor toracico con un 1,2% cada uno (Figura
4).
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Localizacion del dolor atipico

La irradiacién del dolor estuvo ausente en 59,3 % de
pacientes con dolor tipico y 53% en el atipico. Para ambos
grupos las irradiaciones mas comunes fueron: posterior 15,3% y
16,9%, difuso 8,5y 7,2%.

Los dos tipos de dolor mostraron una distribucion muy
similar segin el horario de inicio nocturno 26,6 y 30,1%,
postprandial 25,4 y 24,1% respectivamente.

Los alimentos fueron los desencadenantes para el dolor tipico:
53,4% vy para el atipico: 62.9%, seguido por los AINEs, para el
dolor tipico: 29,3% y el atipico: 25,7%.

La acalmia era obtenida en pacientes con dolor tipico
con antiacidos: 72%, BRH»: 15%,9%, IBP: 8,5% y alimentos:
3,7% y con dolor atipico mejoraron con antiacidos: 82,4% y
BRH;: 17,6%, IBP: 8,5% y alimentos: 3,7%.

La EDS fue realizada hasta la segunda porcién del
duodeno en el 88.6% con dolor tipico y el 88% con dolor atipico.
En resto se evalué hasta el bulbo duodenal, debido a estenosis
que impedia el paso del endoscopio.

La localizacion méas frecuente de la UD fue la cara
anterior para ambos grupos, 47% con dolor tipico y 38,6% con
dolor atipico, con una, p =0,019
Para los dolores tipicos y atipicos se encontrd que en su mayoria
se trataba de Ulceras Unicas 87,5y 88%, Ulceras en beso 11,7 y
8,4%, si bien la presentacion multiple fue poco frecuente,
predomind en la presentacion atipica con un 3.6% vs 0.8% para
el dolor tipico.

Un caso se asocio UD con UG.

El tamafio de las Ulceras fue mayor de 1 cm, igual 0 < a
1 cm con una p= 0.017. No hubo variacién en cuanto al tipo de
dolor. Se registr6 dos ulceras gigantes > de 3cms.

Se presentaron dos casos de cirrosis hepatica uno por
ingesta de alfametildopa y otro por alcoholismo; un caso de
EBPOC vy artritis reumatoidea respectivamente.

La complicaciones mas frecuentes fueron la HDS: 13,3%,
estenosis: 12,6%, un caso: 0,3% de penetracion y otro: 0,3% de
perforacion y estenosis.

A partir de 1991, se uso el test de la ureasa y desde el
2.009 la biopsia gastrica en el diagnéstico del tipo de gastritis y la
infeccion por HP.

Se reportaron 61 test de la ureasa positivos: 96,72%
igual en casos con dolor tipico, como atipico.

La recurrencia ocurrié en el 23% con dolor tipico y el
28.9% con dolor atipico.
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A partir de la década del 90, se registrd6 un descenso
importante en el diagndstico de la UD. (Cuadro 2) y (Figura 5).

Cuadro 2. Nimero de Casos de la ulcera duodenales
por afio en el periodo 1987-2014

1987 22 6,64 2001 5 1,51
1988 24 7,25 2002 10 3,02
1989 28 8,45 2003 8 2,41
1990 21 6,34 2004 9 2,71
1991 26 7,85 2005 7 2,11
1992 17 5,13 2006 5 1,51
1993 37 11,17 2007 4 1,2
1994 28 8,45 2008 3 0,9
1995 20 6,04 2009 2 0,6
1996 11 3,32 2010 2 0,6
1997 8 2,41 2011 2 0,6
1998 9 2,71 2012 1 0,3
1999 11 3,32 2013 4 1,2
2000 5 1,51 2014 2 0,6
Total 267 80,59 Total 64 19,41
331 100%

Fuente: Historias Clinicas. Fichas de recoleccién de datos
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Discusion

En la casuistica del presente estudio, se incluyeron 248 casos:
74,9% como dolor tipico, superior a lo publicado con UD que
oscila entre 50% al 70%."***> y 25.1% como dolor atipico que
coincide con Valencia y Arzua .***

En relacion al género predominé el masculino, similar a
otros estudios®, con una relacion 1,2:1 encontrandose que 55,3%
eran hombres y 44.7% muijeres.

El rango etario fue de 18-47 afios y un promedio de 39
afios, igual a lo reportado.***>*

El dolor atipico fue mas frecuente en el grupo de 45 a
54 afios.

En relacion al habito tabaquico, estuvo presente en el
dolor tipico: 36% y en el atipico: 39,8%, el tabaco retarda la
cicatrizacion de la UD.>**® 28,7% de los pacientes consumia
alcohol socialmente y 0,8% consumo acentuado, este habito
influyé, similar a lo reportado.***®

Se encontré que el 64,7% de los pacientes consumia
café, lo que pudo favorecer la persistencia de la UD.>>*°

La mayoria de los Eacientes procedian del area urbana,
similar a lo informado.>*"%%>°

El antecedente de UD represent6 el 26,3%, se trataba de
recurrencias, porque no se traté la infeccion por HP.°*°' El
consumo de AINEs fue de 16,6% superior al reportado por Otero
11,5%%. La ingesta de AINEs y aspirina, en los paises
desarrollados es la causa mas comun de enfermedad
ulceropégtica, donde ha disminuido la prevalencia de infeccién
por HP.%*% Los AINEs alteran los mecanismos de defensa de la
mucosa del aparato digestivo, independiente si son Cox1 y/o
Cox2.%>°® Registramos dos caso de cirrosis hepatica, se describe
como la causa una disminucibn en la produccién de
prostaglandinas y alteraciones de los mecanismos de defensa®’

En este estudio el 99,59% de los pacientes incluidos
como tipicos consultaron por dolor abdominal y 88% de los casos
agregados como atipicos.

El dolor atipico el 34% se localiz6 en CSD, 21% en CSl,
umbilical 12 %, regidn lumbar 7,2%, la ubicacion en hipogastrio,
fosa iliaca y flanco derecho en 4,8%. El dolor toracico se observé
en un caso 0,30%. En nativos de Uganda, la localizacion del dolor
fue en el torax®®

Paciente con dolor lumbar fue confundido con cdlico
nefritico, después de 4 afos, presentd recurrencia y el dolor se
localiz6 en la regién lumbar, otro caso con dolor lumbar,
realizaron RM y MieloTAC, para descartar compresion radicular,
en la EDS se observo UD > de 3cms, que mejord con terapia para
erradicar HP, EDS realizada 2 afios después se encontrd la UD
cicatrizada. En las UD gigantes hay que estar atentos a las
C(’)mplicac(istg)r;oes y presencia de malignidad como cancer de
pancreas.”™

Pacientes con dolor tipico, el tipo urente, fue el mas
frecuente similar a lo descrito en la literatura™"% para el dolor
atipico fue el caracter sordo en més de la mitad de los pacientes,
siendo estadisticamente significativo.

La mayoria de los pacientes con dolor tipico 38,3%,
refiri6 su inicio varios afios antes de la consulta’.

El horario de aparicion coincide con los datos publicados
y no estuvo relacionado con la presentacion tipica o atipica, ya
gue en ambos grupos era en orden de frecuencia nocturno y
postprandial.”

La ingesta de alimentos y el consumo de AINES fueron
desencadenantes del dolor en la mayoria de nuestros casos.
Ramakrishnan reporta que el 40% de los pacientes con UD
pensaba que empeoraba con la ingesta de alimentos porque el
dolor aparecia media o una hora después de comer.”

En cuanto a la acalmia era obtenida en la mayoria de
pacientes con el uso de antiacidos, BRH, y con IBP."""

La localizacion de la UD en la endoscopia, en cara
anterior para el dolor tipico fue 47,2% y para el atipico 38,6%,
Ulceras Unicas y con localizacién en cara anterior fue similar a lo
publicado por Teves en Per(’®. Otras alteraciones a nivel
duodenal fueron duodenitis y deformidad. Cicatrices vy
pseudodiverticulos fueron méas frecuentes en pacientes con dolor
atipico, se puede deducir que tenian largo tiempo de evolucién
pese a que la mayoria referian que los sintomas eran de inicio
reciente. Esto sugiere que la UD pudo haber estado presente en
forma silente o que los sintomas eran leves y que un cambio del
patron de dolor, llevé al paciente a consultar.
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61 test de la ureasa fueron positivos en: 96,72%, que se
corresjponde, con la alta prevalencia en Mérida de infecciéon por
HP.**"® Donde hay alta prevalencia de infeccién por HP el test puede
ser positivo en 100% en enfermos con UD.” En este estudio se
puede considerar la infeccién por HP como el factor de riesgo mas
importante, independiente de los tipos de dolor.>*"’

El HP tipo | VacA y CagA positivos y el genotipo dupA, se
han asociado con la UD"®79%

En este trabajo, la recurrencia se report6 en el 25% menor
a lo reportado que oscilé entre 30% y 100%*“®? disminuyendo
progresivamente independientes del tipo de dolor. En metaanalisis
realizado en U.S encontraron 20% de recurrencia, UD HP negativas,
sin uso de AINES, las ulceras idiopaticas pueden ser frecuentesBB,
HDS, fue del 13,3%, inferior al 30% o mas reportado por otros
autores. #%>%%%" No se hallaron diferencias importantes en cuanto al
tipo de dolor.

Un caso con sangramiento Forrest la, se us6 esclerosis con
adrenalina mas terapia de contacto. En la mayoria de pacientes con
HDS, el hallazgo endoscoépico fue Forrest Il1.

El caso con perforacion y estenosis realizaron cierre
primario de la perforacién y gastroenteroanastomosis. En Venezuela
Navarrete y col®, reportan su experiencia por laparoscopia en el
manejo de siete casos con UD perforada, con cierre simple mas
parche con epiplon, dos casos se convirtieron a cirugia abierta por su
localizacién en cara posterior.

Los casos con estenosis, no presentaron sintomas de
obstruccion Eilérica y mejoraron con tratamiento médico, similar a lo
publicado.?*~°

El cancer géstrico de tipo intestinal y la UD tienen en comudn
la infeccion por HP™®, un paciente presenté cancer gastrico precoz en
el curso del seguimiento, realizaron gastrectomia subtotal en
consideracion al bajo grado de diferenciacién, con evolucion
favorable. La capacidad del HP de producir UD asociada a céncer
gastrico podria deberse al factor de virulencia babA2.%*

El tratamiento utilizado fue: BRH;, Bismuto, terapia triple por
7 dias: IBP, metronidazol y claritromicina, terapia triple por 10 dias:
amoxacilina, furozolidona, esomeprazol y en los casos del 2013-
2014, terapia cuadruple por 11 dias: amoxacilina, levofloxacina,
esomeprazol y imidazoles en el dia 11.

El diagnéstico de la UD y su recurrencia encontrado a lo
largo de esta revision, declind a partir de la década de los 90, se
relaciona a la terapia para erradicar el HP, evitar su recurrencia y
reinfeccion, informar al enfermo sobre factores que favorecen la
recurrencia de la UD como los AINES, aspirina, esteroides, tabaco y
el estrés excesivo.

La historia natural de la UD en este trabalo es similar a lo
reportado por Pifiero en Venezuela y Teves en PerG>*"

El dolor atipico en la UD se menciona en la literatura, puede
confundir a los médicos generales, otros especialistas y retardar el
diagnostico de la UD.

Conclusiones

1. El dolor abdominal atipico asociado a UD estuvo presente
en el 25,1% de los pacientes.

2. Las variables: edad, sexo, procedencia, ocupacién no tienen
influencia sobre el tipo de dolor tipico o atipico.

3. Las caracteristicas del dolor atipico que mostraron
diferencias  estadisticamente significativas fueron la
ubicacion en CSD y el caracter sordo.

4. Los hallazgos endoscépicos mas comunes fueron la
ubicacion en cara anterior, presentacion Unica, duodenitis,
cicatrices y pseudodiverticulos.

5. Lainfeccién por HP y el uso de AINEs fueron los factores de
riesgo mas importantes.

6. La EDS es de eleccién para diagnosticar la UD, el
tratamiento para erradicar el HP debe curarla, si hay
mejoria no se justifica repetir la EDS, para comprobar su
cicatrizacion.

7. Desde 1996, se registré un cambio en la historia natural
de la UD, que fue evidente después de indicar terapia
erradicadora para HP y las recomendaciones a los
pacientes sobre el uso de AINEs y aspirina.

Recomendaciones

1. Prevencion de la reinfeccion por HP
a) En los estados andinos con alta prevalencia de
infeccion por HP e incidencia de carcinoma gastrico,
se recomienda hervir el agua, lavarse las manos con
agua y jabon, no consumir lechugas, las legumbres
y los vegetales, deben ser cocinados.
2. Factores de riesgo para el uso de AINEs.
a) Mayores de 65 afios, sexo femenino, dosis elevadas
e indicacién de dos o0 mas AINESs, antecedente de
ulcera géastroduodenal, de hemorragia digestiva; uso
de esteroides, antiagregantes plaquetarios y
anticoagulantes; habitos tabaquicos y alcohdlicos;
pacientes desnutridos, con hepatopatias cronicas e
insuficiencia renal.
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