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Resumen

Introducción. La utilización terapéutica de nuevos fármacos
inhibidores de la secreción gástrica y la terapia antimicrobia-
na de Helicobacter pylori ha creado controversia sobre la inci-
dencia actual de la úlcera péptica perforada (UPGD). El obje-
tivo de este trabajo es analizar la incidencia en los últimos 
12 años de la perforación ulcerosa en nuestra área sanitaria y
la influencia de los nuevos tratamientos médicos.

Material y métodos. Nuestra serie incluye a 246 pacientes in-
tervenidos por úlcera péptica perforada durante 12 años (ene-
ro de 1987 y diciembre de 1998) en nuestra área sanitaria. La
edad media fue de 55,2 ± 18,1 años (rango, 16-93), con predo-
minio masculino (199/246; 80,9%). La úlcera se localizó fun-
damentalmente en el píloro (48,3%) y en el bulbo duodenal
(39,1%) y la técnica quirúrgica más utilizada fue la vagotomía
troncular bilateral asociada a piloroplastia (85,3%).

Resultados. Durante el período 1987-1992 fueron operados
152 pacientes, mientras que entre 1993 y 1998  fueron interve-
nidos 94 pacientes, lo que supone una diferencia con significa-
ción estadística (p < 0,001). Asimismo, si dividimos el estudio
en cuatro períodos de 3 años (1987-1989, 1990-1992, 1993-
1995, 1996-1998) observamos que en los dos primeros perío-
dos hubo 74 y 78 UPGD perforadas sin diferencias estadísticas
entre sí, frente a los dos últimos períodos, que presentaron 48
y 46 casos, sin diferencias entre sí, pero con significación esta-
dística entre los dos primeros respecto a los dos últimos perío-
dos (p < 0,01).

Conclusiones. La incidencia de UPGD perforada se ha re-
ducido a la mitad en los últimos 6 años debido fundamental-
mente a la utilización de fármacos inhibidores de la bomba de
protones.
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HAS THE INCIDENCE OF PERFORATED PEPTIC
ULCER DECREASED IN THE LAST DECADE?

Introduction. The therapeutic use of new antisecretory
drugs and antibiotic therapy for Helicobacter pylori has crea-
ted controversy over the actual incidence of perforated peptic
ulcer. The aim of this study was to analyze the incidence of
perforated ulcers in our health district in the previous 12
months and to assess the influence of new medical treatments. 

Patients and methods. Our series included 246 patients who
underwent surgery for perforated peptic ulcer during a 12-
year period (January 1987 to December 1998) in our health
district. Mean age was 55.2 ± 18.1 years (range: 16-93). One
hundred ninety-nine patients (80.9%) were males. The ulcers
were mainly located in the pylorus (48.3%) and in the duode-
nal bulb (39.1%). The most common surgical technique was bi-
lateral truncal vagotomy associated with pyloroplasty (85.3%).

Results. Between 1987 and 1992 152 patients underwent
surgery while between 1993 and 1998 this figure was 94,
which represents a statistically significant difference of (p <
0.001). Likewise, dividing the study period into 4 periods of 3
years each (1987-1989, 1990-1992, 1993-1995, 1996-1998) re-
vealed that in the first two periods there were 74 and 78 cases
of perforated peptic ulcer, respectively compared with the two
later periods in which there were 48 and 46 cases, respectively.
No statistically significant differences were found between the
two earlier or between the two later periods but differences
were significant when the first two periods were compared
with the two later ones (p < 0.01).

Conclusions. The incidence of perforated ulcer has halved
in the last 6 years, mainly due to the use of proton pump inhi-
bitors.

Key words: Peptic ulcer. Perforation. Incidence.

Introducción

En los últimos 15 años diversos autores1-3 han comunicado un
descenso en la prevalencia de la úlcera péptica gastroduodenal
(UPGD) no complicada debido, fundamentalmente, a la intro-
ducción de nuevos agentes farmacológicos (antagonistas H2, in-
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hibidores de la bomba de protones, etc.) que permiten controlar
con mayor eficacia los brotes de agudización de la enfermedad.
En 1984, Marshall y Warren4 describieron la presencia de un
agente infeccioso en biopsias antrales de pacientes con gastritis
y úlcera péptica. Desde entonces, diversos estudios han implica-
do a Helicobacter pylori en la patogenia de la enfermedad5-7. La
Conferencia Consenso del National Institutes of Health (NIH),
celebrada en 1994, recomendaba que todos los pacientes con
UPGD e infección por H. pylori deberían ser tratados con tera-
pia antimicrobiana8. Sin embargo, se publicaba que en el mismo
período de tiempo el número de procedimientos quirúrgicos rea-
lizados en pacientes con UPGD complicada ha permanecido in-
variable9-12. Una de las complicaciones más graves de la UPGD
es la perforación, que ocurre en un 2-5% de los pacientes con
enfermedad ulcerosa, precisa tratamiento quirúrgico urgente y
se asocia a una morbimortalidad cercana al 10%13-15.

El objetivo de este trabajo es analizar la incidencia, durante
los últimos 12 años, de la UPGD perforada en nuestra área sa-
nitaria y la influencia de los últimos tratamientos médicos en la
misma.

Material y métodos

Entre enero de 1987 y diciembre de 1998 se han revisado las
historias clínicas de los Servicios de Cirugía del Hospital Uni-
versitario Virgen de la Arrixaca y, a partir de 1995, los del Hos-
pital Universitario Morales Meseguer, hospitales que representan
nuestra área sanitaria durante los 12 años. Se han encontrado 246
pacientes operados de urgencias por UPGD perforada que cons-
tituyen la base de nuestro estudio.

La edad media fue de 55,2 ± 18,1 años (rango, 16-93), con
predominio masculino (199/246; 80,9%). El 52% (128 pacien-
tes) tenían antecedentes de enfermedad ulcerosa previa y un
14,6% (36 pacientes) referían el consumo habitual de antiinfla-
matorios no esteroides.

Respecto a la localización de la perforación, 119 fueron piló-
ricas (48,3%), 96 pospilóricas (39,1%), 30 prepilóricas (12,2%)
y un caso (0,4%) correspondió a una úlcera perforada de boca
anastomótica en un paciente al que se le había realizado una
antrectomía y reconstrucción Billroth II por la enfermedad ul-
cerosa previa.

Todos los pacientes fueron diagnosticados en el área de ur-
gencias y operados a continuación. La técnica quirúrgica utili-
zada fue en 210 pacientes (85,3%) la vagotomía troncular bila-
teral con piloroplastia, en 26 pacientes (10,6%) el cierre simple
de la perforación y en el 4,1% restante, antrectomía con re-

construcción tipo Billroth II (8 casos) y Billroth I (2 casos),
respectivamente.

En el estudio estadístico se analizaron las medias con la
prueba de la t de Student y las variables cualitativas con la χ2,
aplicando la prueba exacta de Fisher en los casos de frecuencia
teórica inferiores a 3, estableciendo el intervalo de confianza
del 95% con un nivel mínimo de significación para un valor de
p < 0,05.

Resultados

Al separar el estudio en dos períodos de 6 años (1987-1992
frente a 1993-1998), encontramos que en el primer período
fueron operados 152 pacientes con UPGD perforada, mientras
que en el segundo período sólo se produjeron 94 casos, lo que
supone una diferencia con significación estadística (p < 0,001).
Asimismo, si dividimos el estudio en cuatro períodos de 3 años
(1987-1989, 1990-1992, 1993-1995 y 1996-1998) observamos
que en los dos primeros períodos hubo 74 y 78 UPGD perfora-
das sin diferencias estadísticas entre sí, frente a los dos últimos
períodos que presentaron 48 y 46 casos, sin diferencias entre sí
pero con significación estadística entre los dos primeros res-
pecto a los dos últimos períodos (p < 0,01) (tabla 1 y fig. 1).

Discusión

Diversos autores2,3,9 comunican un descenso de la cirugía
electiva de la UPGD que relacionan con la amplia utilización
de fármacos del tipo anti-H2 e inhibidores de la bomba de pro-
tones en las dos últimas décadas. Estos fármacos son muy efi-
caces para curar el brote ulceroso, aunque no previenen la re-
cidiva ulcerosa en caso de suspender el tratamiento16. Sin
embargo, existe controversia sobre la incidencia de la úlcera
péptica perforada, ya que la mayoría de autores1,3,17,18 señalan
que el número de intervenciones quirúrgicas por UPGD perfo-
rada se mantiene constante, mientras otros19,20 señalan que ha
aumentado y algunos, incluso, que ha disminuido9,10,21. En
nuestro ambiente sanitario, como se ha reflejado en publicacio-
nes previas3,12, no se habían producido cambios en la incidencia
de las complicaciones de la úlcera péptica hasta 1987. Sin em-
bargo, 10 años después, al evaluar las UPGD perforadas encon-
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Fig. 1. Incidencia de úlceras perforadas en los 12 años (1987-1998).

TABLA 1. Comparación, por períodos de 6 y 3 años, del número
de úlceras perforadas

Períodos p

Períodos de 6 años
1993-1998 (n = 94) 2 × 10–7

1987-1992 (n = 152)

Períodos de 3 años

1990-1992 (n = 78) 0,7
1993-1995 (n = 48) 0,009 0,002
1996-1998 (n = 46) 0,004 0,001 0,9

1987-1989 1990-1992 1993-1995
(n = 74) (n = 78) (n = 48)



tramos que la incidencia de pacientes con perforación ulcerosa
se redujo a la mitad en el segundo período del estudio, es decir,
a partir del año 1992, coincidiendo con el uso generalizado del
omeprazol en casi todos los tratamientos de UPGD. A este res-
pecto cabe señalar que la utilización de fármacos inhibidores de
la bomba de protones (omeprazol) alivia los síntomas ulcerosos
y mantiene el pH gástrico en valores alcalinos de manera más
efectiva y persistente que los anti-H2

19,22. Por tanto, ésta puede
ser la explicación de que, por primera vez, un tratamiento médi-
co reduzca la secreción ácida como puede hacerlo la vagotomía
troncular bilateral, disminuyendo así la incidencia de complica-
ciones ulcerosas. Se ha demostrado que para abolir totalmente
la secreción ácida es necesario asociar la vagotomía troncular
bilateral y una antrectomía14. Otros factores que, en nuestra se-
rie, han podido intervenir en este descenso, como la redistribu-
ción de ingresos hospitalarios, cambios en los criterios diagnós-
ticos-terapéuticos de la perforación o la presencia de factores
ulcerógenos ambientales, pueden desecharse. Además, tampoco
se ha objetivado ninguna reducción significativa en la inciden-
cia de pacientes con UPGD perforada con la universalización,
en nuestro ámbito sanitario a partir del año 1995, de las diferen-
tes pautas antibióticas que eliminan H. pylori. Numerosos auto-
res5-8 han demostrado que la instauración de esta terapia antimi-
crobiana produce la curación de la enfermedad ulcerosa, con
unos porcentajes de recaída muy bajos23 en comparación con los
elevados porcentajes de recurrencia detectados en los pacientes
sometidos a tratamientos cortos con agentes que curan las úlce-
ras mediante la inhibición de la acidez gástrica19,22. Existe con-
troversia sobre la influencia de la infección por H. pylori y la
perforación ulcerosa ya que algunos autores24,25 consideran que
la perforación se produce por una infección aguda de H. pylori.
Sin embargo, otros estudios26,27 no encuentran correlación seña-
lando que, como ocurre en nuestro estudio, la erradicación de
esta H. pylori no conlleva ninguna reducción significativa en la
incidencia de pacientes con UPGD perforada.

Por otra parte, coincidiendo con otros autores, en nuestra se-
rie el 80,9% de los pacientes son varones, ya que en éstos la
perforación ulcerosa es más frecuente debido a la mayor secre-
ción ácida en el sexo masculino frente al femenino16,17,23. En
cuanto a la localización, el 90,6% de las perforaciones fueron
pilóricas o pospilóricas, lo que confirma la importancia de la
secreción ácida en la patogenia de la perforación en la UPGD,
excepto en el caso de la recidiva ulcerosa tras vagotomía y pi-
loroplastia. Si bien algunos autores consideran que pueden ser
causadas por la isquemia de la vagotomía14 más que por la se-
creción ácida, por lo que la recidiva es más frecuente en curva-
tura menor9, nosotros no hemos detectado recidivas en los 192
pacientes, con un seguimiento medio de 5,5 años, aunque 2 pa-
cientes, portadores de vagotomía y piloroplastia, presentaron
perforación del píloro y estómago, respectivamente.

En resumen, la incidencia de la UPGD perforada se ha reducido
a la mitad en los últimos 6 años debido fundamentalmente a que el
omeprazol ha sido el tratamiento de elección de la úlcera péptica.
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