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La sutura simple de

la perforación

asociada con la

erradicación de

Helicobacter pylori es la

técnica de elección en la

úlcera duodenal

colonizada por este

germen.

En el tratamiento de

la úlcera gástrica

perforada es

imprescindible la toma de

biopsia para descartar

malignidad.

Pese a los avances

farmacológicos y

quirúrgicos, la perforación

de la úlcera gastro-

duodenal (UGD) está

gravada por una elevada

mortalidad (5-24%).

La dilatación

endoscópica es el

tratamiento de elección

de la estenosis péptica

cuando el tratamiento

farmacológico fracasa.

Actualización

Puntos clave

Introducción
En las últimas décadas se ha detectado un
descenso en la incidencia de úlcera gastro-
duodenal (UGD) y también de sus complica-
ciones, probablemente en relación con un
mayor conocimiento de la fisiopatología y la
disponibilidad de fármacos más eficaces. Aún
en esta tesitura, las complicaciones de la
UGD (hemorragia, perforación y estenosis
pilórica) plantean puntos de discusión intere-
santes. En los últimos años, tanto la hemo-
rragia como la estenosis pilórica han pasado
a ser complicaciones que tienen un trata-
miento médico ante el desarrollo de las téc-
nicas endoscópicas que permiten un control
del episodio agudo, mientras que la perfora-
ción se mantiene como una complicación de
tratamiento quirúrgico, ya que precisa de una
intervención quirúrgica para controlar el pro-
ceso agudo.

Úlcera gastroduodenal
perforada

Epidemiología
Se ha detectado en los últimos años un des-
censo en la incidencia de la UGD perforada,
tanto en el global de países de la comunidad
europea1 como en nuestro medio2 pero, aun
así, se mantiene como la segunda causa de
complicaciones de la UGD, tras la hemorra-
gia. Desde la década de los noventa, la inci-
dencia se ha mantenido estable en cifras de
3-4,5 por 100.000 habitantes/año3, con un
pico de edad a los 40-60 años4 y con unos
segmentos de población especialmente sensi-

bles, como son los pacientes con edad superior
a 60 años, los que presentan una mayor inges-
ta de antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
y las mujeres3. Cabe destacar que, en el 25%
de los pacientes, la perforación es el primer
síntoma de la enfermedad.

Etiología
Son múltiples los factores que se han asociado
con un mayor riesgo de perforación en la
UGD, destacando como factores más preva-
lentes el consumo de tabaco, el tratamiento
crónico con AINE y la infección por Helico-
bacter pylori, aunque este último punto está su-
jeto a controversia. Otros factores, como el
consumo de cocaína o los síndromes de hiper-
secreción ácida gástrica (síndrome de Zollin-
ger-Ellison), son mucho menos frecuentes.
El riesgo de perforación péptica es hasta 10
veces más elevado en fumadores, tanto en mu-
jeres como en varones, y es un factor asociado
con esta complicación hasta en un 77% de los
pacientes menores de 75 años5.
El tratamiento con AINE es otro factor de
riesgo bien documentado, sobre todo cuando
es crónico. Se ha establecido un incremento
en el riesgo de perforación péptica hasta en 5-
8 veces en pacientes que consumen AINE6,7.
Se ha estimado que la ingesta de AINE puede
ser el factor etiológico de un 20-30% de las
perforaciones por UGD8. El incremento en la
incidencia de UGD perforada en ancianos se
asocia con el incremento de la ingesta crónica
de AINE en estos pacientes9.
La relación entre infección por H. pylori y
perforación duodenal no está clara en la ac-
tualidad. En algunos trabajos10,11 no se ha
observado ninguna diferencia en la prevalen-
cia de infección por H. pylori entre pacientes
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La incidencia de úlcera
perforada ha disminuido en
los últimos años, aunque se
está incrementando en los
ancianos en relación con la
ingesta de antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y en
las mujeres en relación con
el tabaquismo.

La perforación es el primer
síntoma de la enfermedad
ulcerosa en el 25% de los
pacientes.

El tabaquismo y la ingesta
crónica de AINE son los 2
factores etiológicos más
frecuentes de la úlcera
perforada.

La relación entre infección
por Helicobacter pylori y
perforación duodenal no está
clara en la actualidad.

La sutura simple de la
perforación asociada con la
erradicación de H. pylori es
la técnica de elección en la
úlcera duodenal colonizada
por este germen.

La recidiva/persistencia
postoperatoria de la infección
por H. pylori es un factor de
riesgo para la recidiva
ulcerosa tras la perforación.

Una opción aceptada en el
tratamiento de la úlcera
gástrica perforada es la
sutura simple tras la
obtención de biopsias.

Lectura rápida

peratoria de H. pylori, sea la técnica estándar
en los pacientes con perforación duodenal
péptica infectados por este microorganismo.
En varios trabajos11,14,20,21 se ha puesto de
manifiesto que la realización del cierre sim-
ple de la perforación (sin técnicas antisecre-
toras) asociada con la erradicación de H. py-
lori presenta, además, una menor incidencia
de recidiva ulcerosa postoperatoria, incluso
menor que la observada tras la asociación de
una vagotomía. Es importante tener especial
atención en confirmar la erradicación postra-
tamiento, ya que la recidiva de la infección
por H. pylori condiciona un factor de riesgo
individual para la recidiva ulcerosa tras la
perforación14,20.
En la perforación gástrica, por una parte, no
está tan claro el papel de la erradicación de
H. pylori, y por otra, no se debe olvidar que,
aunque excepcional, la perforación gástrica
puede ser la forma de presentación de un
cáncer gástrico. En Europa y Estados Uni-
dos, esta presentación representa entre un 0,9
y un 3,5% de los cánceres del estómago22.
Sentadas estas dos premisas, es más difícil
estandarizar una técnica quirúrgica para estos
pacientes, pero la mayoría de autores23-25

aboga por la cirugía menos agresiva posible,
es decir, el cierre simple de la perforación,
previa toma de biopsias, y el inicio de la erra-
dicación de H. pylori si la biopsia es benigna
o la realización de una cirugía oncológica en
un segundo tiempo, si es maligna. Otros au-
tores26 defienden la realización de una cirugía
resectiva por la aceptable morbimortalidad
postoperatoria.
En los últimos años han aparecido técnicas
quirúrgicas mínimamente invasivas, como la
laparoscopia, para abordar la cirugía de la
UGD perforada. En numerosos estudios se
ha validado el abordaje laparoscópico en la
cirugía de la perforación ulcerosa, entre los
que destaca el trabajo multicéntrico de
Druart et al27. El metaanálisis realizado por
Lau28 y la revisión sistemática de Lunevi-
cius29, donde se compara laparoscopia con la
cirugía abierta, constatan las ventajas de la
vía laparoscópica.

Pronóstico
La perforación de la UGD representa el 70%
de las muertes relacionadas con la enferme-
dad ulcerosa27. La disminución de la demora
en el tratamiento y la mejora de las técnicas
quirúrgicas y las pautas antibióticas han re-
ducido la mortalidad por UGD perforada
significativamente en las últimas décadas3. A
pesar de ello, los pacientes con UGD com-
plicada mantienen, hoy día, una alta mortali-
dad (5- 24%)3,30,31. Imhof et al32 realizaron un

con UGD perforada y pacientes control,
mientras en otros12,13 se ha observado la pre-
sencia de H. pylori en más del 80% de los pa-
cientes con UGD perforada. Donde sí parece
haber consenso es en el papel que tiene H. py-
lori en la aparición de una recidiva ulcerosa.
En varios estudios11,13,14 se ha demostrado
una menor prevalencia de recidiva ulcerosa
tras la erradicación de H. pylori en pacientes
intervenidos por UGD perforada a los que
no se asoció ninguna técnica quirúrgica enca-
minada a disminuir la secreción gástrica, he-
cho que indica un papel importante de la in-
fección por H. pylori en los pacientes con
UGD perforada, cuando menos, en la recidi-
va o la persistencia de la enfermedad péptica
tras la cirugía.
Recientemente se ha puesto de manifiesto la
posible presencia de un efecto sinérgico o adi-
tivo entre la infección por H. pylori y la ingesta
de AINE en el desarrollo y la aparición de
complicaciones de la UGD15. Sin embargo, en
el metaanálisis reciente de Vergara et al16 y en
la revisión sistemática de Leontiadis et al17 so-
bre erradicación e ingesta crónica de AINE se
observa una mayor eficacia en la prevención
primaria de la UGD en pacientes con erradi-
cación respecto a placebo, aunque la erradica-
ción es menos efectiva que la profilaxis con
fármacos inhibidores de la bomba de protones
(IBP), hecho similar al observado en la pre-
vención secundaria.

Tratamiento
Aunque Taylor18 propuso una opción no qui-
rúrgica para el tratamiento de la UGD perfo-
rada, esta estrategia nunca ha tenido una acep-
tación generalizada y en los últimos años se ha
reservado únicamente para pacientes con un
riesgo quirúrgico inaceptable y/o enfermedad
localizada19. Por lo tanto, el tratamiento de la
perforación de la UGD es quirúrgico y urgen-
te. El punto de discusión es si, en el momento
del cierre de la perforación, gesto esencial para
limitar el vertido de contenido intestinal a la
cavidad abdominal, se debe asociar o no algún
gesto encaminado a tratar la enfermedad ulce-
rosa subyacente.
Quizá, en este momento convenga hacer al-
gunos comentarios sobre la posible localiza-
ción de la perforación ulcerosa: duodenal o
gástrica.
En la perforación duodenal hay pocas dudas
del papel etiológico de la infección por H. py-
lori. La eficacia de las pautas erradicadoras de
la bacteria y la posterior curación del proceso
ulceroso han motivado que, hoy día, el cierre
simple de la perforación, sin añadir ningún
gesto encaminado a disminuir la secreción
gástrica (vagotomía) y la erradicación posto-
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seguimiento medio de 7,3 años y destacaron
una mayor mortalidad a medio plazo respec-
to a la población de referencia del 20,2 y el
32,3% al año y a los 5 años de la operación.
Christensen et al33 comunicaron una morta-
lidad postoperatoria del 44% en pacientes
mayores de 80 años.

Estenosis pilórica
La estenosis pilórica (EP) es poco frecuente.
Se estima que esta complicación aparece entre
el 6 y el 8% de los pacientes con enfermedad
ulcerosa34.
La prevalencia de H. pylori en pacientes con
EP tampoco está bien definida. En una mag-
nífica revisión de Gisbert y Pajares35 se co-
menta el amplio intervalo detectado en la pre-
valencia de H. pylori en pacientes con EP
(33-91%) dependiendo de las técnicas em-
pleadas para la detección del germen y la fre-
cuencia de pacientes en tratamiento con
AINE. En otros estudios36,37 se ha observado
la resolución del problema obstructivo tras la
erradicación de H. pylori, hecho que refuerza
el papel de la infección en este cuadro clínico.
El tratamiento de la EP se ha focalizado en
dos aspectos: quirúrgico y no quirúrgico. Una
buena parte de los pacientes responde al tra-
tamiento conservador, que debe incluir aspi-
ración nasogástrica, hidratación o nutrición
parenteral, IBP y erradicación de H. pylori.
Ante una eventual falta de respuesta al trata-
miento conservador, se planteaba el trata-
miento quirúrgico, al considerar que el com-
ponente fibroso de la estenosis era
irreversible. Actualmente, una alternativa en
estos pacientes es la dilatación pilórica en-
doscópica tras descartar la malignidad.
En diversos estudios38-41 se ha demostrado una
mejoría de los síntomas/curación en el 70-
95% de los pacientes, con seguimientos me-
dios de 15-43 meses. En 2 de estos estudios se
evalúa el impacto de la erradicación de H. py-
lori al observar una menor tasa de recidiva en
los casos bien erradicados. A la vista de estos
estudios, es razonable proponer la dilatación
endoscópica como la primera línea terapéutica
ante el fracaso del tratamiento farmacológico.
Por un lado, es segura y tiene la posibilidad de
repetirse, con resultados a largo plazo acepta-
bles. Por otro lado, dado que en muchos pa-
cientes el cuadro se asocia con la administra-
ción crónica de AINE, es de especial interés
en ellos adoptar otras estrategias terapéuticas
o realizar profilaxis secundaria con IBP. En el
caso de recidiva de la estenosis y la sintomato-
logía, la cirugía de derivación es la alternativa
definitiva.
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