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Introducción

Los antiinflamatorios no esteroideos son drogas asociadas a 
eventos gastrointestinales significativos con consecuencias 
tanto económicas como clínicas.1-3

Las úlceras gástricas y duodenales son las más común-
mente estudiadas, sin embargo se ha visto recientemente 
que estos medicamentos pueden producir enteropatía en 
otras zonas del tubo digestivo (yeyuno e íleon).4

Lang y cols fueron los primeros en utilizar el término en 
el año de 1988 de enfermedad por diafragma para describir 
los hallazgos patológicos no específicos de enfermedad del 
intestino delgado asociados al uso de AINES; esta enfer-
medad por diafragmas ha sido raramente reportada en la 
literatura médica.4

Los metaanálisis y estudios controlados aleatorizados 
indican que la aspirina a dosis bajas duplica el riesgo de 
presentar sangrado de tubo digestivo comparado con pla-
cebo en las poblaciones asiáticas que en las occidentales, 
sin embargo se requieren más estudios aleatorizados y 
prospectivos para confirmar esta aseveración.5

Como sabemos, la aspirina produce su efecto antitrom-
bótico vía la acetilación irreversible de la ciclooxigenasa 1 
(COX-1) en las plaquetas, lo cual abole la producción de 
tromboxano A durante la vida de la plaqueta. Así también 
causa daño en el tubo digestivo por efecto irritante tópico 
en el epitelio y más importantemente por efecto sistémico 

relacionado a la supresión de la síntesis de prostaglandinas 
en la mucosa; por esta inhibición se reduce la defensa de 
la mucosa incluyendo la producción de moco, secreción 
de bicarbonato, flujo sanguíneo, reparación epitelial y 
función inmunológica de la mucosa.

La patogénesis del daño inducido por AINES en el 
intestino delgado no está bien entendida. Basado en es-
tudios de laboratorio tanto in vitro como en animales, los 
mismos mecanismos que se reportan a nivel gástrico como 
irritación tópica de los AINES inducen toxicidad directa de 
la mucosa, daño mitocondrial y ruptura de la integridad 
intercelular.

Se ha preconizado que la circulación entero-hepática 
es el factor más importante para entender el mecanismo 
de las alteraciones patológicas relacionadas al daño del 
intestino delgado más que la supresión de la síntesis de 
prostaglandinas en sí.1-11

También se piensa que las bacterias intestinales causan 
y exacerban el daño intestinal elevando la permeabilidad 
intestinal debido a AINES, activando los neutrófilos y ge-
nerando la inducción de la síntesis de óxido nítrico.

En contraste, el mecanismo que parece ser causante 
de la exacerbación de colitis por AINES es la inhibición 
de síntesis de prostaglandinas colónicas, ya que aplicando 
prostaglandinas exógenas en animales de experimentación 
se puede prevenir el daño colónico.5-11 Históricamente 
ha sido una patología subdiagnosticada debido al cua-
dro clínico inespecífico y a las limitaciones técnicas para 
diagnosticarla; hasta el advenimiento de la videocápsula 
endoscópica es cuando se clarifica con más detalle este 
diagnóstico, sobre todo aquellas lesiones originadas en 
sitios distintos al íleon. Su espectro de presentación es muy 
amplio, siendo una patología asintomática en la mayoría 
de los pacientes, aunque también puede manifestarse por 
sangrado de tubo digestivo crónico, anemia y síndrome 
de mala absorción. Aunque no es la presentación más 
frecuente, algunos pacientes pueden debutar con datos 
de abdomen agudo secundario a obstrucción intestinal por 
estenosis ocasionada por dicha enteropatía. Presentamos a 
continuación un caso al respecto y revisamos la literatura 
disponible.
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Paciente masculino de 58 años de edad quien consulta al 
Servicio de Urgencias, por cuadro de 3 días de evolución 
caracterizado por dolor abdominal punzante localizado en 
hemiabdomen superior, de predominio epigástrico, aso-
ciado a náusea sin llegar al vómito y distensión abdominal. 
Presentó mejoría parcial con el uso de enema evacuante, 
antiespasmódicos y Anti H-2, posterior a esto el dolor 
aumentó en intensidad a 10/10, razón por lo que acudió 
al Servicio de Urgencias. Como antecedentes patológicos 
refería dislipidemia con manejo de atorvastatina 20 mg/
día y aspirina cardioprotect una tableta diaria de 3 años 
a la fecha. A la exploración física presentaba TA 140/90 y 
FC 96 x min, fascies de dolor, rubicundez facial, abdomen 
con hiperestesia e hiperbaralgesia superficial y profunda 
en hemiabdomen superior con predominio epigástrico 
con resistencia muscular y rebote positivo, además de pe-
ristalsis disminuida con presencia de ruidos metálicos. Los 
paraclínicos de ingreso mostraban leucocitosis de 14,900 
con neutrófilos de 69% y linfocitos de 25%, la función 
hepática y renal era normal, al igual que la amilasa y lipasa. 
Se realizó Rx de abdomen (Figura 1) que evidenciaba íleo 
reflejo generalizado con presencia de opacidad en flanco 
derecho que correspondía a ganglio calcificado. Ultraso-

nido de abdomen (Figura 2) con evidencia de líquido libre 
en cantidad aproximada de 150 cc.

TAC de abdomen con doble contraste (Figura 3) mos-
traba aire libre en cavidad abdominal en escasa cantidad 
a nivel de la corredera parietocólica derecha, líquido libre 
perihepático, correderas parietocólicas y fondo de saco, 
dilatación marcada de asas de delgado con presencia de 
niveles hidroaéreos y dilatación gástrica. Con diagnóstico 
de abdomen agudo secundario a probable úlcera péptica 
perforada y sellada se decide llevar a laparoscopia diag-
nóstica donde encontramos dilatación de asas de delgado, 
líquido de irritación peritoneal de aproximadamente 1,000 
cc y lesión estenosante de 4 cm de diámetro a 120 cm de 
la válvula ileocecal (Figura 4), no se pudo continuar con 
el tratamiento por laparoscopia debido a imposibilidad 
técnica dada la gran distensión de asas, razón por la cual 
se convierte a laparotomía realizándose resección intestinal 
de aproximadamente 10 cm y anastomosis latero-lateral 
con engrapadora. 

El manejo PO se llevó a cabo con analgésicos tipo pa-
racetamol, clonixinato de lisina y profilaxis antitrombótica 
con enoxaparina, a dosis terapéuticas, así mismo se dio 
desde el preoperatorio profilaxis antimicrobiana con erta-
penem, al tercer día postoperatorio se inicia dieta líquida, 
progresando a dieta blanda al cuarto día, se decide su egre-
so del Servicio al sexto día hospitalario, asintomático, con 
tolerancia a la dieta normal, con evacuaciones presentes 
y sin dolor abdominal.

El reporte de patología definitivo refiere: Úlceras múl-
tiples en mucosa y submucosa con fibrosis segmentaria 

Figura 1. Rx simple de abdomen con evidencia de íleo re-
flejo generalizado, escaso gas distal y ganglio calcificado en 
hipocondrio derecho.

Figura 2. USG de abdomen en el que se evidencia líquido 
en hueco pélvico y correderas parietocólicas.
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de la submucosa sin granulomas ni neoplasia (Figura 5). 
Daño tipo químico como en el descrito por uso de AINES. 
Algunas úlceras encontradas con fibrosis asociada de la 
submucosa podría asociarse a enfermedad por diafragmas 
asociada casi exclusivamente con el uso de AINES.

Discusión

La enteropatía es una complicación frecuente en el uso 
de los antiinflamatorios no esteroideos. Su espectro de 
presentación es amplio aunque los pacientes asintomáti-
cos son el grupo más frecuente, la forma de presentación 
predominante es la anemia por sangrado gastrointestinal,1 
seguido por la mala absorción, la disfunción ileal y la 
estenosis intestinal en diafragma2-4 en algunos casos con 
obstrucción intestinal, siendo ésta la forma más grave de 
presentación debido a la necesidad del manejo quirúrgico 
agresivo y urgente en este tipo de pacientes.4

Hasta 60 – 70% de los pacientes que usan AINES de-
sarrollarán en algún momento enteropatía, siendo como 
ya mencionamos previamente, la mayoría asintomáticos, 
el resto pueden debutar con signos y síntomas inespecí-

ficos como diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso, 
cuadros de anemia ferropénica y mala absorción. Son 
múltiples los factores de riesgo conocidos, entre ellos 
encontramos a los mayores de 65 años, aunque es en los 
mayores de 75 años en los que se encuentra la incidencia 
más alta, también personas con infección por H. pylori, 
historia de enfermedad acidopéptica, historia de sangrado 
gastrointestinal y uso de antiagregantes plaquetarios.5 
Existen múltiples estudios de los eventos fisiopatológicos 
en los cuales se comprueba que la elevada concentra-
ción intraluminal del fármaco,7-11 produce aumento de 
la permeabilidad de la mucosa intestinal y ruptura de 
las uniones celulares, generando ingreso al enterocito 
del fármaco, causando lesión mitocondrial y muerte 
celular.4,5 Acompañando a este proceso se generará 
infiltrado inflamatorio neutrofílico, formación de úlceras 
de predominio circunferenciales y lineales con posterior 
perforación y el subsecuente proceso de fibrosis y cica-
trización causal de la estenosis en diafragma típica de la 
enteropatía por AINES.6 Entre los antiinflamatorios no 
esteroideos son aquéllos con circulación enterohepática 
como el diclofenaco, los que producen mayor toxicidad 

Figura 3. TAC de abdomen con doble contraste con evidencia 
de aire libre, dilatación de asas delgadas y líquido libre.

Figura 4. Lesión estenosante a 120 cm de la válvula ileocecal 
con evidencia de dilatación de asas proximal a la obstrucción.
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Figura 5. Cortes de histopatología de la pieza quirúrgica. 
En la figura a se observa úlcera en la mitad izquierda de la 
imagen con pérdida del epitelio y tejido de granulación. Figura 
b. Tejido de granulación y fibroplasia.

intestinal, igualmente con naproxeno e indometacina. 
Aunque se describe también en pacientes que consumen 
crónicamente ácido acetilsalicílico es menos frecuente la 
incidencia por su mayor absorción gástrica y duodenal.1,3 
Los inhibidores selectivos de la COX-2 tienen menor toxi-
cidad, gracias a la preservación de la función protectora 
de las prostaglandinas.

Los hallazgos en los estudios paraclínicos son poco 
específicos, como la anemia microcítica hipocrómica y 
la hipoproteinemia. En los estudios de imagen como la 
Rx de abdomen se pueden observar los diafragmas, aun-
que es usual que se confundan con la anatomía normal, 
la endoscopia y colonoscopia permiten la visualización 
de lesiones hasta el duodeno e íleon respectivamente; 
la gammagrafía con glóbulos rojos marcados es útil en 
especial en aquellos pacientes con sangrado activo, aun 
así el método de elección por su mayor sensibilidad es la 
videocápsula endoscópica,12-14 no sólo en esta patología, 
sino en general en el estudio de pacientes con sangrado 
intestinal de origen oscuro.

El manejo inicial debe orientarse en cada paciente y la 
tendencia primaria de éste es ser conservador, siendo el 

menor número tributario a tratamiento quirúrgico. El tra-
tamiento conservador está reservado a aquellos pacientes 
que no tienen sangrado activo, los pacientes portadores 
de H. pylori pueden tener buena respuesta sólo con la 
erradicación a base de IBP y anti H2, eliminando la inges-
ta de AINES. Otro grupo que presenta buena respuesta 
terapéutica de la enteropatía por AINES son aquellos que 
responden a los IBP y antiH2, y que no son portadores de 
H. pylori.1,11

El factor primordial y definitivo en el manejo conser-
vador de la enteropatía es la suspensión de los AINES, sin 
importar la condición de base, caso controversial son aque-
llos enfermos que consumen crónicamente ASA debido al 
riesgo cardiovascular que presentan.15

Los candidatos a manejo quirúrgico son aquellos que 
no han respondido al manejo médico y tienen lesiones lo-
calizadas susceptibles de resección intestinal, aquéllos con 
sangrado activo agudo no controlado médicamente y que 
la extensión de la lesión permite la resección quirúrgica y 
el manejo quirúrgico de urgencia en pacientes con cuadros 
de obstrucción intestinal.16 Histológicamente, se considera 
un factor de mal pronóstico la fibrosis de la submucosa 
circunferencial,4 todos los pacientes con estadios de la 
enfermedad previos a esta fase tienen mayor probabilidad 
de regresión de las lesiones posterior de la suspensión del 
medicamento causal. 
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