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RESUMEN
La enteritis actínica crónica es un trastorno del intestino delgado que ocurre a partir de los 6 meses post radioterapia y se 
puede manifestar como malabsorción, estenosis, formación de fístulas, abscesos locales, perforación y sangrado. Se reporta el 
caso de una paciente adulta mayor la cual presentó un cuadro de hemorragia digestiva de origen oscuro (HDO) secundario a 
enteritis actínica. Es una paciente mujer de 64 años con antecedente de neoplasia maligna de cérvix quien recibió sesiones de 
radioterapia y braquiterapia, La paciente un año después de dicho tratamiento presenta un cuadro crónico de melena y anemia, 
presentando hematoquezia en la última semana previa a la hospitalización. Al ingreso presenta inestabilidad hemodinámica 
con valores de hemoglobina en 2,7gr/dL. Se realiza una endoscopia, colonoscopia y tomografía abdomino pélvica, las cuales 
no mostraron la causa del sangrado, motivo por el cual se realiza una cápsula endoscópica evidenciando áreas de sangrado 
en intestino delgado medio y distal. La paciente vuelve a presentar un episodio de sangrado agudo siendo sometida a una 
cirugía de emergencia en donde se decide realizar resección de intestino más hemicolectomia derecha. En la biopsia de la 
pieza quirúrgica se encuentran hallazgos compatibles con enteropatía actínica. La paciente posterior a la cirugía evoluciona 
tórpidamente, llegando a fallecer. Describimos el presente caso y hacemos una recolección de la data existente debido a que 
es el primer caso en el Perú en el que se reporta a una enteritis actínica como causante de HDO.
Palabras clave: Enteritis; Radioterapia; Hemorragia (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Chronic actinic enteritis is a malfunction of the small bowel, occurring in the 6 months post-radiotherapy, and it can be 
manifestated as malabsortion, stenosis, fistula formation, local abscesses, perforation and bleeding, We report a case of an 
elderly patient who presents an episode of obscure gastrointestinal bleeding (OGIB) secondary to actinic enteritis. She is a 
64-year-old female patient with the past medical history of cervical cancer who received radiotherapy and brachytherapy. 
One year after the treatment, the patient presents a chronic episode of melena and symptomatic anemia and 1 week before 
the admission she had hematochezia. At admission she has hemodynamic instability with a hemoglobin value of 2.7 gr/dl. 
We did an upper endoscopy, a colonoscopy and abdomino-pelvic tomography without any findings of the bleeding’s source. 
Reason why an endoscopic capsule was done, showing bleeding areas in the medial and distal small bowel. The patient 
had another gastrointestinal bleeding requiring a surgery where they decide to do a resection of the small bowel and a right 
hemicholectomy. The pathology was compatible with actinic enteritis. The patient after the surgery had a torpid evolution, and 
finally dies. We describe this case and do a review of all the existent data around the world, because is the first case reported 
in Peru of an actinic enteritis as a cause of OGIB.
Key words: Enteritis; Radiotherapy; Hemorrhage (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La enteritis actínica o enteritis inducida por 
radiación es un trastorno del intestino delgado que 
ocurre durante o después de un curso de radioterapia 
abdominal o pélvica, esto excluye la lesión en el 
recto, que se conoce como proctitis por radiación o 
proctitis actínica. A continuación, presentamos un 
caso de hemorragia digestiva de origen oscuro (HDO) 
secundaria a enteritis actínica crónica, diagnosticada 
por lesiones encontrados en video cápsula endoscópica 
y en histopatología de resección intestinal.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 64 años con antecedente de 
cáncer de cérvix diagnosticado hace 2 años, quien 
recibió como tratamiento 10 sesiones de radioterapia 
y 2 de braquiterapia. Acude a nuestro nosocomio con 
un tiempo de enfermedad de 1 año caracterizado por 
melena, astenia, malestar general y palidez, todo esto 
acompañado de frecuentes transfusiones sanguíneas. 
Una semana antes del ingreso, presenta un episodio 
agudo de hematoquezia, mayor disnea y malestar 
general, por lo que acude a emergencia. Al ingreso 
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se encuentran los siguientes signos: taquicardia, 
hipotensión, palidez marcada y dolor a la palpación 
en hipogastrio; además de los siguientes exámenes 
auxiliares: Hemoglobina (Hb) en 2,7 gr/dL, microcítica e 
hipocrómica, plaquetas en 200 000/mm³, reticulocitos 
en 6,6%, INR (international normalized ratio) en 1,01, 
úrea en 22 mg/dl, creatinina en 0,8 mg/dl, proteínas 
totales en 4 mg/dl y albúmina en 2,1 mg/dl. Se 
trasfunden paquetes globulares, alcanzando niveles de 
Hb en 8 gr/dL y se realiza una endoscopía digestiva 
alta, no encontrándose hallazgos que justifiquen el 
sangrado digestivo. Se decide entonces, realizar una 
colonoscopía (Figuras 1 y 2) donde se evidencia a 
nivel de recto: mucosa congestiva, irregular y friable 
con neoformación de vasos (compatible con proctitis 
actínica); y a nivel de íleon terminal: contenido 
hemático que proviene de íleon proximal.Además se 
realiza una tomografía abdomino-pélvica con contraste, 
con hallazgos de hipercaptación de contraste en asas 
intestinales delgadas con leve líquido inter-asas, y útero 
sin evidencia de adenomegalias.

La paciente continúa presentando episodios aislados 
de hematoquezia, manteniendo su Hb mayor a 7 gr/dL, 
por lo cual se decide realizar una cápsula endoscópica 
para determinar la etiología del sangrado. En la cápsula 
endoscópica se evidenció un intestino delgado proximal 
con mucosa de aspecto normal; sin embargo, conforme 
progresa la cápsula se observa edema, enantema, 
erosiones y neovascularización en parches los cuales 
son más continuos en intestino delgado distal, además 
impresiona áreas de aplanamiento de vellosidades y 
múltiples áreas de sangrado en napa, a predominio 
de intestino medio y distal, dichos hallazgos son 
compatibles con lesiones actínicas (Figuras 3, 4 y 5).

Sin embargo, durante la hospitalización la 
paciente presenta un episodio de hematoquezia de 
aproximadamente 1000 cc de volumen, con caída 
de Hb e inestabilidad hemodinámica, motivo por el 
cual es sometida a una laparotomía exploratoria más 
enteroscopía intraoperatoria. Se decide entonces 
realizar una resección de intestino delgado desde 1,4 
metros distal al ángulo de Treitz más hemicolectomía 
derecha (Figura 6), luego de la cual se realiza una cirugía 
de anastomosis termino-lateral de intestino delgado con 
colon transverso. En la anatomía patológica de la pieza 
quirúrgica se evidencia segmentos de intestino delgado 
y grueso que muestran áreas de aspecto fibrótico en la 
submucosa y subserosa asociados a edema y congestión 
vascular y neovascularización, concluyendo en hallazgos 
consistentes con enteropatía actínica (Figuras 7 y 8).

La paciente tuvo una evolución tórpida, desarrolló 
un síndrome de intestino corto, siendo necesario el uso 
de nutrición parenteral; es entonces que luego de un 
mes después de la última cirugía fallece a causa de una 
neumonía intrahospitalaria.

Figura 1. Mucosa de íleon terminal eritematosa y congestiva.

Figura 2. Se aprecia mucosa de recto congestiva, 
irregular y presencia de neovascularizacion.

Figura 3. Cápsula endoscópica donde se aprecia a nivel de 
intestino delgado medio, mucosa con edema y pequeñas 
erosiones y la flecha azul muestra sangrado en napa.
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Figura 4. Cápsula endoscópica donde se aprecia a 
nivel de intestino delgado distal, sangrado activo y 
neovascularización.

Figura 5. Cápsula endoscópica donde se aprecia a nivel 
de intestino delgado distal, lesiones vasculares.

Figura 6. En esta imagen se evidencia la pieza quirúrgica 
con sufrimiento de asas delgadas.

Figura 7. En esta imagen de histopatología coloración 
HE, se evidencia fibrosis en la submucosa y 
neovascularización.

Figura 8. En esta imagen de histopatología coloración 
HE se evidencia edema en la subserosa dilatación 
vascular en la submucosa y subserosa.

DISCUSIÓN

La enteritis actínica es un importante problema de 
salud en los pacientes que reciben radioterapia, ya que 
ésta se ha convertido en un tratamiento común para 
muchos tipos de cáncer que involucran el abdomen y 
la pelvis (1), tal y como el cáncer de cérvix que presentó 
nuestra paciente. Encontramos de este modo, que 
la proporción de pacientes que presentan enteritis 
por radiación crónica varía desde 0,5% a 25% (2). Por 
ejemplo, Abayomi et al. (3) encontraron en su estudio 
que el 47% de las mujeres que recibieron radioterapia 
para cáncer de cérvix y/o endometrio presentaron 
síntomas de injuria intestinal por radiación: sea enteritis 
actínica o colitis actínica.

En el año 1887 se publicó el primer caso de enteritis 
inducida por radiación, 2 años después de que Wihelm 
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Sin embargo, durante la hospitalización la 
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aproximadamente 1000 cc de volumen, con caída 
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cual es sometida a una laparotomía exploratoria más 
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de nutrición parenteral; es entonces que luego de un 
mes después de la última cirugía fallece a causa de una 
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Figura 4. Cápsula endoscópica donde se aprecia a 
nivel de intestino delgado distal, sangrado activo y 
neovascularización.

Figura 5. Cápsula endoscópica donde se aprecia a nivel 
de intestino delgado distal, lesiones vasculares.
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con sufrimiento de asas delgadas.

Figura 7. En esta imagen de histopatología coloración 
HE, se evidencia fibrosis en la submucosa y 
neovascularización.

Figura 8. En esta imagen de histopatología coloración 
HE se evidencia edema en la subserosa dilatación 
vascular en la submucosa y subserosa.
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ésta se ha convertido en un tratamiento común para 
muchos tipos de cáncer que involucran el abdomen y 
la pelvis (1), tal y como el cáncer de cérvix que presentó 
nuestra paciente. Encontramos de este modo, que 
la proporción de pacientes que presentan enteritis 
por radiación crónica varía desde 0,5% a 25% (2). Por 
ejemplo, Abayomi et al. (3) encontraron en su estudio 
que el 47% de las mujeres que recibieron radioterapia 
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Roentgen descubriera la radiación ionizante (4), siendo 
la mucosa intestinal la más susceptible al daño por 
radiación debido a su alta tasa de recambio celular 
(5,6). De esta forma, dentro del intestino delgado, se 
ha descrito que el duodeno y el íleon terminal tienen 
mayor riesgo de toxicidad por radiación debido a que 
son estructuras más susceptibles de recibir más dosis 
que las partes móviles (7). Tal y como se ha podido 
evidenciar en la paciente y en otras publicaciones 
(8,9), la injuria en intestino delgado tiene un pobre 
pronóstico (a comparación de otras lesiones en el 
tracto gastrointestinal), considerando que el manejo de 
las estenosis y del sangrado es complejo debido a su 
extensión y difícil acceso.

La enteritis actínica puede ser aguda o crónica; la 
forma aguda se manifiesta por diarrea y dolor abdominal 
durante o poco después de un curso de radioterapia, 
con la resolución de los síntomas a menudo dentro 
de los 3 meses (7,10). Mientras que la enteritis actínica 
crónica se desarrolla entre 6 meses y 15 años después 
que la radioterapia haya terminado (11), aunque 
Kontouras y Zavos en el 2008 reportaron casos de hasta 
30 años después (12). Esta forma crónica se caracteriza 
por endarteritis obliterante progresiva con fibrosis 
submucosa exagerada y puede manifestarse como: 
malabsorción, estenosis, formación de fístulas, abscesos 
locales, perforación y sangrado (2,13), siendo esta 
última manifestación, la que presentó la paciente, sin 
evidencia alguna de las otras complicaciones descritas. 
Cabe resaltar que se ha descrito en la literatura (14) que 
el 90% de pacientes que reciben radiación pélvica 
desarrollan un cambio permanente en sus hábitos 
defecatorios.

Los factores de riesgo se pueden dividir en 
factores del paciente y factores relacionados con el 
tratamiento. Los factores del paciente son: bajo IMC 
(Índice de Masa corporal), consumo de cigarrillos, 
cirugía intestinal previa y comorbilidades como 
hipertensión arterial, Diabetes Mellitus y enfermedad 
Inflamatoria Intestinal; mientras que los factores del 
tratamiento son: volumen de intestino delgado en 
el campo de la radioterapia, dosis de radioterapia 
y fraccionamiento, técnica de radioterapia y uso de 
quimioterapia concomitante (2). Posiblemente nuestra 
paciente presentó sólo factores de riesgo relacionados 
al tratamiento, como son el campo de la radioterapia, 
la dosis y la técnica de la misma.

La investigación inicial de este tipo de pacientes es 
con estudios de laboratorio, en busca de malabsorción 
o anemia. La presencia de deficiencia de hierro debe 
conducir a excluir otros diagnósticos diferenciales 
como enfermedad celíaca y también ver la necesidad 
de endoscopía digestiva alta o colonoscopía, como 

sería el caso de otros pacientes sin antecedentes de 
exposición a radioterapia (15). En ausencia de alteración 
de las pruebas de laboratorio, pruebas de imagen 
con tomografía computarizada abomino pélvica o 
resonancia magnética, con o sin enteroclisis, pueden ser 
el estudio de primera línea para síntomas inespecíficos 
como dolor abdominal, sobre todo cuando se asocia 
con pérdida de peso. La importancia de este enfoque 
se ve reforzado por los datos de Andreyev y colegas (16), 
quienes reportaron una incidencia del 12% de 
neoplasias nuevas o recurrentes en una cohorte grande 
(n=265), las cuales se produjeron 2,5 años después 
de una radioterapia previa, por lo que este uno de los 
diagnósticos más comunes en este grupo de pacientes. 
Con los resultados de la tomografía abdominopélvica de 
nuestro paciente pudimos descartar alguna recurrencia 
de la neoplasia de cérvix y/o la aparición de una nueva 
tumoración maligna.

Cuando el paciente presenta hemorragia digestiva 
como manifestación clínica y las investigaciones 
iniciales con estudios de endoscopía digestiva alta y 
colonoscopía son negativos, se opta por el siguiente 
estudio de primera línea, que es la cápsula endoscópica 
(17,18). Efectivamente, la cápsula endoscópica 
recientemente se ha utilizado para descubrir evidencia 
de daño del intestino delgado inducida por radiación 
(19), con hallazgos de edema en la mucosa intestinal, 
eritema y neovascularizacion tal y como se evidencia en 
nuestra paciente. Sin embargo, la cápsula endoscópica 
sólo debe llevarse a cabo si se han excluido lesiones 
como estenosis intestinales, esto es debido a que las 
estenosis incrementan el riesgo de retención de la 
cápsula y hasta perforación, lo cual requeriría cirugía 
de urgencia (2). Por otro lado, en presencia de síntomas 
obstructivos o estenosis conocidas se sugiere realizar un 
estudio de imágenes tipo enteroresonancia previo a la 
cápsula (18). Otro método diagnóstico y terapéutico es 
la endoscopía a doble balón, la cual junto a la cápsula 
endoscópica ha mostrado ser eficaz en los casos 
de HDO.Asimismo, existe un estudio en donde se 
compara a ambos procedimientos, concluyendo que, 
si bien existe similitud entre ambos, el tipo de lesión es 
un factor que cambia esta semejanza (20). 

Este es el primer caso reportado de enteritis actínica 
en el Perú, causante de hemorragia digestiva, siendo de 
importancia debido a la necesidad de sospechar de este 
diagnóstico en cualquier paciente que ha sido sometido 
a radioterapia en los años previos (independientemente 
del número de años). Esto es relevante en el contexto 
actual en el cual las tasas de supervivencia a largo plazo 
en el grupo de pacientes que reciben radioterapia 
vienen mejorando considerablemente en los últimos 
años, lo que resulta en un aumento de la incidencia de 
enteritis crónica por radiación (21).
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