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RESUMEN
La perforación gástrica es una complicación severa y potencialmente fatal del uso 
prolongado o inadecuado de antiinflamatorios no esteroideos. Su mecanismo 
principal es la inhibición de la síntesis de prostaglandinas, que disminuye la 
protección mucosa y favorece la formación de úlceras susceptibles de perforarse. 
Se presenta el caso de un varón de 30 años que, tras recibir etoricoxib y 
posteriormente automedicarse con diclofenaco durante dos semanas, presentó 
dolor abdominal tipo cólico progresivo con náuseas y malestar general. Un 
día antes del ingreso, el dolor se volvió súbito, continuo e intenso, asociado a 
vómitos, distensión abdominal, diaforesis y disnea. Al examen presentó abdomen 
distendido, signo de Blumberg positivo y dolor epigástrico intenso. La radiografía 
evidenció neumoperitoneo, por lo que se realizó laparotomía de emergencia; se 
encontró una perforación de 0,5 cm en la cara anterior del píloro. El manejo precoz 
evitó peritonitis y choque séptico. Este caso destaca que la integración temprana 
de clínica e imagen modifica el manejo y que la educación sobre automedicación 
previene desenlaces fatales.

PALABRAS CLAVE: Prostaglandinas, úlcera péptica, ácido gástrico, 
automedicación, peritonitis, choque séptico.
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Amazonía. Un análisis del módulo de automedicación 
de ENSUSALUD 2014–2016 reveló que las tasas más 
elevadas de consumo no prescrito de AINE y otros 
fármacos se concentran en los departamentos de la 
selva, donde más del 70% de las personas adquieren 
medicamentos sin receta debido a limitaciones 
económicas, barreras geográficas y falta de información 
sobre los riesgos asociados (5). A esta problemática 
se añaden las limitaciones estructurales del sistema 
de salud amazónico. Un estudio reciente basado en 
datos de ENSUSALUD reportó que la selva peruana 
presenta el menor nivel nacional de comprensión 
del tratamiento prescrito (52,7%), además de un 
porcentaje notablemente mayor de consultas médicas 
de duración insuficiente (1–9 minutos), alcanzando el 
9,8%, muy por encima de Lima Metropolitana (2,1%) (6). 
Consultas breves reducen la comunicación efectiva, 
dificultan la educación terapéutica y perpetúan 
prácticas como la automedicación indiscriminada. 
En este contexto, nuestro paciente, proveniente 
del distrito de Buenos Aires en Picota, San Martín, 
representa la realidad de miles de peruanos que, ante 
la falta de información clara, acceso limitado y dolor 
persistente, recurren al uso autónomo de AINE sin 
conocer sus riesgos potencialmente mortales.

El caso que se reporta evidencia la problemática de 
un joven que, debido a sus síntomas, las limitaciones 
económicas y la ausencia de educación sanitaria, se 
automedicó con AINE, desarrollando finalmente una 

INTRODUCCIÓN
La perforación gástrica es una complicación grave 
de la úlcera péptica y constituye una emergencia 
quirúrgica que requiere intervención inmediata. Se 
estima que su incidencia ha disminuido en las últimas 
décadas debido a los avances en el tratamiento de la 
enfermedad úlcero-péptica. Sin embargo, sigue siendo 
un problema clínico significativo, especialmente 
en poblaciones con factores de riesgo como el uso 
prolongado de antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) (1). Estudios recientes han demostrado que el 
uso indiscriminado de los AINE, debido a sus efectos 
sobre la mucosa gastrointestinal, está directamente 
relacionado con la aparición de complicaciones graves 
como hemorragias y perforaciones. (2)

A nivel global, la incidencia de perforaciones 
gástricas relacionadas con los AINE se estima entre 1 
y 4 casos por 1 000 usuarios crónicos al año, lo que 
la convierte en una entidad relativamente rara (3). 
Sin embargo, contribuyen con hasta el 10% de las 
complicaciones graves gastrointestinales por los 
AINE, como hemorragias y obstrucciones digestivas. 
El riesgo aumenta en pacientes mayores de 65 años, 
aquellos con antecedentes de úlcera péptica y en los 
que se combinan los AINE con anticoagulantes o 
corticosteroides. (4)

En el Perú, la automedicación constituye un desafío de 
salud pública, siendo particularmente prevalente en la 

SUMMARY
Gastric perforation is a serious and potentially fatal complication of prolonged or 
improper use of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). Their primary 
mechanism involves the inhibition of prostaglandin synthesis, which reduces 
mucosal protection and promotes the formation of ulcers susceptible to perforation. 
We report the case of a 30-year-old male who, after taking etoricoxib and then 
self-medicating with diclofenac for two weeks, developed progressive colicky 
abdominal pain along with nausea and general malaise. One day prior to admission, 
the pain suddenly became persistent and severe, accompanied by vomiting, 
abdominal distension, sweating (diaphoresis), and shortness of breath (dyspnea). 
On examination, he had a distended abdomen, a positive Blumberg sign (rebound 
tenderness), and severe epigastric pain. An X-ray showed pneumoperitoneum (air 
in the abdominal cavity), prompting emergency laparotomy, which revealed a 0.5 
cm perforation on the anterior wall of the pylorus. Early intervention prevented 
peritonitis and septic shock. This case demonstrates that prompt clinical and 
imaging assessments are crucial for effective management and highlights the 
importance of education about self-medication to prevent fatal outcomes.

KEYWORDS: Prostaglandins, Peptic ulcer, Gastric acid, Self-medication, 
Peritonitis, Septic shock.
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perforación gástrica. Su historia refleja no solo las 
consecuencias clínicas del uso no regulado de AINE, 
sino también las brechas estructurales que retrasan la 
atención oportuna y agravan el desenlace.

Por ello, el reporte tuvo como objetivo describir 
un caso de perforación gástrica inducida por el uso 
prolongado y no supervisado de AINE, analizar los 
factores clínicos y sociales implicados en su desarrollo, 
revisar los métodos diagnósticos utilizados y el enfoque 
terapéutico inicial, y resaltar las lecciones que este 
caso ofrece para la práctica médica y la salud pública. 
Este reporte busca sensibilizar sobre los riesgos de la 
automedicación, la importancia del uso racional de los 
AINE y la necesidad de promover una atención médica 
oportuna, especialmente en poblaciones vulnerables 
de la Amazonía peruana.

PRESENTACIÓN DEL CASO
Varón de 30 años con historia de dolor en la pierna 
izquierda y de articulaciones de cadera y rodillas de 
un mes de evolución, fue tratado inicialmente en una 
clínica privada con Etoricoxib 120 mg/día y complejos 
vitamínicos. A los 15 días, desarrolló dolor abdominal 
tipo cólico (EVA 6/10) localizado en epigastrio, náuseas 
persistentes y malestar general, por lo que decidió 
suspender el Etoricoxib e iniciar automedicación con 
diclofenaco sódico 50 mg cada 12 horas durante dos 
semanas.

Un día antes de su ingreso, el dolor abdominal se 
volvió súbito, continuo, de intensidad severa (EVA 
10/10), exacerbado por movimientos, ingesta, tos y 
estornudos. Se añadieron náuseas y dos episodios de 
vómitos de contenido alimentario amarillento-amargo, 
distensión abdominal progresiva, palidez, diaforesis y 
disnea en reposo. Por persistencia del dolor, acudió 
inicialmente a una clínica donde recibió escopolamina 
20 mg y metamizol. La ecografía abdominal evidenció 
litiasis vesicular, litiasis renal derecha y presencia de 
líquido libre intraabdominal. Ante la agravación del 
cuadro y limitaciones económicas, acudió al servicio 
de emergencias de nuestro hospital.

En el examen físico se encontró T: 36,4 °C; FC: 83 lpm; 
FR: 20 rpm; PA: 106/71 mm Hg; SatO2: 98%; peso: 53 
kg; talla: 1,60 m; IMC: 20,70; prioridad III. El paciente 
estaba lúcido, afebril, ventilando espontáneamente, 
en decúbito supino preferencial, con facies dolorosa, 

nauseoso, diaforético. ASA II-E. El abdomen estaba 
distendido y globoso, los ruidos hidroaéreos (+), 
timpanismo presente aumentado; signo de Blumberg 
positivo, dolor a la palpación profunda en la fosa 
ilíaca derecha que se intensifica en el epigastrio. En la 
radiografía de abdomen se encontró el signo radiológico 
“alas de gaviota” y neumoperitoneo (figura 1).

La presencia objetiva de neumoperitoneo en la 
radiografía descartó diagnósticos alternativos como 
el síndrome de Chilaiditi, el cual se caracteriza por 
interposición colónica sin ruptura de víscera y sin 
aire libre subdiafragmático. Por ello, el diagnóstico 
clínico-radiológico más probable desde el ingreso fue 
perforación de víscera hueca, siendo el estómago el 
origen más sugerido por el dolor epigástrico intenso y 
el antecedente de uso prolongado de AINE. 

Los exámenes de laboratorio mostraron: leucocitos 
8,13 x 10³/µl con 75% neutrófilos, compatible con 
proceso inflamatorio agudo; glucosa 122,83 mg/
dl; TGO 43,61 U/l levemente elevada; hemoglobina, 
plaquetas, electrolitos y pruebas de función renal 
dentro de rangos normales (tabla 1).

Se procedió a realizar una laparotomía exploratoria, 
encontrándose una perforación de 0,5 cm en la cara 
anterior del píloro, peritonitis generalizada con 
presencia de líquido seropurulento (150 ml); se realizó 
rafia gástrica y parche de Graham, se colocó dren 
Penrose. El diagnóstico posoperatorio fue: perforación 
gástrica + peritonitis generalizada.

La evolución posoperatoria fue favorable, con 
resolución del cuadro agudo, por lo que el paciente fue 
dado de alta a los 9 días en óptimas condiciones.

Un año después del evento agudo, el paciente acudió 
a consulta externa para controles postquirúrgicos. 
Se realizó una videoesofagogastroduodenoscopia, 
evidenciándose una lesión sésil tipo 0-Is en el bulbo 
duodenal, compatible con cicatriz secundaria a la 
intervención previa (figura 2). Se tomaron biopsias 
de estómago y bulbo duodenal siguiendo el Sistema 
Sydney, las cuales mostraron gastritis crónica activa 
no atrófica, sin metaplasia intestinal ni displasia, y 
ausencia de Helicobacter pylori. Los hallazgos fueron 
compatibles con adecuada evolución postoperatoria 
sin complicaciones tardías.
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A B

Figura 1. A: Rx de tórax frontal anteroposterior, muestra la presencia de aire a nivel subdiafragmático derecho 
(neumoperitoneo), revelando el signo en alas de gaviota señalado por las flechas rojas. Parénquima pulmonar sin 

masas ni consolidaciones y recesos costofrénicos libres. B: Rx de abdomen simple de pie, muestra dilatación de 
asas delgadas y aire subdiafragmático derecho (neumoperitoneo), señalado por la flecha roja, en un paciente con 

perforación por úlcera gástrica.

Tabla 1. Exámenes de laboratorio al ingreso.

    Rango de referencia

Hemoglobina (gr/dl) 13,5

Hematocrito (%) 39,9

Leucocitos (x µl) 8 130

Abastonados (%) 2

Segmentados (%) 75

Linfocitos (%) 10

Monocitos (%) 13

Plaquetas (x 10³/µl) 260

Glucosa basal (mg/dl) 122,83

TGO (U/l) 43,61 13 - 39

TGP (U/l) 27,3 7 - 52

Urea sérica (mg/dl) 19,79 15-40

Proteinas totales séricas (gr/dl) 6,92 6,40-8,90

Albumina (gr/dl) 4,66 3,50-5,20

Globulina (gr/dl) 2,26 1,50-3,50

HBsAg (Hepatitis B) No Reactivo  
		  TGO: transaminasa glutámico-oxalacetica; TGP: Transaminasa glutámico-pirúvica
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Figura 2. Videoesofagogastroduodenoscopía. 
realizada un año después de la cirugía muestra 

mucosa gástrica conservada, con pliegues regulares y 
sin úlceras activas, erosiones ni signos de sangrado. 
Se observa cicatriz compatible con antecedente de 

reparación de perforación,

DISCUSIÓN
La perforación gástrica es una emergencia quirúrgica 
que suele manifestarse con dolor abdominal intenso 
de inicio súbito, signos de irritación peritoneal 
y, en ocasiones, inestabilidad hemodinámica, 
acompañándose de náuseas y vómitos. Estos hallazgos 
son consistentes con lo descrito en la literatura, donde 
la hipersensibilidad abdominal, el signo de Blumberg y 
el abdomen rígido constituyen pilares diagnósticos del 
abdomen agudo peritoneal. (7)

El diagnóstico oportuno depende de la integración 
de la clínica y los métodos de imagen. La radiografía 
simple de abdomen continúa siendo una herramienta 
útil, pues permite identificar neumoperitoneo en 
el 70–80% de los casos, siendo este un hallazgo 
altamente sugestivo de perforación de víscera hueca 
(8). En nuestro caso, la radiografía evidenció el signo 
de “alas de gaviota”, correspondiente a aire libre 
subdiafragmático, confirmando neumoperitoneo. 
Esto descarta por completo el síndrome de Chilaiditi, 
en el cual la interposición colónica genera aire 
aparente en hipocondrio derecho, pero no existe fuga 
de aire libre intraperitoneal; además, en Chilaiditi 
las características radiológicas muestran haustras 
colónicas, ausentes en nuestro paciente. La tomografía 
computarizada, aunque no fue necesaria en este caso, 
constituye el estándar de oro por su alta sensibilidad 
para detectar perforaciones pequeñas y su extensión. (9)

Los análisis de laboratorio pueden mostrar leucocitosis 
y elevación de marcadores inflamatorios, pero estos 
hallazgos no son específicos. Investigaciones recientes 
están explorando el papel de biomarcadores específicos 
que puedan ayudar en la detección temprana de 
perforaciones gástricas inducidas por AINE, aunque 
hasta la fecha no se han identificado marcadores 
definitivos. (10)

El manejo inicial incluyó estabilización hemodinámica, 
analgesia y antibioticoterapia de amplio espectro, 
en concordancia con las recomendaciones actuales 
para abdomen agudo secundario a perforación (11). El 
tratamiento definitivo es quirúrgico, y debe realizarse 
de forma temprana, dado que el retraso aumenta 
la mortalidad. El parche de Graham sigue siendo el 
procedimiento estándar para perforaciones menores 
de 2 cm (12,13), por lo que la elección terapéutica fue 
adecuada. La evolución favorable posterior confirma 
el beneficio del manejo precoz y multidisciplinario.

El mecanismo fisiopatológico observado es consistente 
con lo descrito por múltiples autores: los AINE inducen 
daño mucoso mediante inhibición de la síntesis de 
prostaglandinas, reducción de moco y bicarbonato 
y alteración del flujo sanguíneo local, facilitando el 
desarrollo de úlceras profundas que pueden progresar 
a perforación (8,14,15). Estudios recientes confirman que 
el diclofenaco, incluso en dosis terapéuticas, es uno 
de los AINE con mayor riesgo de complicaciones 
gastrointestinales altas cuando se usa sin supervisión 
(14). La relevancia de este caso radica en que ocurrió en 
un adulto joven sin comorbilidades significativas, lo 
cual subraya que los AINE no son fármacos inocuos 
y que la automedicación puede desencadenar eventos 
potencialmente mortales. (11,18)

La severidad de la perforación péptica puede estimarse 
mediante el Boey Score, ampliamente utilizado en 
cirugía digestiva. Nuestro paciente obtuvo un Boey 
= 0, al no presentar shock, comorbilidades graves 
ni retraso quirúrgico mayor de 24 horas, lo que se 
correlaciona con la baja mortalidad esperada (<5%) y 
con su evolución favorable. Asimismo, fue clasificado 
como ASA II-E, correspondiente a un paciente 
con condición sistémica leve sometido a cirugía 
de emergencia, otro predictor de buen pronóstico 
quirúrgico. (13,17)

En cuanto al diagnóstico diferencial, la infección 
por Helicobacter pylori, el uso de corticosteroides o el 
estrés fisiológico son causas conocidas de ulceración 
y perforación (10,16). Sin embargo, en este caso, la 
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endoscopia y biopsias de control confirmaron ausencia 
de H. pylori, displasia o metaplasia, reforzando la 
relación causal entre el uso prolongado de diclofenaco/
etoricoxib y la perforación. (17,20)

Este caso también refleja deficiencias estructurales 
asociadas al acceso a la salud y educación sanitaria. 
La automedicación con diclofenaco, detectada 
en este paciente, es un fenómeno frecuente en 
Latinoamérica, especialmente en contextos donde el 
acceso a la atención médica es limitado. La literatura 
evidencia que el uso no supervisado de AINE 
aumenta significativamente el riesgo de úlceras 
complicadas y perforación (8,18). En este sentido, la falta 
de seguimiento clínico después de la prescripción 
inicial de etoricoxib y la ausencia de indicaciones 
claras sobre el riesgo de combinación o duplicación 
de AINE contribuyeron indirectamente al desenlace. 
Esto coincide con estudios que destacan la necesidad 
de fortalecer la información al paciente, mejorar 
el control farmacológico ambulatorio y promover 
políticas de uso racional de analgésicos. (9,11,16)

La relevancia clínica de este caso es doble. Primero, 
ilustra que la perforación gástrica inducida por 
AINE puede ocurrir incluso en adultos jóvenes, lo 
que obliga a considerar esta etiología en cualquier 
abdomen agudo epigástrico con antecedente de uso de 
analgésicos prolongado. Segundo, evidencia que una 
radiografía simple continúa siendo una herramienta 
diagnóstica fundamental. Además, se destaca la 
importancia del tratamiento quirúrgico oportuno, 
cuya implementación temprana es determinante para 
reducir la mortalidad (19). El seguimiento un año después 
reveló solo una cicatriz bulbar sin complicaciones 
tardías, lo cual apoya el éxito del manejo inicial y la 
adherencia adecuada al tratamiento posterior.

Akbulut et al. (20), señala que factores como el uso 
prolongado de AINE, la falta de seguimiento clínico 
y el acceso desigual a servicios de salud incrementan 
significativamente el riesgo de perforación péptica, 
hallazgos que coinciden plenamente con lo observado 
en nuestro paciente. Que este caso sirva como un 
llamado a la conciencia, para los profesionales, los 
pacientes y la sociedad, sobre la importancia del uso 
racional de medicamentos y del acceso equitativo a 
una atención médica oportuna y de calidad.
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