
La hemorragia digestiva alta (HDA) se define
como todo sangrado que se produce en territorio
del tubo digestivo por encima del ángulo de Treitz.
Es una de las razones más frecuentes de consulta
en urgencias y de ingreso hospitalario. Las causas
más frecuentes son úlceras gastroduodenales y eso-
fagitis; en menor medida, las neoplasias gástricas.

El estómago es la localización más habitual
de los linfomas no Hodgkin extranodales. El linfo-
ma gástrico de tejido linfoide asociado a la
mucosa (MALT) es el más característico.

Existe relación etiopatogénica entre la infec-
ción por Helicobacter pylori y el desarrollo de lin-
foma MALT. Dado su pronóstico favorable y su
buena respuesta al tratamiento, sigue siendo de
elección la erradicación de H. pylori.

Mujer de 76 años de edad, que acude al ser-
vicio de urgencias por presentar vómito de san-
gre roja fresca con coágulos (aproximadamente
100 cc), acompañado de cortejo vegetativo. Los
días previos tuvo un episodio de deposiciones
oscuras de características melénicas con epigastral-
gia y pérdida de apetito.

Antecedentes personales
Tromboembolismo pulmonar hace 20 años en

tratamiento antiagregante (ácido acetil salicílico,
100 mg/día).

Independiente para las actividades basales de
la vida diaria. No deterioro cognitivo.

Exploración física
Tensión arterial 90/50 mmHg, 90 latidos por

minuto, palidez muco-cutánea. El abdomen es blando,
depresible, no doloroso y sin masas ni visceromegalias.

Analítica
Hemograma: hemoglobina de 8,8 mg/dl, hema-

tocrito 29,3%, VCM 89, coagulación normal.
Bioquímica: urea 104 mg/dl y creatinina 0,7

mg/dl.

Endoscopia
Mucosa esofágica de aspecto normal; cavidad gás-

trica ocupada por gran coágulo y restos hemáticos
frescos; en cara posterior del cuerpo hacia curvatura
mayor hay un ulcus de 4 mm de diámetro con pro-
fundidad media y vaso visible que se esclerosa con 2
cc de etoxiesclerol, sin complicaciones inmediatas.

Evolución
Ingresa en Servicio de Digestivo. Se trasfunden

tres unidades de concentrados de hematíes y se
trata con sueroterapia, pantoprazol y sucralfato.

Endoscopia de control: esófago normal; en cara
posterior de cuerpo gástrico medio hay una zona
extensa eritematosa, friable y reticular, con fibrina,
que se biopsia; en curvatura mayor, en la unión
antro-cuerpo, aparece sobrelevación de aspecto
incierto, dura y friable a la toma de biopsia (Figura 1).

Anatomía patológica de las biopsias: mucosa
gástrica infiltrada por linfoma no Hodgkin B (linfo-
ma MALT).

Imunohistoquímica: CD 20 positivo.
A la vista del diagnóstico, se inicia tratamien-

to erradicador de H. pylori con pantoprazol 40
mg/día, claritromicina 500 mg/12 horas, amoxi-
cilina 1 g/8 horas durante diez días. Un mes des-
pués de finalizar el tratamiento erradicador, se rea-
liza prueba de aliento de urea marcada y nuevo
control endoscópico.
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La HDA es una patología de gran importancia y
frecuencia tanto en el servicio de urgencias como
en atención primaria, dada la variedad sintomato-
lógica que presenta. Aparece con una incidencia
doble en varones que en mujeres y más de la
mitad de los casos se da en mayores de 60 años.
Su mortalidad es muy variable según las causas.

La úlcera gastroduodenal constituye el 50-60%
de los casos. La ingesta de fármacos gastroerosi-
vos y la presencia concomitante de ciertas situa-
ciones clínicas aumenta el riesgo de sangrado. La
presentación clínica puede ser variada (sangrado
oculto en heces, hematemesis, melenas, rectorra-
gia…). Los sangrados menores de 500 cc no pro-
ducen prácticamente repercusión general, salvo en
pacientes ancianos o previamente anémicos.

De cara al tratamiento definitivo, es importan-
te determinar la causa y localización del sangra-
do. La endoscopia es la prueba más importante;
realizada en las primeras 24 horas consigue locali-
zar el origen del sangrado en el 90% de los casos y
permite evaluar la posibilidad de tratamiento.

El tracto gastrointestinal es la localización más
habitual de los linfomas no Hodgkin extranodales y el
estómago el órgano más frecuentemente afectado
(linfomas tipo MALT). El mayor acúmulo de tejido
linfoide se encuentra preferentemente en el antro.

Suele diagnosticarse a partir de la quinta
década de la vida, con predominio en varones.
Sus manifestaciones clínicas son bastante inespe-
cíficas; incluso pueden ser asintomáticos. Suelen
ocasionar un cuadro dispéptico con dolor epigás-
trico, con o sin ritmo ulceroso; puede aparecer
pérdida de peso y anorexia. En raras ocasiones se
presenta con una complicación como la HDA.

En la actualidad está demostrada la relación
etiopatogénica entre la infección por
Helicobacter pylori y el desarrollo del linfoma
MALT. El estómago normal carece de tejido linfoi-
de organizado. La infección por la bacteria produ-
ce una gastritis crónica y aparecen folículos linfoi-
des y agregados linfáticos en la base de la muco-
sa gástrica que constituyen el tejido MALT, necesa-
rio para el desarrollo del linfoma MALT (Tabla 1).

El diagnóstico se basa en la endoscopia con estudio
histológico de las biopsias. Se puede recurrir a
estudio inmunohistoquímico y molecular (monoclo-
nalidad de linfocitos B con técnica de PCR). Se clasifi-
ca histológicamente en bajo grado, bajo grado con
zonas de transformación de alto grado, y alto grado;
pueden coexistir coexistir distintos grados en una
misma lesión o en diferentes lesiones multifocales.

El tumor tiende a permanecer localizado en la
pared gástrica durante mucho tiempo, lo que permite
tratamiento loco-regional.

La terapéutica se ve influida por la presencia
Helicobacter pylori-linfoma MALT; es de primera elec-
ción el tratamiento erradicador. Se dispone de otras
posibilidades como la cirugía (gastrectomía) y la qui-
mioterapia.

DISCUSIÓN

Figura 1

Tabla 1. GRADUACIÓN HISTOLÓGICA DEL
PROCESO INFECCIÓN H. PYLORI-LINFOMA MALT

GRADUACIÓN DESCRIPCIÓN

Normal
Gastritis crónica activa
Gastritis crónica activa con formación
de folículos linfoides
Infiltrado linfoide en lámina propia
Infiltrado linfoide en lámina propia,
probablemente linfoma
Linfoma MALT de bajo grado
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Aunque se logre la erradicación, son aconse-
jables las revisiones periódicas en busca de
lesiones residuales, debido a que el linfoma
MALT puede tener una distribución multifocal.

A pesar de todo quedan todavía interrogantes
sobre el mecanismo de producción y la evolución
a largo plazo tras la erradicación, pues los estu-
dios son aún escasos.
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