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Cuerpo

La hemorragia digestiva alta (HDA) de origen no varicoso
es una patologia muy frecuente dentro de nuestro campo, con una
incidencia anual de hospitalizacién de entre 50-150/100000 hab.
Su causa mas frecuente es la Ulcera de origen péptico. Otras causas
menos frecuentes son esofagitis y tumores gastrointestinales,
representando un 1%. Dentro de este grupo el tumor géstrico mas
frecuente es el adenocarcinoma, siendo muy baja la incidencia de
linfomas a este nivel. A continuacién presentamos un caso clinico
de HDA cuyo interés estriba en la clinica y aspecto inespecifico de
la lesion que presentaba el paciente dado el diagnéstico final.
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Se trata de un varén de 40 afios sin antecedentes
personales de interés salvo consumo de AINEs los dias previos a
su ingreso. Consulté en urgencias por episodio de hematemesis
de sangre roja, sin repercusion hemodinamica. En la analitica a
su ingreso destacaba una cifra de 11300 leucocitos/mm3, una
hemoglobina (Hb) de 13’1 gr/dL, 240000 plaquetas/mcL; unas
cifras de creatinina e iones normales y una urea de 83 mg/dL. Se
realizé una endoscopia oral urgente con hallazgo tan sélo de un
abundante lago hematico que impidid localizar la lesidn causal. A
las 24 horas de su ingreso se repitié la endoscopia identificando
una Ulcera de unos 15 mm en curvadura mayor de cuerpo gastrico
distal de aspecto péptico, con bordes lisos y fondo fibrinado que se
clasific6 como Forrest Ill. Se tomaron biopsias de los bordes de la
lesion y el paciente, dada su buena evolucidn clinica, fue dado de
alta a las 48 horas del ingreso. En cuanto a los pardmetros analiticos
al alta la urea ya se habia normalizado y la Hb habia caido hasta 11’7
gr/dl. El juicio clinico al alta fue de HDA causada por ulcus péptico
por toma de AINEs.

Cuando se recibid la Anatomia patoldgica, la histologia
de la Ulcera revelaba la presencia de un linfoma B difuso de
células grandes asociado a infeccion por Helicobacter pylori. La
ecoendoscopia mostrd invasion muscular por el linfoma en cuerpo
gastrico y la presencia de una adenopatia regional. El estudio de
extension, mostro afectacidn linfomatosa mesentérica, periadrtica,
periureteral bilateral e hilio renal izquierdo y muy extensa en pelvis,
especialmente en torno a vesiculas seminales, vejiga y musculos
elevadores del ano. Afectaba también al omento y pericoldnica,
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inguinal bilateral y de la cadena diafragmatica anterior derecha.
Se estadio como Linfoma gastrico B difuso de células grandes
estadio IV-A. Los marcadores tumorales testados (CEA, C.A. 15.3,
C.A. 19.9) fueron normales. Se realiz6 tratamiento erradicador
de Helicobacter pylori y se remitié a consultas de Oncologia
donde el paciente recibié un esquema de QT (CHOP x 8 ciclos) y
posteriormente Rituximab (7 dias cada 4 semanas cada 6 meses)
con buena evolucion. A los 8 afios del diagndstico el paciente
continlia en remisidn clinica y revision mediante TAC y endoscopia
oral cada 2 afios.

Comentario

Los linfomas no Hodgkin primarios del tracto digestivo
tienen una escasa incidencia, 0.8 a 1.2 nuevos casos/100000/
afio'. La localizacién gastrica es la mas frecuente en los paises
desarrollados (60%), aunque en Oriente Medio suele ser mas
frecuente en intestino delgado. Estos suponen el 5% de las
neoplasias gastricas?. A nivel gastrico se diferencian claramente
dos tipos como los mas frecuentes: el linfoma tipo MALT marginal
de células B (40%)° y, el que padecia nuestro paciente, linfoma B
difuso de células grandes (50%). En cuanto a su etiopatogenia los
primeros, de bajo grado, suelen asociarse a la infeccién por H. pylori.
Este microorganismo induce una proliferacion del tejido linfoide a
nivel gastrico, normalmente ausente, que en ocasiones deriva en
la produccién de clones aberrantes que acaban produciendo esta
patologia. Se han reconocido 3 proteinas bacterianas que parecen
ser necesarias para el curso de la enfermedad: CagA, VacA, F1dA*°.
En el segundo caso, tumores de alto grado, no se conoce bien su
etiopatogenia. En algunos se demuestra una infiltracion en algunas
zonas del mismo por células de bajo grado, lo que podria hacer
pensar en una evolucién de bajo a alto grado a lo largo del tiempo.
En este caso la hipdtesis de H. pylori como agente causal seria
plausible. En otros, no obstante, no existe este componente mixto
por lo que hacen falta mas estudios que determinen su origen.

Clinicamente estos tumores suelen cursar de forma
asintomatica, por lo que, al diagndstico es frecuente su presentacion
en un estadio avanzado. Los sintomas mas habituales son dispepsia,
epigastralgia, datos inespecificos que no hacen pensar en esta
entidad. Nuestro paciente presenté un episodio autolimitado de
hematemesis, que dados los antecedentes de consumo de AINEs y
el aspecto endoscépico benigno de la tlcera nos hizo pensar en una
lesidn secundaria a estos. Las complicaciones hemorragicas son
mas frecuentes en los linfomas de alto grado que en los linfomas de
bajo grado. Asimismo los linfomas de alto grado suelen presentar
lesiones exofiticas multiples y ulceradas con mas claro aspecto
maligno en la exploracion endoscopica’.

Este caso sirve para recordar la importancia de la
toma de biopsias precoces de rutina en las lesiones gastricas,
independientemente de su aspecto, ya que la imagen endoscdpica
es en muchos casos inespecifica. Es preciso tomar una actitud
activa en el despistaje de posibles lesiones neoplasicas, con especial
atencién en pacientes con sintomas de alarma como pérdida
de peso, dispepsia de reciente aparicion mayores de 55 afios,
vomitos persistentes o presencia de sintomas B (fiebre, sudoracidn
nocturna).
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