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encuentra el patrón plano hiperpigmentado, el patrón 
formador de masas que incluye a las lesiones elevadas 
y ulceradas y por último, el patrón nodular, que 
comprende a las lesiones hiperpigmentadas pequeñas 
únicas o múltiples. Este último patrón de presentación 
es el más frecuente a nivel duodenal, y es el que se 
encontró en nuestro paciente.

El diagnóstico definitivo se confirma por estudio 
histopatológico (14), como fue en el caso de nuestro 
paciente. Además, ahora se dispone de marcadores 
inmunohistoquímicos como el S100, con una sensibilidad 
entre 33-100%, y el HMB45, con una sensibilidad entre 
80-97% y una especificidad alta, cercana al 100%. 
También existen el Melan-A y el MIB1 (5,8,9,11,14), los cuales 
fueron positivos en el caso que reportamos.

Entre los criterios histológicos del melanoma 
primario es importante la proliferación de melanocitos 
y células melanocíticas atípicas en la capa basal en el 
epitelio superficial. Otro hallazgo es la presencia de 
infiltración linfocitaria que rodea a la lesión tumoral (3). 
Para establecer el diagnóstico del melanoma primario 
del intestino delgado es importante excluir eventuales 
melanomas primarios en otros lugares, entre los que 
tenemos la piel, la retina y el conducto anal, e investigar 
el antecedente de lesiones, ya que estas pueden 
regresionar y desaparecer (3,8,11), por ello se tiene los 
criterios de Blecker que consisten en: ausencia de 
melanoma o lesión melanocítica atípica concurrente 
o extirpada previamente de la piel, ausencia de 
compromiso de otros órganos y, presencia de cambios 
in situ en el epitelio gastrointestinal que cubre o es 
adyacente a la lesión. Esta última característica consiste 
en la presencia de células melanocíticas atípicas en 
la capa basal del epitelio que se extienden de modo 
“pagetoide” hacia las capas más superficiales (2).

El manejo del melanoma gastrointestinal depende 
de la ubicación y el número de lesiones (8). La cirugía 
es el tratamiento curativo de elección cuando la 
lesión es localizada. Para los casos no resecables se 
dispone de tratamientos paliativos como radioterapia, 
quimioterapia e inmunoterapia (5,8). Por ello el 
diagnóstico precoz y la presencia de metástasis 
son factores pronósticos de esta enfermedad (8). El 
melanoma primario intestinal tiene un curso agresivo 
y con peor pronóstico en comparación al de origen 
cutáneo (2-4,8). El tiempo de sobrevida promedio en 
el caso de melanoma metastásico es de 7-8 meses, 
con una sobrevida a los 5 años de sólo el 6% de los 
pacientes diagnosticados. Nuestro paciente tenía un 
pobre pronóstico debido a la presencia de infiltración 
linfática y hepática y fue derivado a la Unidad de 
Oncología Médica donde se decidió terapia paliativa.

Nuestro paciente presentó numerosas lesiones 
en hígado, claramente metastásicas. Las lesiones del 
tracto digestivo estaban ubicadas en el duodeno siendo 

estas pequeñas y múltiples, en esta región es raro el 
melanoma primario a diferencia del esófago o en la 
región ano- rectal lugares donde sería más probable 
hallar un melanoma primario. El paciente fue evaluado 
cuidadosamente y no tenía melanoma identificable 
ocular ni cutáneo, pero eso no descarta la existencia 
previa de una lesión que haya regresionado. Por todas 
estas consideraciones pensamos que nuestro paciente 
tenía un melanoma metastásico a hígado y duodeno, 
de origen primario desconocido.
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RESUMEN
Los linfomas son tumores sólidos del sistema linfático y se subdividen en linfomas de Hodgkin y no-Hodgkin. Los tumores 
no Hodgkin pueden originarse en tejidos no ganglionares como el tubo digestivo y son considerados primarios cuando el 
compromiso extranodal es igual o superior al 75% con relación al compromiso nodal. Los linfomas extranodales gastrointestinales 
representan del 1% al 4% de los tumores del tracto digestivo y del 10 al 15% de todos los linfomas no Hodgkin. El estómago 
es el sitio extranodal más común de los linfomas. Presentamos el caso clínico de un paciente varón sexagenario natural de 
Chiclayo que se realiza una endoscopía particular por síntomas inespecíficos de dispepsia y sólo se informa gastritis eritematosa 
y al ser admitido en nuestra institución se le diagnostica por endoscopía, marcadores bioquímicos y anatomopatología como 
un linfoma gástrico no Hodgkin perforado.
Palabras clave: Enfermedad de Hodgkin; Linfoma no Hodgkin; Tracto gastrointestinal (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Lymphomas are solid tumors of the lymphatic system and these are divided into Hodgkin's and non-Hodgkin lymphoma. 
Non-Hodgkin tumors may originate from non-nodal tissues such as the gastrointestinal tract and they are considered primary 
when extranodal involvement is equal to or greater than 75% according to the nodal involvement. Extranodal gastrointestinal 
lymphomas represent 1% to 4% of tumors of the digestive tract, and 10 to 15% of all non-Hodgkin lymphomas. The stomach is 
the most common extranodal lymphomas site. We present the clinical case of a sexagenarian male natural of Chiclayo who had 
an upper GI endoscopy for non-specific symptoms of dyspepsia that only reports gastritis and when admitted to our institution 
is diagnosed by endoscopy, biochemical markers and pathology as a perforated gastric non-Hodgkin lynphoma.
Keywords: Hodgkin disease; Lymphoma, non-Hodgkin; Gastrointestinal tract (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

Los Linfomas son tumores sólidos del sistema linfático, 
y se subdividen en linfomas de Hodgkin y no-Hodgkin 
(LNH). Los tumores no Hodgkin pueden originarse en 
tejidos no ganglionares como el tubo digestivo (1,2). La 
mayoría de los linfomas extranodales se clasifican como 
linfomas de la zona marginal de células B del tejido 
linfoide asociado a mucosa (mucosa-associated lymphoid 
tissue, MALT). El estómago es el sitio extranodal más 
común de los linfomas (3).

Se presentan preferentemente en mujeres adultas 
mayores, siendo la edad de aparición sobre los 60 años 
de edad (1,4), con una media de 65 años (5). Cuando se 
evalúa los factores de riego asociados a la presentación del 
linfoma MALT, la presencia de infección por Helicobacter 
pylori se considera como agente causante (6). Otros 
subtipos de linfoma MALT, presentan factores de riesgo 
asociado como desordenes autoinmunes, síndrome de 

Sjogren, el cual se reporta que puede incrementar hasta 
44 veces el riesgo de desarrollar linfoma MALT (4).

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 68 años natural de Chiclayo, policía 
en retiro. Sin antecedentes familiares de importancia. 
Refiere haber sido operado por hernia inguinal derecha 
en 1995, consumo de ingesta de alcohol desde los 18 años 
hasta la actualidad, una vez al mes hasta embriagarse. 
Niega otros antecedentes de importancia. El paciente 
ingresa por el Servicio de Emergencia del Hospital Belén 
de Trujillo con un tiempo de enfermedad de 5 meses 
de evolución caracterizado por dolor abdominal en 
mesogástrio tipo cólico de leve intensidad no irradiado, a 
los 2 meses el dolor es en epigastrio e intenso, irradiado 
a zona lumbar y sensación de llenura precoz. Se realiza 
endoscopía de manera particular, sin encontrar hallazgos 
significativos. Un mes antes de su ingreso cambió su dieta 
ordinaria por dieta blanda debido a disfagia a sólidos y el 
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día previo a su ingreso por emergencia, presenta vómitos 
de contenido alimentario y distensión abdominal.

Al examen físico: paciente en mal estado general, 
regular estado de hidratación y nutrición, despierto, 
orientado en tiempo y espacio.

Funciones vitales: frecuencia cardiaca: 92 
latidos por minuto, presión arterial: 110/60 mmHg. 
Frecuencia respiratoria: 16 por minuto. Sat O2: 94% 
FiO2: 21%.

Piel: tinte ictérico +/+++; TCSC: edema con 
fóvea en miembros inferiores y superiores +/+++. 
Sistema linfático: se palpa adenopatía cervical izquierda 
supraclavicular; tórax y pulmones: crepitantes bibasales 
con disminución de murmullo vesicular a predominio de 
lado derecho. Cardiovascular: ruidos cardiacos rítmicos, 
no se auscultan soplos. Abdomen: distendido, ruidos 
hidroaéros presentes, matidez desplazable, signo de la 
oleada positivo, dolor difuso a la palpación profunda, 
a predominio de hipocondrio derecho y epigastrio. 
Genitourinario: puntos renoureterales (-). Neurológico: 
escala de Glasgow 15, no signos meníngeos ni de 
focalización.

Presentó imágenes de una endoscopía realizada en 
otra institución, tres meses antes de su ingreso (Figura 1). 
La endoscopía concluyó: “gastritis eritematosa antral” y 
en la biopsia no se encontró Helicobacter pylori.

Al momento de su ingreso, el paciente trajo 
exámenes realizados en otro establecimiento sobre las 
complicaciones que presentaba en ese momento (Tablas 
1 y 2).

Al segundo día de su ingreso se realizó una ecografía 
abdominal total, la cual describió: hepatopatía crónica 
difusa; disquinesia vesicular y barro biliar; ascitis; 
engrosamiento de las paredes del estómago; páncreas 
de aspecto heterogéneo; adenopatías retroperitoneales; 
ectasia renal bilateral.

Al tercer día de su ingreso se le realizó una tomografía 
abdominal con contraste que informó: derrame pleural 
bilateral con atelectasias bibasales; quistes hepáticos 
derechos; hidrops vesicular con dilatación leve biliar 
intra y extrahepática; páncreas irregular y heterogéneo, 
aumentado de volumen y dilatación del wirsung, 
considerar etiología neoformativa, no se descarta 
proceso inflamatorio; engrosamiento gástrico difuso con 
conglomerado ganglionar retroperitoneal y adenopatías 
perigástricas y mesentéricas, considerar proceso 
linfoproliferativo, se asocia ascitis y edema de la grasa 
intraabdominal.

En el cuarto día de hospitalización se le realizó la 
endoscopía digestiva alta (Figura 2) encontrando los 
siguientes hallazgos: comprometiendo desde la incisura 
angularis hasta el cuerpo distal a través de la curvatura 
menor y cara posterior se observa mucosa con eritema 
moderado y cuatro lesiones ulceradas, dos en curvatura 
menor del antro proximal y dos en cara posterior del 
cuerpo distal. Una de las úlceras del cuerpo y una de 
las del antro son estrelladas (12 x 7 mm) de base limpia 
y bordes poco prominentes. Las otras dos úlceras son 
de aspecto crateriforme (15 x 10 mm) y en cada una 
de ellas emerge un tracto fistuloso que parece ser uno 

Figura 1. Endoscopía digestiva: cuerpo y antro.

Día 3
Amilasa 139 UI/L
B.T 5,2 mg/dl
B.D 3,9 mg/dl
B.I 1,3 mg/dl
F.A. 1 716 U/L
TGO 138 U/L
TGP 110 U/L

Día 3 Día 4 Día 5 Día 6
Glucosa 86 mg/dl
Urea 95 mg/dl 81 mg/dl 92 mg/dl 93 mg/dl
Creatinina 0,9 mg/dl 1,38 mg/dl 1,52 mg/dl 1,47 mg/dl

Tabla 1. Perfil hepático y amilasa.

Tabla 2. Glucosa, urea y creatinina.

BT: Bilirrubina total; BD: Bilirrubina directa; Bilirrubina indirecta; FA: Fosfatasa alcalina; 
TGO: Transminasa glutamico oxalacetica; TGP: Transaminasa glutamico piruvica
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solo, concluyendo éstos hallazgos como úlceras gástricas 
múltiples perforadas. Ese mismo día se le inicia esquema 
antibiótico con Ceftriaxona 2g EV cada 24 horas y 
Metronidazol 500 mg EV cada 8 horas.

Al sexto día de hospitalizado se le realiza una 
paracentesis diagnóstica (Tabla 3) y se le realiza también 
una resonancia magnética abdominal, la cual informa: 
“Leve dilatación de vía biliar intrahepática; vesícula biliar 
dilatada de paredes engrosadas; múltiples imágenes 
redondeadas y ovaladas en retroperitoneo que forman 
un conglomerado de adenopatías a descartar proceso 
linfoproliferativo, abundante ascitis”. Se le solicita PCR, 
DHL, Beta 2 microglobulina y Ca 19-9 (Tabla 4). Se 
realizó una interconsulta al servicio de cirugía del IREN 
Norte (Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas) 
quienes indicaron su transferencia pero el paciente 
solicitó su retiro voluntario.

El diagnóstico anatomopatológico fue: neoplasia 
maligna de células redondas pequeñas compatible 
con linfoma no Hodgkin; pero era necesario estudio 
inmunohistoquímico para definir linaje celular. 
Sin embargo, el hospital no cuenta con estudio 
inmunohistoquímico.

DISCUSIÓN

Se presentó el caso de un paciente con linfoma 
gástrico no Hodgkin el cual en poco tiempo de evolución 

se complicó hasta perforarse. Al estudiar la patogénesis 
de los linfomas MALT, se evidenció un proceso que 
comenzó con la estimulación antigénica permanente, 
por una infección crónica o proceso autoinmune que 
genera; por un lado, la proliferación de linfocitos B 
policlonales en los sitios extranodales, así como cambios 
en el microambiente en el lugar de la inflamación, 
como acumulo de linfocitos T, neutrófilo, macrófagos, 
y un endotelio con reacción selectiva para células B 
clonales (7). La infección por Helicobacter pylori está 
presente en más del 90% de los linfomas gástricos tipo 
MALT. Sin embargo, la infección por virus de hepatitis 
C, se ha reportado en el 35% de los pacientes con 
linfoma no-gástrico tipo MALT (4), presentándose en piel 
y glándulas salivales principalmente.

La clasificación actual es la de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), las define como "entidades clínicas", 
basadas en los aspectos morfológicos, inmunofenotipicos, 
genéticos y clínicos (8).

Linfomas de células B:
Linfoma de zona marginal de tejido linfoide asociado 
a mucosas
 - Linfoma MALT de bajo grado
 - Enfermedad inmunoproliferativa del intestino 
delgado

Linfoma difuso de células B grandes
 - Alto grado con o sin componente MALT

Linfoma de células del manto o polipomatosis 
linfomatoidea
Linfoma Burkitt
Linfoma equivalente a las formas nodales
Linfomas relacionados a inmunodeficiencias
 - Congénitos o adquiridos

Figura 2. Endoscopia digestiva: cuerpo y antro gástrico perforado.

Líquido ascítico
Glicemia 96 mg/dl
Proteínas totales 1,5 g/dl
Color Amarillo pajizo
Aspecto Turbio
Volumen 4 ml
Recuento celular 1 022 / mm3

Recuento MN: 54%
Diferencial PMN: 46%
ADA 35,6 U/L

Día 6
PCR 96 mg/L
DHL 1 664 U/L
Beta 2 microg. 4 834 ng/ml
Ca 19-9 363,8 U/ml

Tabla 3. Líquido ascítico.

Tabla 4. Inmunología.

PCR: Proteina C reactiva; DHL: Deshidrogenasa láctica
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día previo a su ingreso por emergencia, presenta vómitos 
de contenido alimentario y distensión abdominal.

Al examen físico: paciente en mal estado general, 
regular estado de hidratación y nutrición, despierto, 
orientado en tiempo y espacio.

Funciones vitales: frecuencia cardiaca: 92 
latidos por minuto, presión arterial: 110/60 mmHg. 
Frecuencia respiratoria: 16 por minuto. Sat O2: 94% 
FiO2: 21%.

Piel: tinte ictérico +/+++; TCSC: edema con 
fóvea en miembros inferiores y superiores +/+++. 
Sistema linfático: se palpa adenopatía cervical izquierda 
supraclavicular; tórax y pulmones: crepitantes bibasales 
con disminución de murmullo vesicular a predominio de 
lado derecho. Cardiovascular: ruidos cardiacos rítmicos, 
no se auscultan soplos. Abdomen: distendido, ruidos 
hidroaéros presentes, matidez desplazable, signo de la 
oleada positivo, dolor difuso a la palpación profunda, 
a predominio de hipocondrio derecho y epigastrio. 
Genitourinario: puntos renoureterales (-). Neurológico: 
escala de Glasgow 15, no signos meníngeos ni de 
focalización.

Presentó imágenes de una endoscopía realizada en 
otra institución, tres meses antes de su ingreso (Figura 1). 
La endoscopía concluyó: “gastritis eritematosa antral” y 
en la biopsia no se encontró Helicobacter pylori.

Al momento de su ingreso, el paciente trajo 
exámenes realizados en otro establecimiento sobre las 
complicaciones que presentaba en ese momento (Tablas 
1 y 2).

Al segundo día de su ingreso se realizó una ecografía 
abdominal total, la cual describió: hepatopatía crónica 
difusa; disquinesia vesicular y barro biliar; ascitis; 
engrosamiento de las paredes del estómago; páncreas 
de aspecto heterogéneo; adenopatías retroperitoneales; 
ectasia renal bilateral.

Al tercer día de su ingreso se le realizó una tomografía 
abdominal con contraste que informó: derrame pleural 
bilateral con atelectasias bibasales; quistes hepáticos 
derechos; hidrops vesicular con dilatación leve biliar 
intra y extrahepática; páncreas irregular y heterogéneo, 
aumentado de volumen y dilatación del wirsung, 
considerar etiología neoformativa, no se descarta 
proceso inflamatorio; engrosamiento gástrico difuso con 
conglomerado ganglionar retroperitoneal y adenopatías 
perigástricas y mesentéricas, considerar proceso 
linfoproliferativo, se asocia ascitis y edema de la grasa 
intraabdominal.

En el cuarto día de hospitalización se le realizó la 
endoscopía digestiva alta (Figura 2) encontrando los 
siguientes hallazgos: comprometiendo desde la incisura 
angularis hasta el cuerpo distal a través de la curvatura 
menor y cara posterior se observa mucosa con eritema 
moderado y cuatro lesiones ulceradas, dos en curvatura 
menor del antro proximal y dos en cara posterior del 
cuerpo distal. Una de las úlceras del cuerpo y una de 
las del antro son estrelladas (12 x 7 mm) de base limpia 
y bordes poco prominentes. Las otras dos úlceras son 
de aspecto crateriforme (15 x 10 mm) y en cada una 
de ellas emerge un tracto fistuloso que parece ser uno 

Figura 1. Endoscopía digestiva: cuerpo y antro.

Día 3
Amilasa 139 UI/L
B.T 5,2 mg/dl
B.D 3,9 mg/dl
B.I 1,3 mg/dl
F.A. 1 716 U/L
TGO 138 U/L
TGP 110 U/L

Día 3 Día 4 Día 5 Día 6
Glucosa 86 mg/dl
Urea 95 mg/dl 81 mg/dl 92 mg/dl 93 mg/dl
Creatinina 0,9 mg/dl 1,38 mg/dl 1,52 mg/dl 1,47 mg/dl

Tabla 1. Perfil hepático y amilasa.

Tabla 2. Glucosa, urea y creatinina.

BT: Bilirrubina total; BD: Bilirrubina directa; Bilirrubina indirecta; FA: Fosfatasa alcalina; 
TGO: Transminasa glutamico oxalacetica; TGP: Transaminasa glutamico piruvica
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solo, concluyendo éstos hallazgos como úlceras gástricas 
múltiples perforadas. Ese mismo día se le inicia esquema 
antibiótico con Ceftriaxona 2g EV cada 24 horas y 
Metronidazol 500 mg EV cada 8 horas.

Al sexto día de hospitalizado se le realiza una 
paracentesis diagnóstica (Tabla 3) y se le realiza también 
una resonancia magnética abdominal, la cual informa: 
“Leve dilatación de vía biliar intrahepática; vesícula biliar 
dilatada de paredes engrosadas; múltiples imágenes 
redondeadas y ovaladas en retroperitoneo que forman 
un conglomerado de adenopatías a descartar proceso 
linfoproliferativo, abundante ascitis”. Se le solicita PCR, 
DHL, Beta 2 microglobulina y Ca 19-9 (Tabla 4). Se 
realizó una interconsulta al servicio de cirugía del IREN 
Norte (Instituto Regional de Enfermedades Neoplásicas) 
quienes indicaron su transferencia pero el paciente 
solicitó su retiro voluntario.

El diagnóstico anatomopatológico fue: neoplasia 
maligna de células redondas pequeñas compatible 
con linfoma no Hodgkin; pero era necesario estudio 
inmunohistoquímico para definir linaje celular. 
Sin embargo, el hospital no cuenta con estudio 
inmunohistoquímico.

DISCUSIÓN

Se presentó el caso de un paciente con linfoma 
gástrico no Hodgkin el cual en poco tiempo de evolución 

se complicó hasta perforarse. Al estudiar la patogénesis 
de los linfomas MALT, se evidenció un proceso que 
comenzó con la estimulación antigénica permanente, 
por una infección crónica o proceso autoinmune que 
genera; por un lado, la proliferación de linfocitos B 
policlonales en los sitios extranodales, así como cambios 
en el microambiente en el lugar de la inflamación, 
como acumulo de linfocitos T, neutrófilo, macrófagos, 
y un endotelio con reacción selectiva para células B 
clonales (7). La infección por Helicobacter pylori está 
presente en más del 90% de los linfomas gástricos tipo 
MALT. Sin embargo, la infección por virus de hepatitis 
C, se ha reportado en el 35% de los pacientes con 
linfoma no-gástrico tipo MALT (4), presentándose en piel 
y glándulas salivales principalmente.

La clasificación actual es la de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), las define como "entidades clínicas", 
basadas en los aspectos morfológicos, inmunofenotipicos, 
genéticos y clínicos (8).

Linfomas de células B:
Linfoma de zona marginal de tejido linfoide asociado 
a mucosas
 - Linfoma MALT de bajo grado
 - Enfermedad inmunoproliferativa del intestino 
delgado

Linfoma difuso de células B grandes
 - Alto grado con o sin componente MALT

Linfoma de células del manto o polipomatosis 
linfomatoidea
Linfoma Burkitt
Linfoma equivalente a las formas nodales
Linfomas relacionados a inmunodeficiencias
 - Congénitos o adquiridos

Figura 2. Endoscopia digestiva: cuerpo y antro gástrico perforado.

Líquido ascítico
Glicemia 96 mg/dl
Proteínas totales 1,5 g/dl
Color Amarillo pajizo
Aspecto Turbio
Volumen 4 ml
Recuento celular 1 022 / mm3

Recuento MN: 54%
Diferencial PMN: 46%
ADA 35,6 U/L

Día 6
PCR 96 mg/L
DHL 1 664 U/L
Beta 2 microg. 4 834 ng/ml
Ca 19-9 363,8 U/ml

Tabla 3. Líquido ascítico.

Tabla 4. Inmunología.

PCR: Proteina C reactiva; DHL: Deshidrogenasa láctica
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Linfomas de células T:
Asociado a enteropatía
No asociado a enteropatía

La apariencia macroscópica de los linfomas gástricos 
sigue varios patrones; pero los más frecuentes son el 
polipoideo, ulcerativo tipo carcinoma, infiltrativo con o 
sin ulceraciones y la forma multinodular ulcerativa. El 
antro es el sitio más frecuente de compromiso (60 a 70%) 
lo que se asocia al hecho de que es el sitio de asiento 
del Helicobacter pylori. Los linfomas MALT gástricos son 
a menudo multifocales (3).

El abordaje clínico y de pruebas analíticas iniciales, 
se deben hacer frente a un paciente mayor de 60 años 
con infección por Helicobarter pylori, hepatitis C, o 
condiciones autoinmunes quienes presenten síntomas 
asociados al tracto digestivo, ojos, piel, pulmones o 
glándulas salivales (4,6,9). En el caso de nuestro paciente 
cumplía con la edad, pero en la primera endoscopía 
digestiva no se encontró Helicobacter pylori. El 
diagnóstico definitivo se establece en base al estudio 
histopatológico y de identificación inmunofenotípica 
del material de biopsia, usando inmunohistoquímica o 
citometría de flujo (7). En nuestro servicio se le realizó 
una segunda endoscopía donde la biopsia informa 
neoplasia maligna de células redondas pequeñas 
compatible con linfoma no Hodgkin; pero era necesario 
estudio inmunohistoquímico para definir linaje celular; 
además, con dosaje de Beta 2 microglobulina elevada 
sobre su valor normal. Se debe repetir la biopsia cuando 
el resultado de la misma no nos dé un diagnóstico 
definitivo. El estudio inmunohistoquimico requiere de 
marcadores de incluyen a CD20, CD10, CD5, cyclin 
D1; presentándose típicamente el CD20 positivo en el 
linfoma gástrico tipo MALT (10). Estudio que no contamos 
en hospitales de la región salvo el Instituto Regional de 
Enfermedades Neoplásicas, pero en dicho momento 
no contaba con los reactivos. Las muestras de manera 
particular deben llevarse a Lima.

El estadiaje de las lesiones no está estandarizado 
para los linfomas tipo MALT; encontrándose diferentes 
sistemas de estadiaje que se pueden utilizar para el 
linfoma gástrico; dentro de los cuales tenemos la escala de 
Lugano (11), la más usada; Paris, que describe la extensión 
y profundidad de infiltración; el sistema Ann Arbor (12); 

el TNM adaptado para linfoma gástrico; entre otros. 
Desafortunadamente en nuestro paciente, no se pudo 
completar el mismo, por motivos de su retiro voluntario.

Conflictos de intereses: Los autores declaran no 
tener ningún conflicto de interés.
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RESUMEN
La neumatosis quística intestinal es una condición infrecuente caracterizada por la presencia de quistes con gas en la subserosa 
o submucosa del tracto gastrointestinal. Su patogénesis es incierta y se han propuesto varios mecanismos patogénicos para 
explicar su origen. Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 46 años de edad con diagnóstico previo de 
neumatosis quística intestinal, que consultó por dolor abdominal, vómitos y fiebre (39 °C). Ingreso con signos de irritación 
peritoneal. La radiografía simple de abdomen reportó distensión intestinal y niveles hidroaéreos. Se realizó laparotomía 
exploratoria que reveló vólvulo de intestino delgado con estrangulamiento de algunas asas intestinales. El diagnóstico 
anatomopatológico fue neumatosis quística intestinal complicada con Infarto transmural por vólvulo intestinal. El paciente 
evoluciono satisfactoriamente.
Palabras clave: Neumatosis cistoide intestinal; Vólvulo intestinal; Dolor abdominal; Estreñimiento (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Pneumatosis cystoides intestinalis is a rare condition in which multiple gas-filled cysts are found within the wall of the 
gastrointestinal tract either in the subserosa or submucosa. Its pathogenesis is uncertain and several pathogenic mechanisms 
have been proposed to explain its origin. The case of a male patient of 46 years with previous diagnosis of pneumatosis cystic 
intestinalis, who consulted for abdominal pain, vomiting and fever (39 °C) is presented. By the time of admission ther were 
signs of peritoneal irritation. The X-ray abdominal reported distension and intestinal hydro-air levels. Exploratory laparotomy 
was performed and revealed small bowel volvulus with strangulation of some intestinal segment. Histological diagnosis was 
pneumatosis cystic intestinalis complicated with Infarction trans-mural by intestinal volvulus. The patient evolved satisfactorily.
Keywords: Pneumatosis cystoides intestinalis; Intestinal volvulus; Abdominal pain; Constipation (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La neumatosis quística intestinal (NQI) es un trastorno 
poco común caracterizado por la presencia de quistes 
submucosos o subserosos llenos de gas en la pared del 
intestino grueso o del intestino delgado, o en ambos 
segmentos. La primera descripción de esta entidad la 
realizó el patólogo Du Veroin en una autopsia realizada 
en el año 1783. Su incidencia es desconocida, con un 
rango de edad entre 25-60 años. Se presenta en ambos 
sexos, pero con mayor frecuencia en hombres (1).

En muchos pacientes la NQI es un hallazgo casual. 
La mayoría de los casos son asintomáticos, aunque 
puede haber síntomas inespecíficos, como molestias 
abdominales difusas, diarrea o estreñimiento, vómitos,

flatulencia, distensión abdominal o sangrado rectal. 
Los sitios anatómicos más comunes de presentación son 
intestino delgado 42% (yeyuno 60%, duodeno 30%, 
íleon 10%); colon 36% y mixtos 22% (2).

La patogénesis de la NQI no se conoce con exactitud, 
pero por su presentación clínica se divide en: NQI 
primarias y secundarias. La forma primaria o idiopática 
y la forma secundaria que se encuentra asociada con 
alguna patología, entre las que se citan la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, la obstrucción intestinal, 
los traumatismos y las infecciones (3). El objetivo de 
este trabajo es presentar un caso de NQI asociada a 
estreñimiento crónico que se complicó con un vólvulo 
del Intestino delgado.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 46 años de edad, natural 
y procedente de la localidad, de profesión contador y 
con antecedente de estreñimiento crónico. Refirió que, 
desde hacía aproximadamente 5 años, sufría de pirosis, 
sensación de plenitud gástrica y flatulencias. Consultó a 
gastroenterólogo por presentar desde hacía un mes dolor 
abdominal difuso, tipo cólico el cual había aumentado 
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