
INTRODUCCIÓN

Los tumores de intestino delgado son poco frecuentes
(3 a 5% de los tumores digestivos). Pueden ocurrir en
forma esporádica o en asociación con enfermedades gené-
ticas como la poliposis adenomatosa familiar o el síndro-
me de Peutz Jeghers o con enfermedades inflamatorias
intestinales crónicas como la enfermedad de Crohn o la
enfermedad celíaca. Clínicamente se presentan con sín-
drome de obstrucción intestinal, hemorragia o perfora-
ción. Tienen una amplia variedad histopatológica y com-
portamiento clínico, por lo que primero se describirán las
características comunes y a continuación los aspectos
especiales para tratarlos adecuadamente4-24-48-22.

CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE
INTESTINO DELGADO

1) Los tumores benignos más frecuentes son los
adenomas, leiomiomas y lipomas4-37-48-24.

2) Los tumores malignos de intestino delgado por
orden de frecuencia son: adenocarcinoma, linfoma, car-
cinoide, GIST y leiomiosarcoma. De los tumores malig-
nos aproximadamente el 30 al 50% son adenocarcino-
mas, 25 al 30% carcinoides y el 15 al 20% son linfo-
mas24. Los sitios de alto riesgo para los tumores malignos
son: el duodeno para el adenocarcinoma y el ileon para
los carcinoides y linfomas24.

FACTORES ASOCIADOS 
A LA CARCINOGÉNESIS 
EN INTESTINO DELGADO

La razón de la baja incidencia de los tumores de intes-
tino delgado en comparación con otros órganos digesti-
vos, como el colon, permanece incierta40-24.

Existen una serie de mecanismos propuestos:
1. El contenido líquido el intestino delgado podría

causar menos lesión mucosa que el contenido sólido del
colon.

2. La secreción de altos volúmenes de líquido alca-
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Epiteliales Adenomas

Mesenquimáticos GIST
Leiomiomas
Lipomas

Vasculares Hemangiomas
Linfangioma

Nervioso Neurofibroma 
Neurilemmona 
Ganglioneuromas

Hamartomas De las glándulas de Brunner
Síndrome de Peutz y Jeghers
Poliposis juvenil difusa
Síndrome de Cowden
Síndrome de Cronkhite-Canade

Cuadro Nro. 1. Tumores benignos de intestino delgado.

Adenocarcinoma

Linfomas tipo Malt (I.P.S.I.D)
Poliposis linfomatosa maligna
Linfoma asociado a enteropatía
Linfoma de Burkitt
Linfoma difuso de células grandes
Localización secundaria de linfomas 
ganglionares

Carcinoide

Sarcomas GISTS 
Leiomiosarcomas
Angiosarcomas
Rabdomiosarcoma
Sarcoma de Kaposi

Metástasis Melanomas
Otros tumores

Cuadro Nro. 2. Tumores malignos del intestino delgado.
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lino, enzimas e inmunoglobulina A, podrían contrarres-
tar los carcinógenos potenciales y prevenir el contacto
prolongado con la mucosa.

3. El tránsito intestinal relativamente rápido en
intestino delgado hace que la exposición de la mucosa a
los carcinógenos sea corta.

4. La menor carga bacteriana en el intestino delga-
do puede resultar en disminución de la conversión de
los ácidos biliares en potenciales carcinógenos por
microorganismos anaerobios.

5. La presencia de enzimas como la benzopireno
hidroxilasa, que transforma el benzopireno, un conoci-
do carcinógeno presente en varios alimentos, a metabo-
litos menos tóxicos; está presente en concentraciones
mucho más altas en el intestino delgado en comparación
con el colon y estómago60-24.

6. El incrementado tejido linfoideo con alto nivel
de inmunoglobulina A secretoria en el intestino delgado
podría ser protectora. 

FACTORES DE RIESGO GENÉTICO

1. Poliposis adenomatosa familiar: luego del colon
el duodeno es el sitio más frecuente de adenocarcinoma.
Los pacientes con poliposis adenomatosa familiar tienen
un riesgo relativo mayor a 300 para adenocarcinoma
duodenales49.

2. Cáncer colorectal hereditario no polipósico: el
riesgo de desarrollar un adenocarcinoma de intestino
delgado en estos pacientes es de 1-4%, lo cual es más de
100 veces el riesgo de la población general. Ocurre a
edad más temprana y tienen mejor pronóstico que los
esporádicos51.

3. Otros síndromes hereditarios están asociados
con una incrementada incidencia de tipos histológicos
particulares de tumores de intestino delgado. Entre estos
se incluyen el síndrome de Peutz Jeghers (pólipos
hamartomatosos principalmente de yeyuno e ileon) y la
enfermedad de Von Recklinghausen (paragangliomas). 

CONDICIONES MÉDICAS PREDISPONENTES

1. Enfermedad de Crohn: el riesgo relativo de
desarrollar un adenocarcinoma de intestino delgado en
estos pacientes aumenta entre 15 y más de 100.
Generalmente ocurren en el ileon, reflejando la distri-
bución de la enfermedad de Crohn. El riesgo se presen-
ta luego de 10 años de enfermedad. 

2. Enfermedad celíaca: un paciente con esta enfer-
medad tiene un riesgo relativo incrementado de desa-
rrollar linfoma (300) y adenocarcinoma67 (Green27)

PRESENTACION CLINICA

SÍNTOMAS

Los tumores de intestino delgado pueden ser sintomá-
ticos (90%) o asintomáticos (10%). Estos últimos son
hallazgos de laparotomía por otras causas o de autopsia.

Los síntomas son manifestaciones de progresión de la
enfermedad, pudiendo estos darnos tiempo para estu-
diar al paciente o ser manifestaciones de urgencia que
obligan a una conducta terapéutica que no se puede
posponer. El tiempo promedio para el diagnóstico desde
el inicio de los síntomas en pacientes con tumores de
intestino delgado es de 7 meses48-24.

A) MANIFESTACIONES DE PROGRESIÓN DE LA ENFER-
MEDAD (NO URGENTES)

Dolor abdominal. Generalmente es posprandial y se
manifiesta en forma temprana cuando más alta es su
localización. Se acompaña de nauseas y vómitos en esta-
dios más avanzados. La obstrucción parcial se manifies-
ta por dolores cólicos generalmente posprandiales.
Puede observarse el síndrome de Köening caracterizado
por distensión localizada, dolor, borborigmos y mejoría
cuando los gases logran sobrepasar la estenosis.

Hemorragia digestiva. La hemorragia se presenta en
lesiones ulceradas como se observa en los leiomiomas o
en los hemangiomas. Cuando no se acompañan de obs-
trucción su diagnostico puede ser difícil. En estos casos
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TUMORES INTESTINO DELGADO

EPITELIAL 33 28,2%
CARCINOMA 24
POLIPO VELLOSO DEG. 5
POLIPOSIS  1
SINDROME PEUTZ JEGUERS 3

GISTs 12 10,3%

CARCINOIDE 8 6,8%

HEMANGIOMA 2 1,8%

LINFOMAS 59 50,4%
LINFOMAS PRIMARIOS
NO HODGKIN 52
LINFOMA DE HODGKIN 3
IPSID 4

TUMORES METASTASICOS
MELANOMA 3 2,6 % 

Total 117 100%

Cuadro Nro. 3. Tipos histológicos de tumores de intestino delgado en una serie
correlativa (Galindo22).



el tránsito baritado del intestino delgado puede ser nega-
tivo y la arteriografía selectiva de la mesentérica superior
ponerlos de manifiesto.

Diarrea. La diarrea es otra manifestación sintomática
aunque no muy frecuente, puede estar desencadenada
por la pululación de gérmenes en un intestino subobs-
truido, o por fístulas al colon con la consiguiente conta-
minación.

Masa tumoral. Muchas veces es el síntoma revelador:
5% en los tumores benignos y 20% en los malignos.

Alteraciones del estado general. Más frecuente en los
tumores malignos: anemia, anorexia, perdida de peso.
Fiebre en algunos linfomas o en tumores infectados.

B) MANIFESTACIONES DE URGENCIA.

Obstrucción intestinal. La obstrucción intestinal se
debe a reducción de la luz intestinal por su tamaño y en
algunos casos por invaginaron del tumor que actúa
como cabeza sobre el mismo intestino complicación fre-
cuente en los lipomas y en el Síndrome de Peutz Jeghers.

La estenosis frecuentemente es muy marcada y las
manifestaciones de obstrucción son tardías dado que el
contenido intestinal en delgado es líquido.

Hemorragia. Es poco frecuente, pero puede llegar a
dar cuadros graves.

Perforación. Se manifiesta con neumoperitoneo en las
formas libres y da lugar a síntomas de contaminación
intestinal localizados o generalizados según la evolución. 

LABORATORIO

El laboratorio no aporta datos que sirvan para el diag-
nostico. 

Es importante considerar la posibilidad que los tumo-
res de intestino delgado pueden ser causa de anemia
debida pérdida crónica de sangre. El hepatograma puede
mostrar hiperbilirrubinemia relacionada a la obstruc-
ción biliar en los tumores periampulares o aumento de
las fosfatasas alcalinas y transaminasas en presencia de
metástasis hepáticas. El antígeno carcinoembrionario
(CEA) puede estar elevado.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

RADIOGRAFÍA DIRECTA DE ABDOMEN

Su mayor utilidad es en los cuadros de urgencia. En los
cuadros obstructivos al mostrar asas intestinales disten-
didas y niveles hidroaéreos. En las perforaciones libres
puede observarse la presencia de neumoperitoneo. Los
lipomas por su radiotransparencia pueden ponerse de
manifiesto en una radiografía directa.

TRÁNSITO BARITADO

El tránsito baritado de intestino delgado debe efec-
tuarse con pequeña cantidad de bario (150 a 200 cm3) y
control de su progresión para obtener las mejores imá-
genes. No deben hacerse placas sin control y a horarios
prefijados.

Más información se puede obtener con una radiografía
con doble contraste (enteroclicisis); para la misma se
coloca una sonda hasta el duodeno, administrar bario y
metilcelulosa a presión, luego se completa con la instila-
ción de aire. Este método produce la distensión del
intestino y permite visualizar la luz y la superficie muco-
sa. La tardanza en el pasaje del contraste puede identifi-
car áreas de obstrucción parcial. La enteroclisis tiene una
sensibilidad del 90%.5-24

La enteroclisis combinada con TC ha sido reportada
con resultados favorables26. 

ECOGRAFÍA Y TOMOGRAFÍA COMPUTADA

La mayor utilidad de estos métodos es en detectar pro-
gresión tumoral intraperitoneal, retroperitoneal y hepá-
tica. La TC puede identificar masas pero tiene poca sen-
sibilidad para el diagnóstico de tumores de intestino del-
gado y es limitada en cuanto a la diferenciación entre los
diversos tipos tumorales. En la práctica diaria se recurre
más frecuentemente a la ecografía porque a su utilidad,
mayor disponibilidad y menor costo.

La tomografía computada permite identificar los
tumores cuando tienen cierto volumen o tienen un desa-
rrollo extramural. La invaginación intestinal provocada
por la acción del peristaltismo sobre un tumor (cabeza
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Fig. 1. Tránsito de intestino delgado. Imagen de falta de relleno redondeada intralu-
minal con una ulceración central (GIST).
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de la invaginación) se diagnostica por las capas concén-
tricas debida a la intususcepción.

Es posible en algunos casos como señala un trabajo del
Johns Hopkins Hospital la evaluar las neoplasias del
intestino delgado y observar características que permiten
su diferenciación10-11. Los adenocarcinomas se observan
como una imagen anular, aunque pueden ser nodulares
o presentarse como una lesión ulcerada. Los linfomas no
Hodgkin se presentan como una masa segmentaria con
gran dilatación y a veces las formas llamadas aneurismá-
ticas. El carcinoide como una masa homogénea que des-
plaza asas intestinales y en mesenterio la reacción des-
moplastica y calcificaciones que sugieren el diagnóstico.
Los GIST tanto benignos como malignos pueden ser
submucosos, subserosos o intraluminales observándose
como una masa nítida con atenuación homogénea y a
veces calcificaciones. Los lipomas son bien circunscrip-
tos es una masa homogénea con atenuación grasa. Las
siembras peritoneales se manifiestan como nódulos
múltiples pequeños de la serosa intestinal, mesenterio y
omento.

RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR

La utilidad de la resonancia magnética en el diagnós-
tico de los tumores de intestino delgado es muy limita-
da y poco importante15-24.

ENDOSCOPÍA

Es una técnica que requiere instrumental adecuado y
personal idóneo por lo que no esta al alcance de algunos
servicios. Afortunadamente gran parte de los diagnósti-
cos pueden hacerse con otros medios. La endoscopia
clásica puede llegar por vía alta hasta los 20 ó 40 cm. del
yeyuno proximal y por vía baja verse el íleon terminal 20
a 30 cm.

Enteroscopía de avanzada. La enteroscopía es de
desarrollo relativamente reciente. 

Existen tres técnicas disponibles para el examen
endoscópico directo del intestino delgado39:

1. Enteroscopía de empuje o "push enteroscopy" 
2. Enteroscopía por sonda 
3. Y la enteroscopía intraoperatoria16 o laparoscópica-

mente asistida31.
La enteroscopía de empuje o "push enteroscopy" per-

mite examinar los primeros 40 a 60 cm. del yeyuno.
Difiere de la endoscopía alta por dos aspectos: los ins-
trumentos utilizados son más largos (220-250 cm.) y se
debe utilizar un sobretubo para impedir que el endosco-
pio se enrolle en el estómago. Este sobretubo tiene 60 a
100 cm. de longitud y debe llegar o sobrepasar el pílo-
ro. Al igual que la enteroscopía standard puede ser usada
para biopsia, excisión, o ablación de tumores o para el

tratamiento de lesiones sangrantes. La mayor limitación
consiste en la imposibilidad para visualizar el yeyuno
distal y el ileon.

En la enteroscopía intraoperatoria una vez que el ins-
trumento sobrepasa el ángulo de Treitz es maniobrado a
través del intestino por el cirujano a cielo abierto o lapa-
roscópicamente. Las lesiones son marcadas por transilu-
minación y luego tratadas. Requiere de anestesia gene-
ral. 

ENDOCÁPSULA

Recientemente se ha reportado el desarrollo de la
video cápsula que transmite imágenes del intestino del-
gado. Constituye una herramienta de diagnóstico revo-
lucionaria, no invasiva que permite la evaluación com-
pleta del intestino delgado sin requerir sedación anesté-
sica. 

Es un dispositivo que mide 26 x 11 mm y pesa 4 g;
contiene una videocámara, una fuente de luz, un radio-
transmisor y una batería que dura 8 horas. Es ingerido
por el paciente, luego de 10 horas de ayuno, y va pro-
gresando a través del intestino delgado mediante los
movimientos peristálticos y transmitiendo datos a un
aparato receptor cercano que captura imágenes de
video59.

De todos modos no es óptima para la localización
exacta de las lesiones y a veces las lesiones pueden no ser
vistas debido a un tránsito demasiado rápido o demasia-
do lento o a la orientación de la cámara en relación a la
lesión. Además permite el diagnóstico pero no el trata-
miento de las lesiones y su uso es limitado en pacientes
con cuadros de obstrucción intestinal28.

ECOENDOSCOPÍA

Su utilización en el examen del intestino delgado es
reciente. Permite obtener imágenes de alta resolución de
la pared del intestino proximal y además realizar biop-
sias guiadas6-24. 

La capacidad de la ecoendoscopía para estadificar
lesiones es más aplicable a los tumores ampulares y duo-
denales, siendo en estos casos superior a la tomografía
computada y a la resonancia magnética54-24.

Es útil en la evaluación de lesiones submucosas
(GISTs, carcinoides) y en lesiones vasculares24.

ARTERIOGRAFÍA

Su uso actualmente es muy limitado por la posibilidad
de obtener el diagnostico por otros medios y ser un
método cruento. Consideramos que una indicación pre-
cisa sería en caso de hemorragia digestiva baja y de causa
no diagnosticada. Puede poner de manifiesto extravasa-
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ción cuando la pérdida de sangre es importante (30 ml
x hora o más) y la masa tumoral es vascularizada espe-
cialmente en los hemangiomas. 

FDG-PET

Es un procedimiento que compite con la ecografía y la
tomografía pero se la considera tener mayor sensibilidad
en el diagnostico de metástasis. Su empleo esta limitado
por su poca disponibilidad, costo y a que la mayor parte
de los casos se presentan síndromes quirúrgicos como
obstrucción o sangrado donde se impone la exploración
quirúrgica evitándose demoras y la realización de otros
estudios.

En casos seleccionados como puede ser útil su empleo
en la reestadificación de pacientes con linfoma, recidivas
postratamiento, aumentándose la sensibilidad cuando se
la efectúa conjuntamente con la TC (en nódulos regio-
nales 96%)21.

DIAGNÓSTICO

En la práctica es suficiente llegar al diagnostico de obs-
trucción o subobstrucción intestinal, perforación con o
sin peritonitis, o la existencia de una masa tumoral, la
exploración quirúrgica se impone y el examen del ciru-
jano y el estudio histopatológico harán el diagnostico.
No todas las obstrucciones son por tumor y hay muchos
causas como la enfermedad de Crohn, enteritis actínica,
endometriosis, los seudotumores inflamatorios, cuyo
diagnóstico se obtiene con la observación macroscópica,
la biopsia por congelación sobre todo cuando de su
resultado dependa la conducta a seguir o del examen his-
topatológico de la pieza quirúrgica. El cirujano familia-
rizado con los distintos tipos de patología del intestino
delgado puede hacer el diagnostico macroscópico en la
mayor parte de los casos. Características particulares de
los distintos tipos de tumores serán considerados más
adelante.

Las lesiones sangrantes no obstructivas, con estudios
radiológicos y endoscópicos negativos, deben estudiarse
por arteriografía, que puede detectar tumor vasculariza-
dos, con lo que se puede tener un diagnostico preopera-
torio topográfico y presuntivo de su naturaleza.

ESTADIFICIACION (TNM)3

DEFINICIONES TNM 
Tumor primario (T) 

TX: No puede evaluarse el tumor primario 
T0: No hay prueba de tumor primario 
Tis: Carcinoma in situ 
T1: Tumor invade lámina propia o submucosa 
T2: Tumor invade muscularis propia 
T3: Tumor invade a través de la muscularis propia a la

subserosa o al tejido perimuscular no peritonealizado
(mesenterio o retroperitoneo) con extensión de 2 cm. o
menos* 

T4: El tumor perfora el peritoneo visceral o invade
directamente otros órganos o estructuras (incluyendo
otras asas del intestino delgado, mesenterio, o retroperi-
toneo más de 2 cm, y la pared abdominal por medio de
la serosa; para el duodeno solamente, incluye invasión
del páncreas) 

*Nota: El tejido perimuscular no peritonealizado es, para
el yeyuno e íleon, parte del mesenterio y, para el duodeno en
áreas donde falta serosa, parte del retroperitoneo.

Ganglios linfáticos regionales (N) 
NX: No pueden evaluarse los ganglios linfáticos regio-

nales 
N0: No hay metástasis a los ganglios linfáticos regio-

nales 
N1: Metástasis a los ganglios linfáticos regionales 

Metástasis a distancia (M) 
MX: La metástasis a distancia no puede evaluarse 
M0: No hay metástasis a distancia 
M1: Metástasis a distancia 

Agrupación por estadios del AJCC3

Estadio 0 Tis, N0, M0 
Estadio I T1, N0, M0 
" T2, N0, M0 
Estadio II T3, N0, M0 
" T4, N0, M0 
Estadio III Cualquier T, N1, M0 
Estadio IV Cualquier T, cualquier N, M1 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La resección segmentaria del intestino delgado es sufi-
ciente en el caso de tumor benigno. Es necesario asegu-
rarse el diagnóstico observando la pieza por fuera y por
dentro y dar intervención al patólogo.

Los tumores malignos deben ser siempre resecados con
suficiente margen (>6cm.) proximal y distal. Los tumo-
res de duodeno requieren de una duodenopancreatec-
tomía cefálica. El diagnóstico es posible hacerlo
macroscópicamente lo que se completa con el examen
de la pieza abierta y la colaboración del patólogo. 

La resección en yeyuno-íleon se hace en forma de
triángulo, siendo la base el intestino y el vértice en la
arteria mesentérica superior, con lo que se trata de rese-
car los ganglios del mesenterio. A veces se efectuara una
resección algo más extensa para lograr el objetivo de
resecar los ganglios del mesenterio. Cuando hay ganglios
alejados como en la raíz de la mesentérica la resección
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será paliativa por la imposibilidad de dejar sin irrigación
un órgano vital (Véase capítulo II-265).

Cuando el tumor esta localizado en íleon terminal y es
resecable debe efectuarse una íleo-colectomía derecha)

En los casos en donde se duda el diagnóstico es con-
veniente proceder como si fuera maligno. Los tumores
deben resecarse en lo posible, aun a título paliativo, para
posibilitar el tránsito y prevenir complicaciones como
hemorragia y perforación. Las operaciones de by-pass
para sortear la zona afectada es siempre una segunda
opción.

La reconstrucción del tránsito debe adecuarse a la ana-
tomía. Las anastomosis T-T son funcionalmente las
mejores pero frecuentemente no pueden efectuarse por
incongruencia de los cabos por lo que las opciones T-L
ó L-L deben ser tenidas en cuenta como más adecuadas
y seguras.

En caso de que el tumor no es resecable las operacio-
nes de by-pass para posibilitar el tránsito intestinal serán
tenidas en cuenta.

En el caso de los linfomas y otros tipos de tumores hay
aspectos especiales que serán considerados aparte.

TUMORES BENIGNOS

ADENOMAS

Representan el 25% de los tumores benignos. Pueden
ser pequeños y llegar a medir varios cm., su aspecto
puede ser sésil o pediculado. Estructuralmente pueden
ser tubulares, tubulovellosos o vellosos. Hay que descar-
tar que no sea una manifestación de una poliposis ade-
nomatosa familiar. El tratamiento es siempre la resec-
ción. Algunos casos seleccionados pueden estar al alcan-
ce del tratamiento endoscópico.

LEIOMIOMAS

Los leiomiomas representaban la tercera parte de los
tumores benignos de intestino delgado, con un pico de
incidencia en individuos de 50 a 60 años. Un mejor
conocimiento de la génesis de estos tumores estableció
que la mayoría eran tumores estromales llamados GIST
y que los verdaderos leiomiomas eran alrededor del
10%43.

El yeyuno es la localización más frecuente seguida por
el ileon y el duodeno24-22. Se desarrollan a expensas de la
capa muscular y llegan a ulcerarse con bastante frecuen-
cia dando lugar a hemorragias. También pueden dar
lugar a un cuadro oclusivo por crecimiento intraluminal
o por invaginación. Frecuentemente tienen un gran
desarrollo extramural siendo responsable de vólvulos del

intestino delgado. La diferenciación entre leiomioma
benigno y maligno en los casos limite es difícil para el
examen microscópico y aun para el microscopio.

La mayoría de los leiomiomas son asintomáticos y son
hallazgos incidentales de autopsias. Como son tumores
muy vascularizados y ulcerados, el sangrado gastrointes-
tinal es la forma más frecuente de presentación (65%),
particularmente en el duodeno. Puede manifestarse
como hemorragia digestiva severa o en forma de anemia
por sangrado oculto. La obstrucción por crecimiento
intraluminal y compresión o intususcepción es la segun-
da forma de presentación (25%). 

Ocasionalmente estos tumores pueden tener un
tamaño muy grande y constituir masas palpables. El
diagnóstico preoperatorio de los leiomiomas es muy
difícil, por su baja frecuencia y por la falta de signos
patognomónicos. El diagnóstico preciso requiere de téc-
nicas de inmunohistoquímica (ver más adelante GIST)

LIPOMAS

Se ubican con mayor frecuencia en el íleon y pueden
ser únicos y a veces múltiples. Son tumores submucosos
que en su desarrollo pueden obstruir la luz intestinal,
invaginarse y ulcerarse produciendo hemorragia. Los
lipomas son radiotransparentes por lo que se pueden
detectar al efectuar un estudio de tránsito baritado o con
la radiografía directa de abdomen. La TAC revela una
masa homogénea con baja atenuación (densidad
grasa)10.

Los lipomas son tumores benignos cuya degeneración
es nula por lo que la cirugía se justifica para prevenir o
tratar complicaciones. 

HEMANGIOMA

Son relativamente raros. Constituyen el 0,05% de las
neoplasias gastrointestinales.

Ocasionalmente pueden ser múltiples y pueden pre-
sentarse con dolor abdominal, sangrado y obstrucción.
Todos los medios diagnósticos pueden aportar al diag-
nostico pero en la urgencia en caso de obstrucción la
exploración quirúrgica se impone. En los casos que se
presentan con hemorragia, una vez estudiadas las zonas
a que llega la endoscopia corriente, requiere de la arte-
riografía selectiva de la mesentérica superior. Algunas
veces estos pacientes llegan al cirujano sin tener un diag-
nostico preciso, cuando la inspección y palpación
corriente es negativa se requiere de la transiluminación
y de la enteroscopía intraoperatoria. 
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TUMORES DE ORIGEN NERVIOSO

Los tumores originados en las células de Schwan
benignos se los conoce como neurilemmona mientras
los malignos como schwanomas22-44-45. Representan entre
el 5 al 10% de los tumores de intestino delgado. Pueden
ser únicos o múltiples. Microscópicamente son tumores
capsulados de color gris amarillento y tienen crecimien-
to tanto endo como extraluminal. Tamaño variable,
pudiendo llegar a ser voluminosos..La superficie es regu-
lar o polilobulada. Cuando son grandes en el interior
hay una transformación mixoide por lo que aparenta
una forma quística. La degeneración neoplásica se esti-
ma en el 10%.

Las neurofibromas en intestino son poco frecuentes,
pudiendo ser solitarios o múltiples. Estos últimos pue-
den ser una manifestación intestinal de la enfermedad de
Recklinghausen (tumores nerviosos periféricos, defor-
maciones óseas, trastornos psíquicos, endocrinos y
carácter hereditario)

Los ganglioneuromas son tumores infrecuentes y pue-
den ser manifestaciones de una endocrinopatía múltiple
hereditaria NEM del tipo IIB (asociado a cáncer medu-
lar de tiroides y feocromocitoma).

HAMARTOMAS

Los hamartomas no son verdaderos tumores sino mal-
formaciones de estructuras propias del órgano en donde
se presentan. Entre los hamartomas que se han señalado
en intestino tenemos:

Hamartamos originados en glándulas de Brunner.
Son raros pero su localización más frecuente es el duo-
deno. Son generalmente asintomáticos, y son diagnosti-
cados incidentalmente en una endoscopia digestiva
alta38.

Síndrome de Peutz-Jegher. Es una enfermedad
autosómica hereditaria, caracterizado por pigmentación
mucocutánea (boca, nariz, labios, manos, pies y región
anal y genital), pólipos digestivos y tumores extradiges-
tivos como pólipos nasales, bronquiales y vesicales,
tumores de ovario y osteomas) Los pólipos de intestino
delgado son más frecuente en duodeno siguiendo en
yeyuno. Consideramos importante señalar que no todos
los pólipos son hamartomas puros pueden tener compo-
nentes adenomatosos y se ha observado la degeneración
neoplásica.

Otras formas menos frecuentes:
La poliposis juvenil difusa. Son tumores mucosos,

con glándulas quísticas dilatadas. Se observa en niños
(>frecuencia entre 1 a 7 años)

Síndrome de Cowden. Esta caracterizado por hamar-
tomas múltiples en piel, boca y digestivos asociado a

enfermedad fibroquística y cáncer de pulmón, bocio no
tóxico y cáncer tiroideo.

Síndrome Cronkhite-Canade. No tiene origen fami-
liar sino adquirido. Afecta a sujetos de edad media o
avanzada. Clínicamente presenta una diarrea crónica y
enteropatía perdedora de proteínas. Se caracteriza por
pólipos hamartosos digestivos, asociado a anomalías de
las uñas, alopecia e hiperpigmentación cutánea. 

TUMORES MALIGNOS

Los tumores malignos de intestino delgado represen-
tan menos del 5% de los tumores digestivos. Los más
frecuentes son: adenocarcinoma (40%), carcinoide
(30%), linfomas (25%) y leiomiosarcoma (5%). Los
tumores estromales (GIST) serán considerados por sepa-
rado.

CARCINOMAS

El origen de la mayor de los tumores de intestino del-
gado es considerarlos como de "novo". En algunos casos
hay patologías que favorecen su desarrollo: poliposis
familiar, síndrome de Peutz Jeghers, enfermedad de
Crhon. 

Los adenocarcinomas representan aproximadamente
del 30 al 50% de los tumores de intestino delgado. Se
ubican en duodeno 40%, yeyuno 40% y en el ileon
20%. La mayor incidencia esta entre los 60 y 70 años,
con una leve predominancia en el sexo masculino41-47-24.

Probablemente la histogénesis sea a través de la
secuencia adenoma carcinoma al igual que en colon, por
lo cual el precursor más importante lo constituye la pre-
sencia de pólipos adenomatosos únicos o múltiples,
situación que se da en los síndromes polipósicos fami-
liares52-55.

En cuanto a la genética, se puede decir que hay dife-
rencias y similitudes con respecto a la patogenia del cán-
cer colorectal; aunque la mutación K-ras y la sobreex-
presión del gen p53 parece ser tan frecuente en los ade-
nocarcinomas de intestino delgado como en los de
colon; la mutación del gen supresor APC, que es carac-
terístico del cáncer de colon no ocurre frecuentemente
en los adenocarcinomas de intestino delgado61.

Aspectos clínicos. Se corresponden en gran parte con
los señalados para todos los tumores. Los carcinomas de
duodeno tienen una ubicación preferencial como
periampulares y una manifestación frecuente es la icteri-
cia (Véase capítulo IV-482). En el caso del síndrome de
Peutz Jeghers si bien se trata de hamartomas estos pue-
den tener fenómenos displásicos, adenomas y originar
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un carcinoma. En el caso de la Enfermedad de Crhon
los carcinomas se ubican en íleon terminal y se trata de
sujetos jóvenes y predomina en el sexo masculino24.

Los adenocarcinomas de intestino delgado son sin-
tomáticos mucho antes que otros tumores malignos de
esta localización, a pesar de lo cual la mayoría de los mis-
mos presentan metástasis en el momento del diagnósti-
co44. Probablemente este hecho se deba a que los linfáti-
cos en el intestino delgado cruzan a través de las vellosi-
dades muy cerca de la superficie luminal. El dolor abdo-
minal es una forma frecuente seguida de, anemia y obs-
trucción intestinal1.

La presentación más frecuente es con síntomas obs-
tructivos y sangrado oculto o evidente, pérdida de peso
y en los altos (duodenales) con ictericia. EL examen con-
trastado es el principal método diagnostico en los tumo-
res de intestino delgado, excluyendo los duodenales
donde la endoscopia constituye el gold standard. 

También puede requerir de enteroclisis o de enteros-
copía para su diagnostico. 

La presencia de metástasis debe ser evaluada mediante
TAC. La RMN, ultrasonografía o angiografía puede ser
útil en algunos casos. 

La estadificación se realiza de acuerdo al sistema
TNM. 

Tratamiento. El único tratamiento posible es la resec-
ción ya que no responden a la quimioterapia ni a la
radioterapia. El tratamiento debe efectuarse siguiendo
los criterios oncológicos señalados. Los tumores duode-
nales requieren de una duodenopancreatectomía, mien-
tras que en otras localizaciones se realiza la resección del
segmento involucrado con el correspondiente eje
mesentérico y drenaje linfático; con márgenes de resec-
ción suficientes. Los adenocarcinomas pequeños, sobre
todo las lesiones polipoides confinadas a la mucosa y
submucosa cuando están al alcance de la endoscopía
pueden ser resecadas mediante polipectomía o mucosec-
tomía endoscópica.

Evolución. La supervivencia cuando el tumor ha sido
resecado con criterio curativo es del 20 a 38% a los 5 años30.
La supervivencia disminuye cuando aumenta la extensión
de la enfermedad: en estadio I: 65,1% a los 5 años, en II:
48,1%; en III: 35,4% y en IV: 4,2%. Cuando la extensión
es solo local 47,6% de supervivencia a los 5 años; en regio-
nal: 31% y con diseminación a distancia: 5,2%56.

CARCINOIDE

Tumor originado en células enterocromafines (células
de Kulchitsky), se sitúan predominantemente en tubo
digestivo, son malignos, de lenta evolución y en ciertas

condiciones dan lugar a un síndrome por la liberación
de serotonina, histamina, kininas y otras sustancias

PATOLOGÍA. Estos tumores se originan en células
del intestino primitivo pero tienen algunas característi-
cas particulares según sean del intestino anterior, medio
o bajo.

Los del intestino anterior comprende los carcinoides
del esófago, estómago, duodeno y otros derivados del
mismo como páncreas, vías biliares y bronquios. Las
células presentan gránulos que se colorean con sales de
plata en presencia de un agente reductor (argirófilas).

El intestino medio comprende yeyuno, ileon y colon
derecho. Las células son pleomorfas, variables en
tamaño, se colorean con sales de plata directamente sin
la presencia de un reductor (argentafines) y también son
argirófilas.

En el intestino bajo (colon izquierdo y recto) tienen
una disposición trabecular, contienen gránulos pero no
se colorean con sales de plata.

Los carcinoides de intestino delgado se ubican mas fre-
cuentemente en íleon y en la mitad de los casos las lesio-
nes son múltiples. La secreción de los tumores ubicados
en yeyuno-ileon es intermedia entre los originados en el
intestino anterior que habitualmente segregan y los del
intestino bajo que no lo hacen. Dentro de las sustancias
que producen tenemos 5hidroxytriptamina (serotoni-
na), kalicreína y posiblemente prostaglandinas.

En los tumores carcinoides por métodos inmunohisto-
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Fig. 2. Carcinoide de intestino delgado A) Por la cara mucosa se observan pequeños
nodulos. B) Formaciones nodulares submucosas en carcinoide.
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químicos se han visto que pueden tener una gran varie-
dad de sustancias y hormonas: cromogranina A, enolasa,
sustancia P, vasopresina, insulina, somatotastina,
ACTH, gastrina, ADH, parathormona, glucagón, VIP,
calcitonina, colecistoquinina, hormona del crecimiento,
etc.; sin significación clínica en la mayor parte de los
casos. 

El carcinoide es considerado un tumor maligno, aún
cuando histológicamente no sea fácil establecerlo. Hay
tumores de apariencia benigna cuya malignidad se ase-
gura por la presencia de adenopatías. Es frecuente seña-
lar que los tumores de menos de 1 cm. son benignos,
que entre 1 a 1,9 cm. pueden ser malignos y mayores de
2 cm. son invasivos.

ASPECTOS CLINICOS. La edad de mayor frecuen-
cia de presentación es entre los 45 y 55 años. Los sínto-
mas pueden ser de dos orígenes: los derivados de la masa
tumoral en su progresión y los originados en el denomi-
nado síndrome carcinoide. Los primeros no difieren de
otros tumores (síntomas de obstrucción, diarrea, masa
palpable, hemorragia, etc.)

Síndrome carcinoide. Solo se observa en el 10% de
los tumores carcinoides y en su mayoría son de origen
yeyuno-ileal. Se trata de tumores muy extendidos con
metástasis hepática. El síndrome se produce por incre-
mento de la liberación de hydroxytriptamina (5 HT),
histamina, kalicreína, prostaglandinas y otras. La confir-
mación biológica se obtiene mediante la investigación
de un derivado de la serotonina en orina, el 5 hidrox-
yindolacético (5HIAA). 

Son manifestaciones del síndrome carcinoide:
"Flush" (sofocos, rubor). Es la manifestación

más frecuente y característica. Se produce en forma
paroxística y de corta evolución (minutos) manifestán-
dose en la cara, cuello, parte anterior del tórax. Toma un
color rosado, eritematoso y a veces hasta cianótico.
Menos frecuente estas manifestaciones pueden durar
horas y hasta varios días.

Diarrea. Puede constituir la manifestación clíni-
ca más importante. Muchas veces reviste una evolución
crónica. Se atribuye la misma a hipermotilidad intestinal
y a un aumento de las secreciones.

Broncoespasmo. Cuadros de tipo asmatiforme.
Lesiones cardiacas. Por fibrosis endocárdica

que lleva a lesiones valvulares: insuficiencia tricúspide y
estenosis pulmonar.

Hipoproteínemia. Anemia.
Síntomas neurológicos. Degeneración nerviosa

por carencia de niacina dado que gran parte del tripto-
fano es derivado a la producción de serotonina.

Ulcera péptica
Artralgias.

ANÁLISIS BIOLÓGICO. La determinación mas útil
es el dosaje de 5 Hidroxyindolacético en orina. Tienen
valor cifras de 10 mg./24 horas pero recién por arriba de
30 mg. la determinación puede considerarse como espe-
cifica de carcinoide. La serotonina también puede estar
elevada en orina y sangre.

ESTUDIOS POR IMÁGENES. Tránsito baritado.
Puede encontrarse una aceleración del tránsito. Las
lesiones pueden ser únicas o múltiples con reducción de
la luz. Lo más característico cuando se tiene una buena
mucosografia es ver lesiones nodulares múltiples.

Ecografía y Tomografía. Sirven para constatar la pro-
gresión de la enfermedad como las adenopatías y metás-
tasis hepática.

Centellograma. Efectuada con octreotide marcado
con Iridium 111 (Octreoscan). Es hoy la técnica de refe-
rencia para el diagnostico de los tumores con síndrome
carcinoide al permitir la captación y visualización2.
Tiene una sensibilidad del 70% y una especificidad del
100%. El octreotide también se lo ha marcada con I 123
pero se considera que el Iridium es una preparación que
lo supera.

DIAGNOSTICO DE CARCINOIDE. No existien-
do un síndrome carcinoide el tumor puede confundirse
con otros y solo la histología hace el diagnóstico.
Existiendo un síndrome carcinoide el laboratorio ayuda
al diagnostico cuando las cifras son superiores a 30
mg./24h. de 5HIAA. Cifras de 10mg. a 30 mg. pueden
observarse en la enfermedad celíaca, enfermedad de
Wilson, sprue tropical. Recordemos que la mastocitosis
puede dar manifestaciones cutáneas parecidas al carci-
noide pero que no tienen el 5HIAA elevado.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO. Es el tratamiento
de elección. La conducta va a depender si se trata de for-
mas localizadas o extendidas.

Formas localizadas. Se efectúa la resección siguiendo
los criterios generales de la cirugía de los tumores de del-
gado. Tratando en lo posible de efectuar una cirugía con
criterio curativo: resección del segmento enfermo inclu-
yendo el mesenterio vecino, o resección ileocólica cuan-
do la lesión este en el ileon terminal (Véase capítulo II-
265).

Formas extendidas. El criterio será en todos los casos
restablecer el transito intestinal si es posible resecando la
lesión y si no se puede recurrir a operaciones de by-pass.
Siempre debe tenerse presente en esta afección de reali-
zar operaciones de citoreducción.

El tratamiento de las metástasis hepática por tratarse
de tumores de lenta evolución se justifica, lográndose
mejorar la supervivencia y el síndrome carcinoide si lo
hay. Con iguales fines se ha utilizado la quimioemboli-
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zación. También se ha señalado una mejoría de la sobre-
vida en pacientes con el trasplante hepático, siempre que
tengan buen estado general, menores de 60 años, sin
daño cardiológico y en donde el tumor primitivo fue
resecado o es posible su resección simultánea al momen-
to de la operación.

EVOLUCION. Son tumores malignos pero de evolu-
ción lenta, alrededor del 50% superan los 5 años. Son
elementos a tener en cuenta en relación con la supervi-
vencia.

-Existencia de metástasis.
-Tamaño del tumor. Sobrevida del 100% en tumores

de menos de 0,5 cm.; 50% entre 1 a 2 cm. y del 20%
cuando tiene más de 2 cm.

-Poder de secreción del tumor.
-La existencia de daño cardiaco aumenta la mortalidad

(50% a los 3 años)

LINFOMAS

El interés por los linfomas se ha incrementado última-
mente por varios factores: aumento de la incidencia en
la población, un mejor conocimiento de esta patología y
a la obtención de resultados más satisfactorios con el tra-
tamiento medicoquirúrgico.

Constituyen la tercera neoplasia maligna en orden de
frecuencia en intestino delgado y en una proporción del
15 al 20% de los tumores malignos de intestino delga-
do. 

El linfoma no Hodgkin del tracto gastrointestinal
constituye el 5 al 20% de los linfomas no Hodgkin, y el
tracto digestivo es la localización extranodal más fre-
cuente19.

CLASIFICACIÓN DE LOS LINFOMAS

No hay en la actualidad una clasificación enteramente
satisfactoria de los linfomas, pero no podemos negar que
hubo grandes adelantos en el estudio inmunohistoquí-
mico, genético y de biología molecular. Se tratará de dar
las bases para que el cirujano pueda hablar y proceder en
forma adecuada.

Las primeras clasificaciones fueron histológicas basa-
das en el tamaño y forma de las células (Gall y Mallory
1942). Rappaport hizo una clasificación morfológica
pero incorporó una correlación importante: que las for-
mas nodales tenían mejor pronóstico que las difusas. La
separación del sistema linfoide B y T significó otro gran
adelanto (Lukes y Collins 1974, Lennet 1975). En 1989
aparece la clasificación conocida como "Working
Formulation"que dividía los linfomas en tres grandes
grupos: alto, intermedio y bajo grado de malignidad.

Esta propuesta no se vió avalada con la evolución de los
pacientes.

Un notable esfuerzo por conseguir un consenso entre
numerosos científicos europeos y americanos interesado
en el tema de los linfomas fue el que condujo a la publi-
cación en 1994 de la llamada Clasificación REAL
(Revised Euro-American Lymphoid) consistente en la
descripción de más de 40 entidades nosológicas. Esta
clasificación que va sufriendo modificaciones es el punto
de partida sobre la que trabajan expertos de varios países
y de la Organización Mundial de la Salud.

Elementos básicos que se deben saber sobre clasifi-
cación. Los linfomas se clasifican en dos grandes grupos:
linfomas de Hodgkin y no Hodgkin. 

El linfoma de Hodgkin es una enfermedad de los gan-
glios. Puede presentar síntomas digestivos de inicio en
menos del 5% de los casos siendo la manifestación mas
frecuente la obstrucción seguida por el dolor. La enfer-
medad se origina en los ganglios del mesenterio o retro-
peritoneales.

Los linfomas no Hodgkin puede manifestarse como
formas nodales puras y extranodales. 

Dentro de los extranodales la ubicación en el tubo
digestivo es la más importante.

Los linfomas no Hodgkin a su vez pueden ser por su
origen de células B ó T. Los linfomas B son los más fre-
cuentes en tubo digestivo.

Los pacientes pasibles de tratamiento resectivo perte-
necen al estadio I y II de la clasificación de Ann Arbor23.
Esta fue utilizada originariamente en el estudio de la
enfermedad de Hodgkin y posteriormente incorporada
al estudio de los linfomas abdominales por la American
Joint Commitee on Cancer y la Unión Internacional
contra el Cáncer. Clínicamente no es posible establecer
los estadios I y II con precisión pero si separar los casos
con lesiones extendidas a otros lugares. La existencia de
ganglios hiperplásicos o de adenopatías pequeñas no
permite hacer una diferenciación correcta preoperatoria. 
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Linfoma de Hodgkin
T

Linfomas   Nodales

B

Linfoma no Hodgkin 
B (90 %)

Extranodales
(digestivo) 

T (10 %)

Cuadro Nro. 4. Clasificación básica de los linfomas.



Es importante aquí señalar que se entiende por linfo-
ma primario. El estudio clínico de los linfomas origina-
dos en el tubo digestivo puso de manifiesto que su diag-
nostico era mas temprano, que se beneficiaban en su
investigación de los recursos de la gastroenterología y
que los resultados del tratamiento médico-quirúrgico
eran superiores a los obtenidos en los nodales puros. 

Para catalogar un linfoma del tubo digestivo como pri-
mario debía tener: manifestaciones clínicas digestivas y
abdominales, ausencia de adenopatías periféricas,
recuento de glóbulos blancos normales, ausencia de
compromiso mediastinal en el estudio radiológico de
tórax, a lo que se agregó después de la cirugía la consta-
tación de hígado y bazo normales14.

VARIEDADES DE LINFOMAS 
EN INTESTINO DELGADO

Tenemos las siguientes variedades, que es necesario
conocer porque su comportamiento clínico es diferente:

Linfoma de Malt de intestino delgado. Enfermedad
inmunoproliferativa de intestino delgado I.P.S.I.P. 

Poliposis linfomatosa maligna.
Linfoma asociado a enfermedad celíaca.
Linfoma de Burkitt
Linfoma difuso de células grandes

Linfoma MALT de intestino delgado. La enferme-
dad inmunoproliferativa del intestino delgado, conocida
como E.I.P.I.D. (I.P.S.I.D. en la denominación inglesa),
es conocida como linfomas difuso o linfomas del
Mediterráneo, siendo esta denominación incorrecta por
encontrarse en muchas otras áreas. Se caracteriza por
presentarse en individuos jóvenes con cuadros de diarrea
crónica, malabsorción, tener una infiltración difusa y
extensa de la mucosa intestinal con células plasmáticas y
linfoides malignas asociada con atrofia de las vellosida-
des intestinales. Una lesión característica son las linfoe-

piteliales con invasión y destrucción de glándulas de la
mucosa. Pueden estar asociado a una gammapatía
monoclonal detectable en suero y o en la biopsia por téc-
nicas de inmunohistoquímica. Son tumores originados
en células B de la zona marginal de los folículos.
Existirían dos tipos: secretantes llamados ACD IPSID
(Enfermedad de las cadenas alfa) y los no secretantes NS
IPSID (No secreting). Se da la denominación inglesa
por el amplio uso de la misma.

Poliposis linfomatosa maligna. Es una entidad poco
frecuente, plurifocal o difusa que toma sobre todo el
ileon, y que se caracteriza por la formación de nódulos o
polipoideas. Es un tumor originado en las células del
manto. Al momento del diagnóstico con gran frecuencia
están comprometidos ganglios, hígado y la médula, sien-
do el pronóstico malo. La resección de la lesión a título
paliativo debe acompañarse de quimioterapia y a veces
de transplante de médula.

Linfoma asociado a enfermedad celíaca. El riesgo de
linfoma en la enfermedad celíaca guarda relación con los
años de evolución y la falta de tratamiento médico (40
veces mayor en pacientes con enfermedad celíaca no tra-
tada). Son pacientes con antecedentes celíacos, dolores
abdominales, anemia, adelgazamiento, masa abdominal,
falta de repuesta a la dieta sin gluten. La biopsia de intes-
tino muestra atrofia vellositaria. Son linfomas de cedu-
las tipo T (97%). El diagnostico preoperatorio es gene-
ralmente presuntivo por lo que la laparotomía diagnos-
tica y de tratamiento se impone.

Linfoma de Burkitt. Es más frecuente en jóvenes e
inmunodeprimidos. Asienta en la región ileocecal y son
voluminosos y de rápido crecimiento. Puede ser endé-
mico o esporádico. La forma esporádica puede afectar el
mesenterio y en ocasiones el aparato genitourinario. El
origen extranodal en íleon es el más frecuente en adul-
tos. Son tumores de células redondas, citoplasma basófi-
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Estadio I I I Ubicado en intestino delgado 
solamente

Estadio II I II Intestino mas ganglios vecinos 
siempre a un mismo lado del 
diafragma 

Estadio III I III Intestino mas propagación a 
ganglios a ambos lados del 
diafragma

Estadio IV I IV Difuso o diseminado con 
intestino comprometido y 
ganglios o compromiso de 
varios órganos.

Cuadro Nro. 5. Clasificación de Ann Arbor.

Fig. 3. Aspecto macroscópico de un linfoma MALT de intestino delgado (EIPID).
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lo con vacuolas, alto índice mitosis y son frecuente las
variaciones morfológicas por lo que es necesario técnicas
especiales de citogenética y molecular. El linfoma de
Burkitt cuando se manifiesta clínicamente en general es
un tumor grande y avanzado por lo que la cirugía es
citoreductora y necesariamente debe ser seguida de qui-
mioterapia. El pronóstico es malo.

Linfoma difuso a células grandes. Es el más frecuen-
te en nuestro medio. Se observa en adultos pero también
en niños. Es invasor, pero la cirugía puede ser efectiva en
lesiones localizadas y responden a la quimioterapia. 

ANTECEDENTES CLÍNICOS

La enfermedad celíaca puede asociarse a linfomas;
generalmente son pacientes que no responden al trata-
miento convencional y mal estado general. Con mayor
frecuencia se trata de mujeres y con una larga historia de
su enfermedad celiaca.

Los pacientes inmunosuprimidos como los trasplanta-
dos o los afectados por SIDA tienen una mayor capaci-
dad para tener linfomas.

SÍNTOMAS

Los síntomas sobre todo al comienzo son inespecífi-
cos, por lo que es frecuente que pasen 4 a 6 meses antes
de llegar al diagnóstico. Se observa dolor espasmódico o
cólico, nauseas, vómitos, anorexia, diarrea, signos de
malaabsorción. 

La perforación del linfoma es frecuente (25 a 30%)
pudiendo ser una forma de presentación clínica o com-
plicación de la quimioterapia en linfomas no resecados.

La anemia hipocrómica provocada por hemorragia
crónica es frecuente. Menos frecuentemente pueden
observarse cuadros de hemorragia aguda. 

DIAGNÓSTICO DEL LINFOMA 
Y EL INDICE PRONÓSTICO

El diagnóstico preoperatorio de certeza solo se logra
entre el 15 al 20% recurriendo a la biopsia endoscópica
o por punción transparieto-hepática cuando hay masas
abdominales.. En la mitad de los pacientes es posible lle-
gar a un diagnostico presuntivo por tener antecedentes
de enfermedad celiaca, el tipo de estenosis o tumor, por
haber tumor y perforación, etc. a radiología puede mos-
trar estenosis, perforaciones, ulceraciones y a veces dila-
taciones seudoaneurismáticas (engrosamiento de la
pared intestinal y dilatación de la luz). El 40% de los
pacientes llegan sin diagnostico de linfoma a la primera
operación y son operados por tener un síndrome de
oclusión intestinal, hemorragia o perforación.

Consideramos de interés dar a conocer el índice pro-
nostico internacional para valorar el riesgo de los linfo-
mas en general, muy usado por los oncólogos, teniendo
en cuenta la edad, el estado general valorado de 0 a 4, el
estadio de Ann Arbor, los grupos ganglionares compro-
metidos y la determinación de lacto-dehidrogenasa séri-
ca, dándoles valores de 0 y 1 (ver el cuadro siguiente).

Los linfomas primarios son de bajo riesgo. Es impor-
tante recordar que cuando la lacto-dehidrogenasa sérica
esta elevada se trata de linfomas con una importante
propagación.
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Fig. 4. Aspecto macroscópico de un linfoma difuso de células grandes de yeyuno.

Fig. 5. Pieza de resección. Dilatación anuerismática en linfoma de intestino delgado.

0 1
Edad  < 60 > 60
Estado general 0 ó 1 2,3,4
Estadio  I o II III o IV
LDH  Normal Aumentado

Cuadro Nro. 6. Índice pronóstico (de 0 a 4).



TRATAMIENTO MÉDICO

Se puede recurrir a la quimioterapia y o radioterapia.
La quimioterapia de lejos es la más utilizada. Si el caso
tiene posibilidades y condiciones quirúrgicas los autores
prefieren efectuar el tratamiento médico después de la
cirugía23. La quimioterapia debe efectuarse siempre en
lesiones no resecadas, cuando la cirugía es paliativa y en
los casos con resección aunque de intento curativo cuan-
do haya adenopatías y o la serosa intestinal esta com-
prometida.

El tratamiento considerado como uno de los más efec-
tivo se lo conoce con las siglas CHOP (ciclosfosfamida,
doxorrubicina, vincristina y prednisolona) administra-
dos en 5 series consecutivas. Es difícil prever el grado de
repuesta al tratamiento médico pero éste es útil en la
mayor parte de los casos y la respuesta al tratamiento es
un factor pronóstico en relación con la supervivencia.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La necesidad de la laparotomía se impone por las
siguientes razones:

a) Necesidad de obtener buen material para estudio
histopatológico;

b) Posibilidad de evaluar bien la lesión para su estadi-
ficación; 

c) Resecar la lesión en lo posible o paliar la misma;
d) Con la resección prevenir las complicaciones como

la perforación o hemorragia debidos al tratamiento qui-
mioterápico y o radioterápico; y

e) La cirugía contribuye al tratamiento de las compli-
caciones como la obstrucción, la hemorragia y la perfo-
ración.

En un plano más teórico que real se discute si estos
enfermos deben ser sometidos a tratamiento médico pri-
mero. La práctica nos demuestra la utilidad de la cirugía
no solo para el diagnóstico sino porque la mayor parte
de los pacientes vienen por primera vez con complica-
ciones que requieren de la cirugía. El 70% presentan
oclusión intestinal que puede ir acompañado de tumor
palpable, hemorragia y en algún caso de síndrome febril
prolongado de causa no diagnostica. Un 20% llegan a la
cirugía por peritonitis por una perforación libre o blo-
queada y con mucha menor frecuencia por hemorragia
grave.

El balance lesional intraoperatorio será completo,
incluyendo: biopsias ganglionares, exploración del bazo,
biopsia hepática de ambos lóbulos y de medula ósea
(cresta iliaca de preferencia con aguja de Janchidi)23. 

La obtención de material en la operación para estudio
histopatológico es importante en todos los casos para el

diagnóstico y seguimiento. Cuando no es la pieza
quirúrgica la que se envía para su estudio, por ser irrese-
cable, se extrae biopsia del tumor y o de las adenopatías
y se debe esperar el informe del patólogo de que el mate-
rial enviado es adecuado y suficiente antes de cerrar la
laparotomía.. No es raro que una adenopatía macroscó-
picamente patológica no lo sea histológicamente y el
paciente pueda quedar sin el diagnostico correcto.

En cuanto a que hacer con las lesiones del intestino
dependerá de la extensión:

1) En lesiones circunscriptas sin o con adenopatías
resecables se hará una resección con criterio curativo.

2) En lesiones resecables y con adenopatías parcial-
mente resecables o no, debe efectuarse la resección y la
citoreducción de lo que sea posible en cuanto a las ade-
nopatías.

3) En lesiones de intestino no resecables se efectuara
operación de by-pass.

4) En lesiones muy extendidas como ocurre en el
I.P.S.I.D. no es posible la resección del intestino. Pero es
necesario resecar un segmento de yeyuno de 10 cm. para
estudio y anastomosis termino-terminal, y biopsia en
cuña del intestino medio y del ileon. Además se deben
tomar ganglios a distintos niveles. No se ha observado
mayor morbilidad ni mortalidad por estas biopsias de
intestino, posiblemente porque estas lesiones Malt com-
prometen la submucosa y no la capa muscular y serosa
que aseguraría la cicatrización de la anastomosis.

EVOLUCIÓN

La supervivencia global de todos los linfomas es de
38% a los 5 años y 32% a los 10 años23. Cuando la
cirugía fue efectuada con criterio curativo la superviven-
cia es del 60% a los 5 años (contra 26%). El pronóstico
es también más favorable cuando los ganglios son nega-
tivos (54% contra 21% a los 5 años). Algunas particula-
ridades en las diferentes variedades de linfomas ya fue-
ron señaladas. Los pacientes con SIDA e inmunodepri-
midos tienen muy mal pronóstico.

Los pacientes deben tener un seguimiento médico-
quirúrgico. Algunos pacientes pueden beneficiarse de reo-
peraciones por recidivas y en otras ocasiones por cuadros
subobstructivos no debidos a recidivas sino a adherencias
o estenosis cicatrízales postquimio o radioterapia.

LEIOMIOSARCOMAS

La exteriorización clínica de estos tumores es por
hemorragia, subobstrucción, y masa tumoral. Son
tumores grandes al momento del diagnóstico con gran
crecimiento extraluminal.
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Los síntomas mas frecuentes son la obstrucción y el
sangrado. El sangrado se manifiesta como melena o
hematoquexia, debido a una ulceración central. La pre-
sencia de una masa palpable no es infrecuente24.

La lesión tumoral puede ponerse de manifiesto en el
transito barritado, con la ecografía y la tomografía.
Muchas veces son detectados por la palpación abdomi-
nal. 

La propagación de estos tumores como todos los sar-
comas es predominantemente por vía sanguínea. El tra-
tamiento quirúrgico es el más útil. La radioterapia es el
tratamiento de 2da. opción cuando el quirúrgico no es
posible. El pronóstico es pobre, con una sobrevida a
cinco años de 28 a 33%7. Cuando es de alto grado la
media de sobrevida no supera los 18 meses18. El mejor
conocimiento de los tumores estromales y las técnicas de
inmunohistoquímica han permitido considerar que la
mayor parte de los leiomiosarcomas sean catalogados
como tumores GIST y pasibles de tratamiento médico
con imanitib. 

TUMORES GIST

Los tumores estromales gastrointestinales (TEGI, en
ingles gastrointestinal stromal tumor GIST) serán con-
siderados en forma separada; pueden ser benignos o
malignos y no existe una forma segura de encuadrar los
casos "borderline" y la evolución alejada muestra errores
que se cometen tanto con estudios de laboratorio y más
con la apreciación del cirujano. La localización en intes-
tino delgado es la segunda (35%) despues de estómago
(60%)42. La mitad de los casos en que el cirujano consi-
dera haber hecho una operación curativa la evolución
demuestra que son tumores malignos62.

BASES ANATÓMICAS. La designación inglesa
GIST se refiere a los tumores del estroma (ó mesen-
quimáticos) gastrointestinales, denominación amplia-
mente aceptada y que ha permitido diferenciarlos de los
leiomiomas y de los schwanomas por su origen, com-
portamiento y tratamiento. Con anterioridad la mayor
parte de los diagnósticos que se hacían de leiomiomas o
de schwanomas eran erróneos. En una revisión de 1091
leiomiomas reestudiados con técnicas de inmunohisto-
química el 83% (906 casos) eran tumores GIST43.

El origen de estos tumores esta en las células intersti-
ciales de Cajal35-12 cuya función es la de servir de marca-
paso del sistema gastrointestinal regulando la peristálsis20

o en células troncales relacionadas42. Estas células gene-
ran contracciones del músculo liso y recibirían señales
de neuronas autonómicas que difunden a las células

musculares. La designación más apropiada no sería de
GIST sino de GIPACTs (Gastrointestinal pacemaker
cell tumor) pero esta designación no se ha generalizado.

El reconocimiento de estos tumores GIST al igual que
las células intersticiales de Cajal es porque ambos expre-
san la proteína KIT (tirosina-kinasa). Se conoce la muta-
ción del gen responsable de la expresión de la proteína
KIT (cromosoma 4q11-q12). La mutación produce una
proteína anormal (KIT fosforilada) que provoca prolife-
ración celular e inhibe la apoptosis.

El reconocimiento de estos tumores requiere de técni-
cas inmunohistoquímicas como el CD117 que es siem-
pre positiva20-58. Otro marcador no constante es el CD
34 (34 al 70%)8.

Los verdaderos leiomiomas y schwanomas no dan
positiva la reacción con CD117 pero si con otras técni-
cas que le son especificas para la actina en los primeros
y positivos con S-100 los segundos.

La histología muestra que estos tumores se presentan
con células fusiformes en mayor parte de los casos 70 a
86%, tipo epiteliode 5 a 20% y mixto 10 % o menos20-

43. En intestino delgado son más frecuentes los fusocelu-
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Fig. 6. Tumor GIST de intestino delgado con crecimiento intra y extraluminal.

Fig. 7. Tumor GIST de intestino delgado en el corte se observa su irregularidad,
zonas necróticas que junto a su tamaño > 10 cm. sugieren malignidad.



lares mientras los epiteliodes se dan más en estómago. 
El tamaño oscila entre 0,3 a 40 cm. (mediana 7)43

pudiendo tener crecimiento hacia la luz intestinal como
hacia afuera. Frecuentemente se ulceran y dar lugar a
hemorragias. 

CLÍNICA

Un 18% fueron incidentalomas43, descubiertos en el
curso de una operación por otro motivo. Los sintomáti-
cos son aquellos que por su tamaño o evolución dan
lugar a complicaciones. Una forma frecuente es la
hemorrágica por ulceración del tumor53. Muchas veces
estos pacientes ya han tenido varios episodios de mele-
na. El diagnostico del tumor se efectúa con el tránsito
baritado de intestino delgado o bien la arteriografía por
la arteria mesentérica superior, estudio que debe hacerse
intrahemorrágico. Otra manifestación es la obstrucción
del intestino. Los tumores ulcerados pueden también
infectarse. Algunos tumores tienen un gran crecimiento
extrínseco y pueden llegar a ser reconocidos a la palpa-
ción del abdomen. 

DIAGNÓSTICO

El diagnostico preoperatorio puede establecer un sín-
drome obstructivo, hemorrágico, tumoral; los que son
suficientes para considerar la necesidad de tratamiento
quirúrgico. En algunos casos puede por el tipo de ima-
gen radiológica en el tránsito, o en los pocos casos en
donde se haya efectuado una arteriografía o se haya
empleado la videocámara. La biopsia no es recomenda-
ble en el preoperatoria cuando se considera que son
tumores operables con posibilidades de resección. El
diagnóstico definitivo lo da el estudio histopatológico de
la pieza quirúrgica incluyendo reacciones especificas de
inmunohistoquímica (C117).

TRATAMIENTO

Cirugía es el gold standard. La resección del tumor en
el intestino se efectúa junto con 5cm. proximal y distal
como márgenes de seguridad. Estos tumores dan su
diseminación por vía hemática por lo que la búsqueda
de adenopatías no siempre esta justificada. Rara vez en
formas avanzadas se han señalado ganglios comprometi-
dos62.

Tratamiento médico. El imatinib (sinónimos: STI571,
Gleevec, Glivec) inhibe los receptores KIT y frena la
acción de la KIT foforilasa34-13. El imanitib tiene una

vida media de 20 horas y la dosis recomendada es de
400-600 mg./día durante 6 meses siendo las indicacio-
nes las recidivas y metástasis34-13. El uso en etapas mas
tempranas se esta realizando17 con resultados favorables. 

Yeh63 obtuvieron repuesta parcial en el 69,3% (15/22).
Kubota36 en una revisión señala repuesta completa o par-
cial en el 53,8% y en el control de la enfermedad
(repuesta total o parcial más estabilización) en el 84%.
Hay resistencias al tratamiento primarias o adquirida
ligada al tipo Kit y mutaciones que prosiguen en estudio
y que obligan a tratamientos alternativos42-63. Nuevos
inhibidores de la kitnasa tyrosina como el sunitinib
están siendo estudiados25.

PRONÓSTICO

Es muy difícil establecer el pronóstico, ya que no hay
criterios estrictos de benignidad. El riesgo de agresividad
se ha tratado de definir teniendo en cuenta el tamaño, el
índice mitótico20. 

Wu62 señala que el 50% (44/85)de los tumores reseca-
dos con criterio curativo a los 5 años habían fallecido
Consideran de valor pronostico favorable la ausencia de
perforación y un índice mitótico inferior a 5/50 HPF
(High power field = 5 mitosis por 50 campos de gran
aumento). en cambio son de mal pronóstico alta celula-
ridad, índice mitótico superior a 5/50 HPF y el indice
Ki 67 que es un marcador del ciclo celular y del creci-
miento tumoral.

CÁNCER METASTÁSICO

Pese a la poca frecuencia de lesiones tumorales prima-
rias en intestino delgado se observan colonizaciones
metástasicas4-22-44-48. El origen es múltiple, originadas en
neoplasias intra (estómago, colon) y extraabdominales
(Pulmón, mama). El melanoma es uno del más frecuen-
temente señalado en la literatura dando lugar a cuadros
obstructivos. La cirugía, aunque a título paliativo es útil
para restablecer el tránsito intestinal.
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Tamaño (*) Índice mitótico
Riesgo muy bajo < 2 cm < 5 / 50 HPF
Riesgo bajo 2- 5 cm < 5 / 50 HPF 
Riesgo intermedio < 5 cm  6 - 10 / 50 HPF 

5 - 10 cm < 5 / 50 HPF 
Riesgo alto > 5 cm > 5 / 50 HPF

> 10 cm Cualquier índice 
Cualquier > 10 / 50 HPF
tamaño

Cuadro Nro. 7. Riesgo de comportamiento agresivo de GIST20.
* Tal vez el límite de tamaño para determinar comportamiento agresivo en tumores de
intestino delgado debería ser 1-2 cm. menos que para otras localizaciones.
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