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DISPEPSIA FUNCIONAL: conjunto de sintomas que se caracteriza por

el dolor o malestar referido a la parte central y mitad superior del abdomen. Que
se presenta por lo menos el 25% durante las Ultimas cuatro semanas, que no
guarda relacion con la ingesta y no hay causa orgénica o alteracion metabdlica
que justifique los sintomas.

Factores de riesgo: El consumo de tabaco, café, alcohol, dietas ricas en grasas,
AINES, asi como estrés, ansiedad, depresion y neurosis son factores que se han
asociado a dispepsia funcional.

Fisiopatogenia: Alteraciones en la funcién motora gastroduodenal En pacientes
con dispepsia funcional se observan alteraciones en la funcién motora
gastroduodenal entre el 20-40% de los casos, e incluyen: alteraciones en la
acomodacion gastrica, vaciamiento gastrico alterado y anormalidades de la
contractilidad antral. En la actualidad, estas alteraciones de la motilidad son un
punto de atraccion para los grupos que investigan la fisiopatologia de esta entidad.
Los métodos mas utilizados incluyen: estudios con barostato (-tensotato),
escintigrafia, ecografia, tomografia por emisién de positrones, resonancia
mangneética nuclear a tiempo real y test de saciedad. Acomodacion gastrica La
acomodacion gastrica se define como la reduccion del tono gastrico e incremento
de la complacencia (compliance) que sigue a una ingesta de alimentos, e
involucra, al menos, dos respuestas: una “relajacion receptiva” que permite al
estdbmago recibir una carga de volumen sin un significativo aumento de la presion
intragastrica, y es desencadenada por activacion de mecanorreceptores
localizados a nivel faringeo y esofagico. Y una “relajacion adaptativa”, durante la
cual el tono géastrico es modulado en respuesta a especificas propiedades de los
alimentos ingeridos (esto es, segun el tipo de macronutriente. La acomodacion
gastrica se observa también como respuesta a una distension duodenal o a la
infusion duodenal de nutrientes. Asi, la distribucién de alimentos dentro del
estdmago Y la velocidad de vaciamiento géastrico varian en funcién de los
nutrientes ingeridos. Un reflejo central estaria mediando la relajacion del estémago
proximal en respuesta a los alimentos. El tono géastrico, involucrado en la
acomodacion gastrica, esta modulado por el sistema nervioso central, descargas
vagales y una red compleja de reflejos que llegan a la pared gastrica; esto
requiere la activacion de neuronas nitrérgicas intrinsecas de la pared gastrica. La
acomodacion gastrica es considerada muy importante en la fisiopatologia de
varios desordenes gastrointestinales altos incluyendo la dispepsia funcional. Cerca
del 40% de los pacientes con dispepsia funcional presentan trastornos de la
acomodacion gastrica. Pero también se observa alterada en el dolor recurrente
abdominal en nifios, en el sindrome de rumiacion, en la acalasia, en la
enfermedad por reflujo gastroesofagico, en la neuropatia diabética vagal y en el
sindrome pos vagotomia. Reflejos vagales anormales pueden también jugar un
rol, debido a que pacientes con sindrome postvagotomia presentan una similar
alteracion de la acomodacion gastrica, y por otro lado, se observa una anormal



funcién vagal en pacientes con dispepsia funcional. Vaciamiento gastrico En
condiciones normales, el vaciamiento gastrico ocurre con un periodo inicial,
durante el cual los componentes sélidos permanecen en el estbmago préximal,
luego pasan al antro donde ocurre la trituracion, generada por contracciones
fasicas de gran amplitud de la musculatura antral, con la finalidad de reducir las
particulas sélidas a un tamafio (menos de 1 milimetro de didmetro) que les
permitan atravesar el piloro. Una vez que las particulas solidas se licuan, la fase
de vaciamiento ocurre en una manera linear. Los liquidos, en cambio, se
dispersan rapidamente a través del estbmago y comienzan a vaciar sin un periodo
de latencia. La coordinacion antro-piloroduodenal es central para el proceso del
vaciamiento del contenido géastrico a través del piloro. Varios factores influencian
el vaciamiento gastrico para liquidos y sélidos, los cuales son de gran importancia
para el desarrollo de sintomas en la dispepsia funcional, dada la frecuencia con la
cual los pacientes describen sintomas tras la ingesta de alimentos. Entre el 20-
50% de los pacientes con dispepsia funcional presenta un enlentecimiento en el
tiempo de vaciamiento gastrico. Algunos estudios han sugerido que este retraso
en el vaciamiento gastrico se asocia a especificos patrones sintomaticos, sobre
todo a sensacion de plenitud postprandial y vomitos, especialmente en pacientes
de sexo femenino. No obstante, recientemente ha sido observado que en un
subgrupo de pacientes con DF el vaciamiento gastrico estaba acelerado, y ello
ocurrié asociado a sintomas como plenitud postprandial, hinchazén, ndusea y
dolor. En esta subpoblacién de pacientes, la indicacién de proquinéticos seria una
medida terapéutica equivocada, ya que podria empeorar los sintomas mas que
mejorarlos. Anormalidades en las contracciones fasicas del estbmago proximal
Las contracciones fasicas fandicas inducen incrementos transitorios en la tension
de la pared gastrica, las cuales son normalmente imperceptibles. En pacientes con
DF se observaron estas contracciones asociadas a la aparicién de sintomas
dispépticos. Anormalidades en el ritmo eléctrico gastrico Estudios con
electrogastrografia demostraron alteraciones en el ritmo eléctrico gastrico en mas
de las dos terceras partes de los pacientes con dispepsia funcional: como
consecuencia de ello, se observé un enlentecimiento en el vaciamiento gastrico.
Disturbios en la sensibilidad visceral La pared intestinal contiene tres tipos de
neurorreceptores: quimiorreceptores en la mucosa, los cuales responden a
estimulos quimicos mecanorreceptores en la capa de masculo liso, que responden
a tension o compresién; y nociceptores, en todas las capas, habitualmente
silentes, pero que pueden ser reclutados por un intenso estimulo para producir
dolor. Durante esta ultima década, ha sido fuertemente sugerido que la
hipersensibilidad visceral podria ser un mecanismo fisiopatolégico muy importante
en los desdrdenes funcionales gastrointestinales. Los estudios de la distension
gastrica con barostato (que actia sobre los mecanorreceptores) han confirmado
gue los pacientes con dispepsia funcional tienen umbrales mas bajos para la
primera sensacion, para malestar y para dolor que los pacientes con causas
organicas de dispepsia.



DISPEPSIA FUNCIONAL Gastroenteritis aguda, lo cual podria manifestar un
origen postinfeccioso. También se ha observado que este grupo de pacientes
presenta una mayor prevalencia de sintomas como saciedad precoz, pérdida de
peso, ndusea y vomitos. Y en estos pacientes con DF postinfecciosa se describe
una clara alteracion en la acomodacion postprandial del estbmago, cuyo origen ha
sido relacionado con una disfuncién a nivel de las neuronas nitrérgicas intrinsecas
géstricas. En otro estudio clinico, el inicio de los sintomas dispépticos fueron
observados dentro del siguiente afio tras una gastroenteritis por Salmonela
sugiriendo, una vez mas, un origen postinfeccioso.

Los sintomas de dispepsia incluyen dolor o molestias en el abdomen superior asi
como sintomas de quemazon, presion o plenitud. Estos sintomas estan
relacionados, muchas veces, aunque no necesariamente, con la comidas. Otros
sintomas frecuentes son la sensacion de plenitud temprana (saciedad precoz),
nauseas, eructos y distension. Mientras los sintomas de dispepsia pueden
desarrollarse debido a enfermedades como la Glcera péptica o la gastritis, la gran
mayoria de los pacientes con sintomas de dispepsia tienen diagnostico de
dispepsia funcional. La dispepsia funcional (DF) es un trastorno heterogéneo;
dicho en otras palabras, una variedad de causas pueden llevar a tener sintomas
similares. Algunos estudios sugieren que la DF es una condicion crénica para
muchos pacientes, con un 50% de pacientes aproximadamente, que contintdan
experimentando sintomas luego de 5 afios de seguimiento.

Para establecer el diagnostico de la dispepsia funcional se debe cumplir lo
siguiente:

a) Que los sintomas (dolor o malestar referido a la parte central y mitad
superior del abdomen) presenten al menos en el 25% de los dias en la
dltimas 4 semanas.

b) Ausencia de dafio organico demostrado por endoscopia que tiene
recurrencia de los sintomas entre 1 y 6 meses después de haber
suspendido el tratamiento debe ser de nuevo evaluado signos y sintomas
de alarma.

La endoscopia es el procedimiento de eleccion para el estudio de la dispepsia 'y
enfermedades asociadas se debera realizar en pacientes con dispepsia que tienen
cualquier signo y sintoma de alarma.

En la primera consulta de los pacientes con dispepsia de debe solicitar BHC,VSG,
Y QS para evaluar la presencia de anemia (signo de alarma) y otras patologias
asociadas. Debe ser normales nomas necesario volver a solicitarlos.

Otros estudios como prueba de funcién hepética (PFH), Radiografias simples, o
series esofagogastroduodenal (SGDE) no son utiles para el diagnostico de
dispepsia funcional.



La prueba de aliento la es la prueba de eleccion para la deteccion y para
comprobar la erradicacion de H. pylori en los paciente con dispepsia.

Estan efectivo realizar endoscopia como dar prueba terapéutica de erradicacion de
H. pylori en pacientes con dispepsia, menores de 50 afios, sin signos y sintomas
de alarma, y que no hayan respondido el tratamiento empirico inicial.

Tratamiento farmacoldégico:

En todos los pacientes con dispepsia sin signos y sintomas de alarma o
manifestaciones de ERGE se debe iniciar tratamiento empirico en el siguiente
orden:

a) Procineticos, como o0 metoclopramida.
b) Raditidina.
c) Omeprazol.

Si después de 2 a 4 semanas de tratamiento empirico hay remision de los
sintomas, no existe indicaciones para continuar el tratamiento farmacoldgico.

Si después de 2 a 4 cuatro semanas de tratamiento emperico no hay respuestas,
dar tratamiento de erradicacion para H. pylori siempre y cuando no existan
sintomas y signos de alarma o manifestaciones de ERGE

Tratamiento no farmacoldgico:

A los paciente se les debe de alentar a modificar su estilo de vida; seguir un plan
nutricional, programa de ejercicio, control de peso, suspender tabaquismo y
moderar la ingesta de alcohol y grasas lo cual se puede reforzar si se le otorgar
por escrito estas recomendaciones.

En caso de que el paciente presente estrés, ansiedad depresion o cualquier otro
trastorno emocional se recomienda enviar a psicologia para valoracion.

ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA: Trastorno inflamatorio crénico de la

mucosa gastrica y duodenal que puede tener distintas expresiones clinicas
produciendo un amplio espectro de sintomatologia desde el paciente asintomatico
hasta el paciente con sangrado de tubo digestivo por Ulcera péptica.

Ademas de tomar antiinflamatorios no esteroides, puedes tener un riesgo mas alto

de Ulceras pépticas si:

« Fumas. Fumar puede aumentar el riesgo de las Ulceras pépticas en las
personas infectadas con H. pylori.



e Consumes alcohol. El alcohol puede irritar y corroer la mucosa que reviste el
estdmago, y aumenta la cantidad de 4cido estomacal que se produce.

e Tienes un estrés no tratado.
« Comes alimentos condimentados.

Estos factores por si mismos no causan las Ulceras, pero pueden hacerlas
empeorar y que sea mas dificil curarlas.

Fisiopatologia:

Clasicamente se define la EAP como una balanza, la cual, dependiendo de los
factores protectores y de los factores agresores, tiende 0 no a desequilibrarse a
favor o en contra del desarrollo de la enfermedad &cido péptica. Los factores
protectores son de indole preepitelial, epitelial y subepitelial: Factores pre-
epiteliales: - Capa de moco, que sirve para aislar la mucosa géstrica del acido. -
Bicarbonato. Factores epiteliales: - Capa de fosfolipidos de la membrana celular. -
Rapido recambio celular. Factores sub-epiteliales: - Angiogénesis que mantiene
viable la mucosa gastrica y duodenal. - Microcirculacion. - Prostaglandinas. -
Factores de crecimiento. Los factores promotores son aquellos que facilitan el
desequilibrio de la balanza a favor de la enfermedad acido péptica; entre éstos se
encuentran: - Los iones de hidrégeno que son participes activos en la formacién
de acido clorhidrico (HCI). - La pepsina. - El etanol, el cigarrillo. - La hipoxia, la
isquemia y los AINES. - Estrés severo (trauma, quemaduras). - Reflujo biliar. -
Radiacion. Sin embargo, hoy en dia, se ha virado la mirada y el enfoque de la EAP
hacia el papel preponderante de la infeccion por Helicobacter pylori como
desencadenante y perpetuante de la enfermedad. Aun mas, se ha llegado a
considerar la presencia de infeccion por este patdbgeno como el sine qua non de la
enfermedad acido péptica. Sin embargo, ninguno de estos factores se han podido
relacionar como uni causales sino que, en definitiva, son el conjunto de agentes
causales reunidos en determinado paciente lo que permiten el desarrollo de la
EAP Dentro de la fisiopatogenia de los factores promotores, tres puntos
especificos requieren de mencion especial, ya que permiten el entendimiento de la
EAP y el enfoque terapéutico de la misma

Cuadro clinico:

El sintoma mas comun de las Ulceras pépticas es tener dolor y ardor de estbmago.
El acido estomacal empeora el dolor, como también lo hace tener el estbmago
vacio. El dolor frecuentemente puede aliviarse comiendo ciertos alimentos que
protegen del acido del estbmago, o tomando un medicamento que reduzca el
acido, pero puede reaparecer mas tarde.



El médico usara la informacién de la historia clinica del paciente, el examen fisico
y los analisis de laboratorio para diagnosticar una Ulcera y su causa. La presencia
de una Ulcera solo se puede determinar examinando directamente el estbmago
mediante una endoscopia o una radiografia.

El tratamiento de las Ulceras pépticas depende de la causa. Generalmente el
tratamiento implica eliminar la bacteria Helicobacter pylori si esta presente,
abandonar o reducir el uso de los medicamentos antiinflamatorios no esteroides si
es posible, y ayudar a que tu Ulcera se cure con medicacion.

Los medicamentos pueden incluir:

¢ Antibiodticos para eliminar el Helicobacter pylori.

¢ Medicamentos que bloguean la produccion de acido y promueven la
curacion.

e Medicamentos para disminuir la produccion de acido.

e Antiacidos que neutralizan el acido estomacal.

e Medicamentos que protegen el revestimiento del estbmago y del intestino
delgado.

Sindrome de Zollinger-Ellison: El sindrome de Zollinger-Ellison es un
trastorno poco frecuente que es causado por tumores y Ulceras en el sistema
digestivo. Se forma uno o mas tumores en el pancreas o duodeno (la parte
superior del intestino delgado). Ademas de provocar la formacion de Ulceras, estos
tumores pueden ser cancerosos y se pueden hacer metastasis en los ganglios
linfaticos cercanos o en el higado.

Cerca del 25% de las personas con sindrome de Zollinger-Ellison padece un
trastorno genético llamado “neoplasia endocrina multiple tipo 1” (NEM 1). Los
pacientes con NEM 1 pueden tener tumores endocrinos adicionales en el cerebro
y en el cuello.

Factores de riesgo

Entre otros factores que pueden incrementar la probabilidad de padecer el
sindrome de Zollinger-Ellison se encuentran los siguientes:

e Que usted o sus familiares padezcan NEM 1
 Antecedentes de trastornos endocrinos
« Ulceras pépticas recurrentes

Fisiopatologia



El sindrome ulceroso péptico que se da en mas del 90% de los pacientes no
difiere sustancialmente de la enfermedad ulcerosa idiopatica. La hipersecrecion
acida basal no se traduce en una mayor intensidad de los sintomas ulcerosos,
pero si en la persistencia de los mismos, pues, por lo comun, por desconocer el
diagnostico de SZE, el tratamiento se hace con farmacos y/o dosis incapaces de
llevar la secrecién basal, expresada por el BAO (basal acid output), a unos niveles
que permitan el control de los sintomas y la cicatrizacion de las lesiones. El retraso

diagndstico puede posibilitar la presentacion de complicaciones, en particular
hemorragia digestiva alta o perforacion.

La ERGE aparece en el 60% de los pacientes. El mecanismo patogénico
fundamental es el gran volumen de secrecion acida que posibilita un mayor tiempo
de contacto del acido con la mucosa esofagica lo que agrava el curso clinico
(mayor incidencia de esofagitis, Ulcera esofagica, estenosis e incluso perforacion).
En cambio, parece existir una menor incidencia de metaplasia de Barrett,
habiéndose sugerido la posibilidad de mecanismos de proteccién adicional en
pacientes con ERGE secundaria a SZE, entre los que se incluirian un
aclaramiento esofagico y un vaciamiento gastrico acelerados, diferencias en la
composicién de material refluido, un incremento de la concentracion salival de
bicarbonato y una motilidad esofagica y presion del esfinter esofagico inferior
normales.

En muchas personas, el sindrome de Zollinger-Ellison produce sintomas similares
a los de una Ulcera o a los de la ERGE Los sintomas pueden incluir lo siguiente:

e Dolor abdominal

e Acidez

« Nauseas o vomitos
« Fatiga

o Diarrea

« Pérdida de peso
e Sangre en el vomito o en las heces

Diagnostico
El médico le preguntara acerca de sus sintomas y antecedentes clinicos. Se le

realizara una exploracion fisica.

Los exdmenes pueden incluir lo siguiente:

o Andlisis de sangre

o Endoscopia digestiva alta: se introduce un tubo delgado con una luz y una
camara por la garganta hasta llegar al estbmago y al intestino para detectar
la presencia de ulceras

Mediante los estudios de diagndstico por imagenes, el médico puede visualizar las
estructuras internas del cuerpo. Estos estudios pueden incluir lo siguiente:


http://stjosepheureka.myhospitalwebsite.com/apps/healthgate/article.aspx?chunkiid=103724

e Resonancia magnética nuclear (RMN)

o Tomografia computarizada abdominal

» Ecografia abdominal

« Gammagrafia de receptores de somatostatina
« Angiografia

Tratamiento

La produccion excesiva de acido se puede controlar en la mayoria de los casos.
Los medicamentos conocidos como inhibidores de la bomba de protones son el
tratamiento de primera linea. Estos medicamentos son efectivos para disminuir la
produccién de &cido en el sindrome de Zollinger-Ellison.

Los inhibidores de la bomba de protones son medicamentos poderosos que
reducen el &cido al bloquear la accién de las pequefas “bombas” dentro de las
células secretoras de acido. Entre los medicamentos comunmente recetados se
incluyen lansoprazol (Prevacid), omeprazol (Prilosec, Zegerid), pantoprazol
(Protonix), rabeprazol (Aciphex) y esomeprazol (Nexium).

Céancer géStI‘iCOZ El cancer gastrico (CG) es un crecimiento descontrolado
de las células que cubren la superficie interna del estbmago. Estas células pueden
invadir el resto de la pared gastrica y luego diseminarse a otros 6rganos o
sistemas (ganglios linfaticos, higado, peritoneo o pulmaon).

Los principales factores de riesgo de cancer de la unién gastroesofagica es la
historia clinica de enfermedad por reflujo gastroesofagico y de obesidad.

Los factores que aumentan el riesgo de padecer cancer estomacal en el cuerpo
del estbmago son:

e Una alimentacién alta en alimentos ahumados y salados

e Una alimentacion baja en frutas y verduras

o Antecedentes familiares de cancer de estbmago

e Infeccion por Helicobacter pylori


http://stjosepheureka.myhospitalwebsite.com/apps/healthgate/article.aspx?chunkiid=103925
http://stjosepheureka.myhospitalwebsite.com/apps/healthgate/article.aspx?chunkiid=103879

« Inflamacion de estobmago a largo plazo
e Anemia perniciosa

e Tabaquismo

o Podlipos estomacales

Fisiopatologia; Los adenocarcinomas gastricos pueden clasificarse por el aspecto
macroscopico:

« Protuberante: el tumor es polipoide o fungoide.
« Penetrante: el tumor esta ulcerado.

o De extension superficial: el tumor se extiende por la mucosa o infiltra
superficialmente la pared gastrica.

o Linitis plastica: el tumor infiltra la pared gastrica con reaccion fibrosa
asociada que causa un estomago rigido en “bota de cuero”.

e Mixto: el tumor muestra caracteristicas de = 2 de los otros tipos; esta
clasificacion es la mas extensa.
El prondstico es mejor en los tumores protuberantes que en los de extension
porgue causan sintomas antes.

Los sintomas iniciales del cancer géastrico son inespecificos y a menudo
consisten en dispepsia sugestiva de Ulcera péptica. Los pacientes y los médicos
por igual tienden a desestimar los sintomas o a tratar al paciente por un trastorno
de acidez. Mas adelante, puede aparecer saciedad precoz (sensacion de

plenitud después de ingerir una pequefia cantidad de alimentos) si el cancer
obstruye la regién pilérica o si el estbmago pierde su capacidad de distension
como consecuencia de una linitis plastica. Puede haber disfagia si el cancer de la
region del cardias gastrico obstruye el tracto de salida esofagico. Es comun la
pérdida de peso o de fuerza, en general debido a la restriccion dietética.

Diagnostico
« Endoscopia con biopsia

o Después, TCy ecografia endoscopica


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-gastrointestinales/trastornos-esof%C3%A1gicos-y-de-la-degluci%C3%B3n/disfagia

Los diagndsticos diferenciales del cancer de estbmago suelen incluir la Ulcera
péptica y sus complicaciones.

Los pacientes en quienes se sospecha un cancer de estbmago deben recibir una
endoscopia con biopsias multiples y citologia por cepillado. En ocasiones, una
biopsia limitada a la mucosa no detecta el tejido tumoral localizado en la
submucosa. Las radiografias, en particular los estudios baritados por doble
contraste, pueden mostrar lesiones, pero rara vez evitan la necesidad de una
endoscopia ulterior.

Los pacientes en quienes se detecta un cancer requieren una TC de térax y
abdomen para evaluar el grado de diseminacion tumoral. Sila TC es negativa
para metastasis, debe realizarse una ecografia endoscopica para determinar la
profundidad del tumor y el compromiso de los ganglios linfaticos regionales. Los
hallazgos orientan el tratamiento y ayudan a determinar el prondéstico.

Deben pedirse pruebas hematoldgicas basicas, como un hemograma completo,
electrolitos y pruebas de funcionalidad hepatica, en busca de anemia, evaluacion
de la hidratacion y estado general, y posibles blusqueda de metastasis hepaticas.
Debe determinarse el antigeno carcinoembrionario (CEA) antes y después de la
cirugia.

Las opciones de tratamiento para el cancer de la union gastroesofagica y el cancer
de estdbmago dependen de la etapa de la enfermedad, la salud general y las
preferencias.

e Cirugia

Radioterapia

Quimioterapia

Medicamentos derigidos

Cuidados paliativos ( de sostén)

Linfoma gastrico MALT: El linfoma MALT (linfoma de tejido linfoide
asociado a mucosas) es una forma rara del linfoma maligno no Hodgkin (ver este
término), que afecta a las células B y que se desarrolla a expensas del tejido
linfoide asociado a las membranas mucosas, aunque también ocurre, mas
raramente, en los ganglios linfaticos.


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-gastrointestinales/gastritis-y-enfermedad-ulcerosa-p%C3%A9ptica/enfermedad-ulcerosa-p%C3%A9ptica#v892361_es
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La mayoria (aproximadamente el 90 %) de los linfomas MALT aparecen en
personas infectadas por una bacteria que coloniza el estbmago y que se
denomina Helicobacter pylori (abreviado, H. pylori). Esta bacteria es la
responsable de que aparezca una gastritis de un tipo especial, con abundantes
foliculos linfoides; y estas lesiones son un requisito necesario para el posterior
desarrollo del linfoma MALT, en el que las células malignas (los linfocitos)
terminan infiltrando las glandulas del estémago.

El linfoma MALT puede desarrollarse en el tracto intestinal (especialmente en el
estdbmago), pulmones y glandulas (lagrimal, tiroides y mamaria). Los sintomas
principales son inespecificos: fatiga, fiebre, nauseas, estrefiimiento, pérdida de
peso y anemia.

Al igual que en el resto de linfomas, el diagndstico se basa en la histologia de la
lesion, en el recuento sanguineo completo y en analisis bioguimicos. El examen
endoscopico es necesario en el caso de linfomas gastrointestinales o pulmonares.
La IRM y el escaner CT permiten determinar el estadio de la enfermedad. También
se realiza una biopsia de médula ésea.

En los casos con afectacion gastrica localizada debida a H. pylori, el tratamiento
con antibioticos permite con frecuencia lograr la remision del linfoma. En los otros
casos es necesario recurrir a la quimioterapia (clorambucil, ciclofosfamida o
fludarabina). La radioterapia puede considerarse en el caso de linfomas
conjuntivales y en los casos recurrentes de formas localizadas, particularmente en
las formas gastricas. El linfoma MALT conjuntival se trata con interferén alpha-2a.



