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EDITORIAL 
 

SÍNDROME DE MALA ABSORCIÓN / ENFERMEDAD CELÍACA  
 

  El síndrome de mala absorción es una condición que afecta al ser humano y que ha sido descrita 
e identificada plenamente, desde hace muchos siglos.      
  Las condiciones que lo pueden provocar pueden ser de origen endócrino, bacteriano, parasitario, 
daño primario de la mucosa, por destrucción, por invasión, generado 
por trastornos inmunológicos, infiltrativos, destructivos, alérgicos, 
vasculares, sistémicos, linfáticos, genéticos, químicos, 
medicamentosos e incluso de etiología no determinada.  
  En esta ocasión nos concretaremos en definir, de la mejor 
forma posible, lo que hoy por hoy, es conocido como: Enfermedad 
Celíaca, Sprue no Tropical o Intolerancia al Gluten.  
  Durante muchos años, hasta no hace más de diez, la 
enfermedad Celíaca fue considerada como una entidad rara e 
irónicamente hoy se le denomina la epidemia escondida ya que su 
prevalencia asciende, a nivel mundial  hasta un 2%. 
  Como recomendación  a nivel mundial a todo el gremio 
médico, es que para no caer en el error  que la enfermedad nos pase 
desapercibida se sugiere: 
 

1. Mantenerlo presente y aunque no se debe despilfarrar en 
investigaciones innecesarias, se debe hacer los estudios mínimos 
cuando la enfermedad se sospeche o la sintomatología sea sugestiva de 
la misma.  
 

2. Tener en mente que únicamente los casos clásicos son 
lamentablemente detectados en forma pronta, pero esta enfermedad 
puede tener múltiples presentaciones que incluso lo constituyen 
situaciones paradójicas para el contexto mismo de la enfermedad, 
como  son la obesidad y el estreñimiento. 
 

3. Si la clínica sugiere por síntomas y signos que de una u 
otra forma pueden ser explicados por enfermedad celíaca, se debe 
hacer como mínimo en el paciente una hematología completa, 
anticuerpos, examen de heces y si estos hallazgos lo continúan 
sugiriendo proceder con lo que aún se considera la regla de oro que es 
la biopsia de intestino delgado. Sin embargo, no hay que descartar y lo 
recomiendan  todos los expertos, que aun cuando los estudios 
mencionados son no concluyentes y a veces negativos, la respuesta 
clínica del paciente debe predominar en el juicio del médico para hacer 
un diagnostico certero. La literatura que actualmente se ha dedicado a 
hacer énfasis en el diagnostico preciso de esta enfermedad, esta llena 
de ejemplos como el mencionado en el cual todo resulta ser negativo 
con excepción de la respuesta clínica, es entonces cuando el criterio y 
el juicio clínico deben intervenir favorablemente para beneficiar al enfermo.  
  Para terminar se debe enfatizar que el único tratamiento disponible que esta enfermedad tiene es la  
adherencia estricta a la dieta.  

  DOCTOR: ESTUARDO LIGORRIA 

NIDO DE OROPENDULA: 
(Por su similitud al nido de estos pájaros). 
  La imagen muestra un tumor 
submucoso pedunculado, localizado en la 
curvatura menor entre el   cuerpo distal y el 
antro. Las biopsias mostraron gastritis. Se 
efectuó resección quirúrgica en huso asistida 
por endoscopía transoperatoria. La pieza 
quirúrgica fue positiva para c-Kit (CD117-
inserto) y CD34 con lo que se confirmo el 
diagnóstico de GIST (gastrointestinal 
stromal tumors- tumores estromales 
gastrointestinales) VER REVISION DE 
LITERATURA en este número. 
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GIST-TUMORES ESTROMALES GASTROINTESTINALES 

 
     Los tumores submucosos (SMT, por sus siglas en 
inglés) son encontrados con alguna frecuencia en 
procedimientos endoscópicos del tracto digestivo. 
Entre éstos están  los tumores estromales 
gastrointestinales, GIST  (gastrointestinal stromal 
tumors, por sus siglas en Ingles) que se definen como 
tumores mesenquimatosos de la pared del tracto 
gastrointestinal, mesenterio, omentum y 
retroperitoneo. Característicamente, expresan la onco-
proteína  c-kit o CD-117, que es un receptor de 
membrana con actividad de tirosin kinasa. La 
expresión de c-kit permite la distinción histológica de 
los GIST de los verdaderos leiomiomas o 
leiomiosarcomas por su alta especificidad para los 
primeros (1,2). El c-kit es también un factor de 
crecimiento conocido como factor de células tronco o 
madre y es expresado por una amplia variedad de 
células, entre las cuales, se encuentran las células de 
Cajal, células tronco hematopoyéticas, mastocitos, 
melanocitos y células germinales. Estudios de 
Kindblom et al en 1998, sugirieron que los GIST 
podrían originarse de las células de Cajal o de células 
tronco con fenotipo de células marcapaso del tracto 
digestivo. Investigaciones posteriores han evidenciado 
que mutaciones genéticas  del tipo “ganancia de 
función”  en c-kit, que podrían activar a la tirosin 
kinasa de manera independiente a la forma natural de 
activación, conduciendo a una incontrolable 
proliferación celular e inhibición de la apoptosis, 
sembrando las bases para la patogénesis de los GIST 
(1).  
     Es importante notar que los GIST co-expresan 
además CD34, una glicoproteína y antígeno de las 
células hematopoyéticas y encontrado en las células 
mesenquimatosas en un 60-70%. Así, en la actualidad 
las tinciones inmunohistoquímicas para CD34 y 
CD117 se usan para el diagnóstico histológico 
definitivo de los GIST, dado que por medio de 
hematoxilina y eosina es virtualmente imposible la 
diferenciación histológica.  De esta forma los GIST, 
son negativos usualmente para Desmina (desmin) y 
para actina del músculo liso (SMA). Hay excepciones, 
v.g., algunos GIST del intestino delgado, la SMA 
podría ser positiva. Por consiguiente, los leiomiomas 
serían típicamente Desmina y SMA positivos y el 
CD117 y CD34 negativos, respectivamente. 
Finalmente, los schwannomas, tumores 
mesenquimatosos benignos, también serían negativos 

para los mencionados y consistentemente positivos para 
tinciones de S-100 proteína (1,2).  
     La incidencia de los GIST no se conoce, ocurriendo 
raramente antes de los 40 años y son más frecuentes en 
hombres. La mayoría ocurre en el estómago e intestino 
(90%). Su presentación clínica es hemorragia 
gastrointestinal (20-50%), dolor abdominal (40-50%) y 
masa palpable (25-40%). Se estima que los GIST son 
malignos hasta en un 30% y los sitios más 
frecuentemente metastatizados son hígado 50%, 
pulmones 10% y hueso 10%. Se considera que el tamaño 
(>5 cm) y conteos de figuras mitóticas (>5 figuras 
mitóticas por campo de alto poder) se relacionan con 
mayor agresividad biológica.  
     El contacto del gastroenterólogo con los GIST, 
generalmente es en estudios endoscópicos o por imágenes 
radiológicas. Sin embargo, el diagnóstico del GIST 
conlleva necesariamente al uso de la ultrasonografía 
endoscópica y la biopsia dirigida con aguja fina para 
obtener el tejido requerido para estudios 
inmuhistoquìmicos, dado que la biopsia con el fórceps 
usual no es satisfactoria. Así, se han utilizado técnicas 
terapéuticas muy recientes como la disección endocópica 
de la submucosa, particularmente en Japón, con éxito 
similar a los obtenidos en cirugía.  
    Dado que en Guatemala no se cuenta con ese recurso, 
se requiere de la excisión quirúrgica de todos aquellos 
SMT sospechosos de GIST, que es a su vez diagnóstica y 
terapéutica. Personalmente, he experimentado el manejo 
de  GIST en una combinación de “minicirugía” (no 
laparoscópica) asistida por procedimientos endoscópicos 
transoperatorios. Esto con éxito y poca morbilidad, en 
pacientes de menos de 60 años y sin co-morbilidades 
importantes.   
     Para la enfermedad metastásica se ha utilizado con 
buenos resultados preliminares el mensilato imatinib 
(Gleevec, STI571) que al inhibir selectivamente  algunas 
tirosin kinasas, como la relacionada a la de c-kit,  
bloquearía la proliferación celular y favorecería la 
apoptosis. (1,2)   
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CASO CLINICO INTERESANTE 
 

DOCTORES: WALTER ZEA IRIARTE* Y JULIO BRIZ EYSSEN ** 
  
 Paciente femenina de 44 años 
referida para endoscopia superior por 
vómitos post-prandiales y plenitud debido a 
obstrucción de la salida gástrica.  
 Entre los antecedentes más 
relevantes está la de dos laparotomías 
previas, años 2003 y 2004, por tumores 
estromales gastrointestinales (GIST, 
gastrointestinal strumal tumor, por sus 
siglas en inglés) efectuándosele 
gastroyeyunostomía y resección de 
segmento de intestino delgado por 
obstrucción intestinal. No se removieron los 
tumores por considerarse irresecabilidad. Se 
inició tratamiento médico con mensilato 
imatinib (Gleevec, STI571) sin respuesta.  
 En la historia actual, a un mes de la 
2ª cirugía (2004) se presentó con vómitos 
post-prandiales, efectuándose endoscopia 
superior. Ésta evidenció al menos dos 
tumores submucosos (SMT, submucosal 
tumor, por sus siglas en inglés), uno mayor 
en la unión cuerpo inferior-antro gástrico 
hacia la pared anterior y el otro, prepilórico, 
éste hacia la pared posterior y que hacía 
efecto de válvula, obstruyendo el píloro. 
Además, se observó una 
gastroyeyunostomía no funcional. Las 
biopsias gástricas tomadas de los tumores 
solo evidenciaron gastritis.  
 Fue laparotomizada por 3ª vez 
(2004), encontrándose  una masa exofítica 
(lado de la serosa) de aproximadamente 6 
cm. en el antro-cuerpo, Fig. 1, y múltiples 
nódulos en pared posterior del cuerpo-antro, 
extendiéndose hacia la unión esófago-
gástrica, Fig. 2. No se observaron 
metástasis. Considerándose irresecable, se 
repara únicamente la gastroyeyunostomía. 

       La histología utilizando 
hematoxilina (Inserto) eosina evidenció una 
neoplasia constituida de células fusiformes 
y epitelioides (patrón mixto) con nucléolos, 
moderada cantidad de citoplasma 
eosinofílico con núcleos ovoides y 
elongados con pocas figuras mitóticas.  

   
 

 
 

 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  
 
 La inmunohistoquímica se resume 
en el cuadro No. 1 y se ejemplifican 
algunas de las tinciones en las fotografías 
de la Fig. 3. Vimentin  fue positiva en este 
caso, sin embargo es interpretado como una 
excepción circunstancial dado que los GIST 
son consistentemente negativos para éste. 
La conclusión diagnóstica es un GIST cuyo 
origen patogénico, se especula podría ser de 
las células de Cajal. Se investigó la 
presencia de receptores de sensibilidad al 
mensilato imatinib (Gleevec, STI571), los 
cuales estaban ausentes, considerándose 
resistente. De ahí la pobre respuesta a este 
medicamento. Finalmente, la paciente entró 
en una crisis depresiva y rehusó cualquier 
tipo de tratamiento médico.  
 

* GASTROENTEROLOGO 
** CIRUJANO  

Fig. 2 
Nódulos en 
Pared Posterior 
Cuerpo-Antro  
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Vimentin (+) Desmin (-) 

Actina  del Músculo Liso (-)  y   S-100 (-) 

Fig. 3 
INMUNOHISTOQUÍMICA DE GIST 

PACIENTE DE 44 AÑOS 

Vimentin (+) y  Desmin (-) 
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NUTRICION PARENTERAL 
 

La nutrición parenteral es un soporte 
nutricional que juega un papel muy importante en 
pacientes críticos, principalmente en aquellos que 
debido a su estado tienden a desnutrirse o sus 
necesidades nutricionales se incrementan debido 
al estrés que presentan1.  En algunas ocasiones, 
desde el principio ó bien durante el curso de la 
enfermedad, cuando el paciente no tolera la 
nutrición enteral, deberá utilizarse la nutrición 
parenteral2.  Según la American Society for 

Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) se 
recomienda el uso de nutrición parenteral  
precozmente en pacientes con malnutrición 
previa, estrés importante ó mantenido; en 
pacientes sin malnutrición en los que se sospecha 
un período superior a cinco días sin nutrición por 
vía digestiva (por fallo ó imposibilidad de 
acceso)1,2. La falta de nutrientes en un período de 
catorce días puede producir depleción de la masa 
magra en pacientes hipercatabólicos, por lo que se 

Cuadro No.1 
INMUHISTOQUÍMICA DE GIST 

Paciente de 44 años 
(1) Desmina (Fig. 3): (-)   
 

(2) Vimentina (Fig. 3): (+) 
 

(3) S-100 Proteína (Fig.3): (-) 
 

(4) Actina de músculo liso-SMA (Fig. 3): (-)   
 

(5) c-kit (CD117): (+) La foto aparece en la portada 
 

(6) CD34: (-) no se muestra 
 



sugiere la administración de la nutrición 
parenteral para evitarlo cuando sea el caso1. 

Indicaciones de la Nutrición Parenteral: 

Absoluta: peritonitis generalizada, intestino no 
funcionante por disrupción anatómica, 
obstrucción ó isquemia (íleo paralítico, diarrea 
grave, fístula de alto gasto)1,2. 
Relativa: distensión abdominal durante la 
nutrición enteral, enfermedad inflamatoria 
intestinal, pancreatitis grave, abscesos 
abdominales, diverticulitis o síndrome de intestino 
corto1,2. 
Otros: cuando el aporte  energético es imposible 
de conseguir solo con la nutrición enteral1. 

Nutrición Parenteral Total (NPT) 

 Requiere la colocación de una vía central, 
generalmente a la aurícula, con disección de vena 
en medio hospitalario. La fórmula es individual 
para cada paciente y debe ser preparada cada vez 
por nutricionista y farmacéutica en un ambiente 
estéril con flujo de aire laminar. Cada dosis puede 
costar varios miles de quetzales, es muy 
fotosensible y no dura más de 24 horas. Es 
necesario monitorear los niveles de insulina 
durante su administración.  

 

Nutrición Parenteral Periférica (NPP) 

La vía de administración de la nutrición 
parenteral periférica son las venas periféricas 
ubicadas a nivel del miembro superior toráxico,  
como la vena cefálica ó basílica1,2.  Se recomienda 
un uso no mayor a diez días para evitar 
complicaciones como flebitis y vigilar el pH de la 
solución para evitar irritar el endotelio2.   Las 
venas periféricas no toleran soluciones con 
concentraciones altas, por lo que se sugieren 
volúmenes altos para diluir la concentración2. 
Afortunadamente, existen “kits” pre-formulados 
de fácil administración en el hogar u hospitales 
por personal con entrenamiento básico. 

Se sugiere el uso de la NPP cuando se 
utilizará por un período corto (menos de dos 
semanas), cuando la vía de administración central 
no es posible, cuando la ingesta nutricional no es 
la adecuada, como suplemento de la nutrición 
enteral de pacientes críticos1, cuando la 
concentración de las soluciones de nutrientes no 
sobrepasa de 800-900 mOsm/Kg. (determinada 
principalmente por glucosa y aminoácidos 
presentes) y cuando los pacientes son sensibles al 

volumen como pacientes con insuficiencia 
cardiopulmonar, renal ó hepática2. 

Beneficios Nutrición Parenteral Periférica: 

�  Prevenir  malnutrición del paciente 
crítico, proporcionando un aporte calórico 
y de líquidos adecuado a sus necesidades. 

�  Prevenir efectos del ayuno y desnutrición 
grave progresiva  (macro y micro 
nutrientes) 

� Disminuir tiempo de recuperación del 
paciente. 

�  Evitar trabajo del tracto gastrointestinal 
cuando lo amerite la patología. 

�  Cuando la vía digestiva no es accesible. 
�  Facilidad de uso en el hogar o en 

hospitales privados pequeños. 
�  Funcionar como complemento de la 

nutrición enteral para cubrir necesidades 
energéticas del paciente1,2. 

 

Contraindicaciones Nutrición Parenteral 
Periférica: 

�  Pacientes con restricción de líquidos. 
�  Cuando el paciente necesite un aporte de 

1.2 g de proteína/kg. 
�  Cuando hay acceso venoso inadecuado 

por esclerosis de las venas periféricas. 
�  Sujetos con inestabilidad metabólica y 

hemodinámica 
� En pacientes con función gastrointestinal 

en óptimas condiciones1,2. 

 En Guatemala están disponibles kits de 
alimentación parenteral periférica que tienen 
una vida útil de un año, aunque una vez 
reconstituidos deben ser administrados de una 
vez, en infusión endovenosa de 10 a 12 horas. 
Su reconstitución es fácil, puede hacerse al 
lado de la cama por una enfermera o 
residente, obviando la necesidad de ambiente 
estéril, flujo laminar, formulación específica 
por nutricionista y preparación exacta por 
farmacéutica. Su costo es una fracción de las 
preparaciones hechas en ambiente 
hospitalario, aunque estas últimas tienen la 
diferencia que proporcionan un contenido 
alimenticio específico para cada paciente.  

 

Bibliografía:  
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� Gastrodesafío: con premio al ganador de 
viaje todo pagado al congreso del AGA.

� Inmersión científica con speakers de talla 
mundial.

� Experiencia cultural.
� Stand Alone con autoridades reconocidas 

a nivel internacional en Enfermedad Acido 
Péptica.

� cupo limitado.

Un encuentro interactivo…

2. Mahan K, Escote-Stump S.E. Nutrición y 
Dietoterapia de, Krause. Mc Graw Hill 

Interamericana, décima edición, Mex 2001; 22:513-
523 
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