
divertı́culo de Meckel son casos anecdóticos y la incidencia

real de esta complicación es desconocida, aunque un

estudio describe una incidencia del 10%, por lo que es

posible que esta complicación sea más frecuente de lo que

se pensaba3,4.

La patogénesis de la formación de enterolitos en el

divertı́culo de Meckel no está clara. Se han descrito factores

predisponentes como: antecedentes familiares, episodios

previos de diverticulitis, cuello estrecho (<0,2-3 cm),

éstasis intestinal y el pH alcalino cuando hay ausencia de

mucosa gástrica ectópica favorecerı́an la precipitación de

sales cálcicas y la formación de los mismos5. Estas litiasis

usualmente son mú ltiples, triangulares y planas, con centro

radiolú cido3, similares a las halladas en nuestro paciente. En

este caso la presencia de una estenosis inmediatamente

distal al divertı́culo debida probablemente a episodios

inflamatorios previos podrı́a ser el factor etiológico respon-

sable de la litiasis, debido al enlentecimiento del tránsito

intestinal.

Clı́nicamente estos enterolitos se pueden manifestar

como cuadros de dolor abdominal agudo o intermitente,

obstrucción intestinal si se produce una salida hacia la luz

intestinal o como un abdomen agudo secundario a diverticulitis

o perforación2,5–7. Estos pacientes, como en nuestro caso, suelen

referir antecedentes de episodios de dolor abdominal o de

distensión o de digestiones pesadas por crisis de diverticulitis

previa o de suboclusiones resueltas espontáneamente.

En cuanto al diagnóstico, la presencia de calcificaciones

abdominales en la radiologı́a simple en el contexto de un

cuadro de ı́leo debe hacernos plantear el diagnóstico diferen-

cial de diferentes entidades (ı́leo biliar, enterolitos, teratomas

mesentéricos, urolitiasis, etc.) y orientar la solicitud de otras

pruebas. La ecografı́a y la TC presentan mayor sensibilidad

para el diagnóstico de enterolitasis2.

El interés de nuestro caso radica en que, ante una sospecha

inicial de ı́leo biliar, con hallazgos de vesı́cula biliar normal y

en ausencia de neumobilia, debemos explorar todo el intestino

con exhaustividad. Esto llevó al hallazgo del bucle de asas que

contenı́a el divertı́culo, origen de los enterolitos que provo-

caron la oclusión.

Por tanto, ante una obstrucción intestinal producida por

enterolitiasis, todo el intestino y la vesı́cula biliar deben ser

examinados. Aunque la litiasis del divertı́culo de Meckel es

una rara complicación, hay que hacer un diagnóstico diferencial

con el ı́leo biliar, especialmente en ausencia de neumobilia. La

cirugı́a urgente es el tratamiento indicado.
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Enterolitiasis mú ltiple, coexistiendo con litiasis biliar y
vesical, asociada a adenocarcinoma de colon. An Med
Interna. 2005;22:227–30.

6. Macari M, Panicek DM. CT findings in acute necrotizing
Meckel diverticulitis due to obstructing enterolith. J Comput
Assist Tomogr. 1995;19:808–10.

7. Esslinger P, Herzog U, Looser C, Tondelli P. Meckellith: seltene
komplikation eines Meckel-divertikels. Dtsch Med
Wochenschr. 1997;122:18–20.
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Tumor de gist ileal como causa de absceso hepatico

Ileal gastrointestinal stromal tumour (GIST)
as a cause of a liver abscess

Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son tumores

mesenquimales del tracto digestivo que derivan de las células

intersticiales de Cajal, siendo su localización más frecuente la

gástrica1.

La forma clı́nica de presentación más comú n es el

dolor abdominal acompañado de pérdidas hemáticas.

La asociación de GIST ileal y absceso hepático es ex-

cepcional.
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Presentamos el caso de un paciente ingresado en nuestro

Servicio por fiebre y dolor abdominal y absceso hepático de

causa no filiada, que durante el ingreso desarrolló una

hemorragia digestiva secundaria a GIST ileal ulcerado.

Se trata de un varón de 71 años diabético, antiagregado por

cardiopatı́a isquémica que acudió a Urgencias por melenas,

dolor en hipocondrio derecho y fiebre de 38,5 8C de dos dı́as de

evolución. Presentaba abdomen doloroso a la palpación en

hipocondrio derecho sin signos de irritación peritoneal. La

analı́tica mostraba anemia hipocroma y microcı́tica, leucoci-

tosis, glucosa 188, creatinina 1,3, bilirrubina total 1,9 y LDH

972. La ecografı́a y la tomografı́a axial computarizada (TC)

mostraron una lesión hepática hipodensa de 6 cm en

segmentos II y III y lesión hipervascularizada de 4 cm de

intestino delgado compatibles con absceso hepático y neo-

plasia de intestino delgado (fig. 1).

Se realizó drenaje percutáneo con catéter tipo pig-tail bajo

control TC. El hemocultivo fue positivo para E. coli sensible a

piperacilina-tazobactam. Presentó episodios de melenas y

caı́da progresiva de la hemoglobina, que precisó reposición

hematimétrica.

Tras buena evolución del absceso hepático se intervino

quirú rgicamente hallando tumoración de 7 cm en ı́leon distal,

ulcerada y comunicada con la luz intestinal que no sangraba

activamente y que fue resecada con márgenes libres (fig. 2). La

pieza fue informada como GIST con ı́ndice proliferativo Ki-67

del 10%, de comportamiento agresivo (tamaño superior a 6 cm,

hipercelularidad superior a 5 mitosis/50 campos), e invasión

de la mucosa intestinal.

El paciente evolucionó favorablemente, siendo alta al 8.8

dı́a postoperatorio, con desaparición del absceso en TC de

control. Tras dos años de seguimento por Cirugı́a y Oncologı́a

Médica, el paciente no ha presentado evidencia de recidiva

tumoral ni diseminación metastásica.

Los GIST habitualmente se localizan en el estómago (50%),

intestino delgado (25%), intestino grueso (10%) o esófago (5%).

Sin embargo, el 10% tienen localización extra-gastrointestinal:

mesenterio, epiplón, apéndice, vesı́cula biliar o páncreas2.

El diagnóstico requiere examen inmunohistoquı́mico

expresando receptores de tirosı́n-quinasa o c-KIT (CD117),

CD34 (60-70%), actina de mú sculo liso (30-40%) y proteı́na S-

100 (5%), que permiten diferenciarlo del leiomioma, leiomio-

sarcoma y schwanoma, aunque el 5% de los GIST no muestran

positividad para el CD117.

Habitualmente ú nicos, pueden presentarse como formas

mú ltiples en casos de enfermedad avanzada, GIST familiar, o

en sı́ndromes especı́ficos (Carney, Carney-Stratakis, neurofi-

bromatosis tipo I)1.

El grado de malignidad de los GIST se relaciona con:

diseminación o crecimiento invasivo, localización (los de

intestino delgado son más agresivos que los gástricos), tamaño

mayor de 5 cm, necrosis o ulceración3 e ı́ndice mitótico (más

de 5 mitosis por campo de 50 aumentos). Las recidivas locales y

las metástasis se desarrollan en cavidad abdominal e hı́gado, o

raramente, en hueso, tejidos blandos o piel. Los principales

factores pronósticos son tamaño, actividad mitótica y locali-

zación4,5.

Aunque la evolución está siendo muy satisfactoria a pesar

del mal pronóstico inicial por su localización, tamaño (7 cm),

ulceración e ı́ndice mitótico, sin presentar recidiva ni

metástasis tras 48 meses de seguimiento, creemos que todo

paciente con GIST debe ser tratado por un equipo multidisci-

plinar.

Los GIST pueden ser asintomáticos, o producir sı́ntomas

inespecı́ficos como dolor abdominal, masa palpable, hemo-

rragia digestiva, obstrucción o perforación de vı́scera hueca. La

asociación de GIST y absceso hepático es excepcional y sin

duda está relacionada con la ulceración del tumor y

consecuente bacteriemia, como el caso publicado por Kwon

et al.6, en el que el germen causante detectado en hemocultivo

fue Streptococcus millieri.

Nuestro paciente cursó con fiebre y absceso hepático y el

germen responsable fue E. coli detectado en hemocultivo. La

mayorı́a de los abscesos hepáticos (40%) tienen origen biliar,

12-20% tienen origen portal, 5-15% arterial en casos de

septicemia, 5% son secundarios a traumatismos, y hasta un

20% son criptogenéticos. Dentro de esta ú ltima categorı́a, cada

vez se van detectando etiologı́as que pueden requerir un alto

grado de sospecha como los casos asociados a adenoma

velloso o adenocarcinoma colónico oculto. Son excepcionales

Figura 1 – Lesión hipodensa de 6 cm en segmentos II y III

hepáticos compatible con absceso.

Figura 2 – Estroma gastrointestinal ileal ulcerado.
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los abscesos hepáticos debidos a tumoraciones de intestino

delgado, y entre ellos, los secundarios a GIST de delgado7,8.

El caso que presentamos debutó con anemia secundaria a

pérdida digestiva manifestada como melenas por ulceración

del tumor, lo cual sin duda condicionó el paso de bacterias vı́a

venosa portal y la aparición secundaria de absceso hepático.

La respuesta inicial del absceso al tratamiento conservador fue

satisfactoria, lo que permitió programar la cirugı́a intestinal,

que fue resolutiva con una supervivencia libre de enfermedad

de 48 meses. Ante un absceso hepático se deben afinar los

medios diagnósticos para intentar encontrar el origen del

mismo ya que puede ser la primera manifestación de un tumor

de origen intestinal.
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