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RESUMEN
Introducción. Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST

por sus siglas en inglés) son los más frecuentes en el tracto gastro-
intestinal. La clasificación de los GIST fue hecha en 1983. Desde
entonces la prevalencia se ha ido incrementando junto con el uso de
las pruebas de inmunohistoquímica. El comportamiento biológico
está basado en características morfológicas e histológicas.

Material y métodos. Se llevó a cabo un estudio sistemático y
retrospectivo en el Servicio de Patología del Hospital Central Mi-
litar del 2000 al 2012. Describimos nuestra experiencia en un perio-
do de doce años, en dos etapas: una en la reclasificación de dicha
neoplasia y otra después de ésta, con la descripción de su cuadro
clínico, diagnóstico, tratamiento y seguimiento.

Resultados. Se tuvieron un total de 33 casos en el periodo
comprendido del 2000-2012. La positividad de inmunohistoquími-
ca fue de 50% con tinción citoplásmica intensa difusa. El trata-
miento quirúrgico se llevó a cabo en el HCM y seis en otros hospi-
tales.

Discusión. El tratamiento es la resección completa con márge-
nes amplios. Ya se logró estandarizar el tratamiento sistémico a
base de la terapia de blanco molecular. La experiencia en México es
limitada y está descrita en algunas series.

Palabras clave: Tumor del estroma, C-Kit, cirugía, tomografía,
tratamiento.

Gastrointestinal stromal tumors.
 Series of cases Central Military Hospital, Mexico

ABSTRACT
Introduction. Gastrointestinal stromal tumors (GIST for short)

are the most common in the gastrointestinal tract. The classifica-
tion of GIST was made in 1983. Since Introduction. Gastrointesti-
nal stromal tumors (GIST for short) are the Most common in the
gastrointestinal tract. The classification of GIST was made in 1983.
Zoomed Since then the Increased Prevalence With the use of im-
munohistochemistry. The biological behavior is based on morpho-
logical and histological Characteristics.

Material and methods. A systematic retrospective study on
the Pathology of the Central Military Hospital from 2000 to 2012
was Carried out we describe our experience over a period of twelve
years in two stages. One in the reclassification of this neoplasm
and one after it, With the description of the clinical picture, diagno-
sis, treatment and follow-up.

Results. A Total of 33 cases Were taken in the period of 2000-
2012. Immunohistochemical positivity was 50% diffuse cytoplas-
mic staining with intense. Surgical treatment was performed in the
HCM and six other hospitals.

Discussion. Treatment is complete resection with wide mar-
gins. Since it was possible to standardize the systemic treatment
based on molecular target therapy. The experience in Mexico is
limited and is Described in some series.

Key words: Stroma tumors, C-kit, surgery, tomography, treat-
ment.
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Introducción

Los tumores del estroma gastrointestinal son los tumo-
res mesenquimatosos más comunes del tracto gastrointes-
tinal. La incidencia de esta neoplasia ha variado desde que
se utiliza la inmunohistoquímica. Su cuadro clínico de-
penderá de muchos factores, entre ellos su localización y
tamaño principalmente. Su comportamiento biológico está
clasificado hasta ahora por características anatómicas ma-
croscópicas y por su índice mitótico. Aunque su tratamien-
to de elección es el quirúrgico, los GIST son los primeros
tumores sólidos que se tratan con terapia de blancos molecula-
res. En este trabajo se presenta una revisión de la literatura y la
experiencia de nuestro Hospital.

Metodología

La revisión de esta serie de casos de tumor de estroma
gastrointestinales se llevó a cabo en forma sistemática, y
retrospectiva con base en datos del Servicio de Patología
del 2000 al 2008 y del 2008 al 2012 en forma prospectiva.
Fueron reclasificados en el Servicio de Patología según el
patrón histológico, pleomorfismo, número de mitosis por
50 campos seco fuerte llevándose a cabo su diferenciación
por medio de estudio de inmunohistoquímica. La interpre-
tación para la inmunomarcación para el CD 117 se consi-
deró positiva cuando fue mayor de 5% de las células neoplá-
sicas. Con esta metodología se clasificaron los tumores
por su grado de malignidad en muy bajo, bajo, intermedio y
alto riesgo. La descripción de los anticuerpos utilizados
para el estudio de inmunohistoquímica en parafina se des-
cribe en el cuadro 1. Con la revisión de expedientes clíni-
cos y resúmenes de patología se registraron los datos de-
mográficos, fecha de cirugía o biopsia por el Servicio de
Endoscopia. Para recopilar los datos se definió para la ci-
rugía como R0 cuando si se había logrado realizar la resec-
ción de toda la lesión en forma microscópica. El diámetro
del tumor se consideró a la medida de mayor dimensión.
Se consideró como fecha de última valoración aquella
que se encontraba registrada en su expediente clínico.
Para el seguimiento fueron eliminados de esta serie los
pacientes que murieron por complicación quirúrgica, pa-
ciente con comorbilidades terminales no relacionadas con
GIST y se consideraron perdidos a los pacientes que tuvie-
ron su última valoración mayor a seis meses antes de los cin-

co años de seguimiento y dos años después de cinco años
de seguimiento. De cuadro clínico inicial se señaló el sínto-
ma principal, el tratamiento electivo o de urgencia, así como
el sitio primario de la lesión, y reporte tomográfico si fue
diagnóstico. Se reportó tratamiento sistémico si lo ameritó,
así como sus complicaciones y duración. En la evolución se
especificó si existía evidencia de actividad tumoral, si se per-
dió y/o su mortalidad relacionada con la neoplasia Los datos
se recolectaron en una tabla de Excel diseñada para ello. Se
llevó a cabo una correlación de los resultados de tomografía
y los de patología por medio de otra búsqueda en la base de
datos del Servicio de Tomografía. Se eliminaron las tomogra-
fías de los pacientes que se encontraban en seguimiento ya
con diagnóstico establecido, así como los estudios de ima-
gen de ultrasonido.

Resultados

Con la metodología mencionada se tuvieron un total de
33 casos en el periodo comprendido del 2000-2012, ex-
cluyéndose ocho casos por no corresponder al diagnóstico
y agregándose cuatro en la reclasificación histológica cuyo
diagnóstico histopatológico había sido diferente a GIST.
La positividad de los resultados de inmunohistoquímica fue
de 50% o más, con tinción citoplásmica intensa difusa o un

Cuadro 1. Descripción de anticuerpos utilizados en la batería de inmunohistoquímica.

Anticuerpo Clona Casa comercial Dilución

CD117 104D2 DAKO 0.25
CD34 QBEnd-10 DAKO 0.180555556
ACTINA HHF35 DAKO 0.180555556
DESMINA D33 DAKO 0.180555556
PS100 15E2E2 DAKO 0.25
H-CALDESMON h-CD1 DAKO 0.180555556

Figura 1. GIST fusocelular con mitosis presentes (flecha). Tinción
de hematoxilina/eosina 40x.
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punto citoplásmico intenso (el llamado patrón Golgi) (Figu-
ra 1). Los resultados de las características patológicas de
cada caso se describen en el cuadro 2. Se describe en los
cuadros 3 y 4 los datos demográficos y riesgo de malignidad
con cuadro clínico, evolución y tratamiento.

El tratamiento quirúrgico se llevó a cabo en el Hospital
Central Militar y sólo en seis de éstos se realizó en otros
hospitales. Dos de estos seis casos tenían el antecedente
de resección de una tumoración, en uno se hizo el diagnós-
tico previo de schwanoma, siendo referidos por presentar
recurrencia peritoneal (Cuadro 5). De esta serie en el mo-
mento del diagnóstico cuatro casos ya presentaban enfer-
medad sistémica (Cuadro 5). Una paciente desarrolló en-
fermedad metastásica tres años posteriores a cirugía con
intento curativo (Cuadro 5). Trece casos han recibido tra-
tamiento sistémico. Uno de ellos recibió tratamiento sis-
témico a base de doxorrubicina, vincristina e ifosfamida por
considerarse leiomiosarcoma y que en la revisión de lamini-
llas se reclasificó el diagnóstico. Diez casos han recibido el
tratamiento de mesilato de imatinib como adyuvante y dos
casos para enfermedad sistémica (Cuadro 6).

La mortalidad por causas no relacionada a esta neoplasia
se presentó por un cáncer renal sincrónico (un caso), por
complicaciones postoperatorias (tres casos) e insuficiencia
renal terminal en fase sustitutiva (un caso).

Los casos asintomáticos fueron diagnosticados en for-
ma incidental en procedimientos (Cuadro 3).

El análisis de los estudios de imagen de nueve pacientes
se realizó en la red digital RIS-PACS de nuestro hospital a
partir de noviembre de 2008 al 2012, y reportes escritos
previos a estos años por estudio de imagen fuera de la red
digital, por antecedente de indicación de cirugía de urgen-
cia, hallazgo transoperatorio o los tratados en otro Hospi-
tal. Como resultado de la correlación de diagnóstico por
imagen con resultado de patología coincidió en cinco de
los ocho tumores de localización gástrica, uno de tres
de localización duodenal, dos de cinco de localización in-
testinal, y del resto de los sitios, uno de cuatro. En la revisión
retrospectiva los primeros 22 casos, sólo en cuatro casos de
12 se anticipó diagnóstico con tomografía en la revisión pros-
pectiva en seis de nueve casos se anticipó diagnóstico, en
uno de ellos se complementó con USG endoscópico de la

Cuadro 2. Características patológicas de los tumores del estroma gastrointestinal con base en su potencial maligno.

Diferenciación Patrón Pleomorfismo Potencial maligno

M. liso Epitelioide Leve Muy bajo-bajo
Mixta Fusocelular Leve Muy bajo-bajo
Mixta Fusocelular y epiteloide Muy bajo-bajo
M. liso Fusocelular Muy bajo-bajo
Neural Fusocelular Leve Muy bajo-bajo
Neural Fusocelular Leve Muy bajo-bajo
No valorable Fusocelular Leve Muy bajo-bajo
Nulo Fusocelular Leve Muy bajo-bajo
M. liso Fusoceular Leve Intermedio
Neural Fusocelular Moderado Intermedio
Mixta Fusocelular Leve Intermedio
No valorable Fusocelular Leve Intermedio
Neural Fusocelular Leve Intermedio
Mixta Fusocelular Leve Intermedio
Neural Epitelioide Leve Intermedio
Neural Epitelioide Moderado Alto
Mixta Fusocelular Severo Alto
M. liso Epitelioide Leve Alto
Mixta Fusocelular Leve Alto
Nulo Fusocelular Leve Alto
Nulo Epitelioide Leve Alto
M. liso Fusocelular Leve Alto
Mixta Epitelioide Leve Alto
Mixta Fusocelular y epiteloide Leve Alto
Neural Fusocelular Leve Alto
M. liso Fusocelular Moderado Alto
Neural Fusocelular Leve Alto
Nulo Fusocelular Leve Alto
M. liso Fusocelular Leve Alto
Mixta Fusocelular Moderado Alto
Mixta Fusocelular Leve Alto
M. liso Epitelioide Leve Alto
M. liso Fusocelular Leve Alto

M. liso: músculo liso.



163REV SANID MILIT MEX 2014; 68(3): 160-171

Tumores del estroma gastrointestinal

tumoración. Los otros diagnósticos establecidos por ima-
gen fueron hematoma mesentérico crónico, tumor neu-
roendocrino, sarcoma o simplemente se describió la lesión
tumoral.

Para seguimiento quedaron con 19 pacientes con una
media de seguimiento de 68 meses (rango desde 1-135).
De éstos ningún paciente ha presentado recurrencia si ha
recibido el tratamiento si es de alto grado.

De 11 reportes de tomografía en cuatro se corroboró el
diagnóstico con patología. De dos pacientes no se realizó
más estudios en un caso por la edad y la comorbilidad del
paciente al tener 98 años y otra paciente que se perdió sin
seguimiento. Los diagnósticos establecidos en los otros
casos resultaron con un páncreas ectópico, un adenocarci-

noma de colon, un tumor glómico benigno, un hepatocarci-
noma, y enfermedad de Castleman.

Discusión

Generalidades
Inicialmente estos tumores se clasificaron como tu-

mores de músculo liso (leiomiomas, leiomioblastomas)
hasta que se demostró por el análisis de microscopia
electrónica y de inmunohistoquímica que sólo una pe-
queña fracción de ellos mostraba diferenciación a
músculo liso. En 1983 Mazur y Clark propusieron una
designación más genérica, “tumores del estroma”, lo que
incluía tumores con diferenciación neuronal o schwan-

Cuadro 3. Datos epidemiológicos de la serie de casos de tumores del estroma gastrointestinal del HCM.

Total Mujeres(17) Hombres(16)
Edad años (rango) 54.8(13-79) 57.2(24-73) 52.3(13-79)

Cuadro clínico Síntomas 29 15 14
  Sangrado 13 7 6
  Dolor 10 5 5
  Masa palpable 2 1 1
  Obstrucción 1 0 1
  Otros† 3 2 1
Asintomático‡ 4 3 1

Cirugía 31 16 15
Cirugía urgencia 7 3 4
R0 29 16 13
R2 2 0 2

Origen del tumor
Estómago 14 8 6
Duodeno/AV 4 3 1
Intestino delgado 11 5 6
Colon/recto 2 0 2
Epiplón 2 1 1

Diagnóstico primario de GIST 27 13 14
por patología
Diagnóstico de TC 19 11 8

GIST 10 4 6
Otro 9 7 2

Tamaño (cm) 10 (1-30) 7.93 (1-23) 12.46(1-30)

Potencial de malignidad Muy bajo-bajo 8 7 1
Intermedio 7 3 4
Alto 18 7 11

Tratamiento sistémico 13 7 6
Mesilato de
Imatinib (Glivec) 12 6 6
Otro 1 1 0
Duración (meses) 19.9 (6-36) 24.6 (6-36) 19.3 (8-36)

AV: ámpula de Vater. GIST: tumor del estroma gastrointestinal. TC: tomografía computarizada. † Enfermedad ácido péptica; síndrome anémico; cambios en
su manera de evacuar. ‡ Cirugía de vesícula biliar, seguimiento de absceso hepático hallazgo en TC, seguimiento de histerectomía hallazgo en USG, antece-
dente de angiosarcoma con hallazgo en la TC de seguimiento.
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Cuadro 4. Relación de los GIST con base en potencial de malignidad y su cuadro clínico, tratamiento y seguimiento.

Muy bajo-bajo Intermedio Alto
Potencial de malignidad Total 8 7 18

Edad años (rango) 54 (13-79) 58.1 (24-73) 60.4 (38-71) 51.2 (13-79)

Sexo
Mujer 17 7 3 7
Hombre 16 1 4 11

Origen del tumor
Estómago 14 6 2 6
Duodeno/AV 4 1 2 1
Intestino delgado 11 1 3 7
Colon/recto 2 0 0 2
Epiplón 2 0 0 2

Cuadro clínico Síntomas
   Sangrado 13 2 6 5
   Dolor 10 2 1 7
   Masa palpable 2 0 0 2
  Obstrucción 1 0 0 1
   Otros 3 2 0 1
Asintomático 4 3 0 1

Tamaño (cm) 10 (1-30) 2.58 (1-4.5) 7.4 (2.6-10) 14.5 (3.5-30)

Tratamiento sistémico 13 0 1 12
Mesilato de imatinib 12 0 1 11
Otro 1 0 0 1

Seguimiento
VSAT 14 5 2 7
PSAT 9 1 2 6
PCAT 1 0 0 1
MSAT 5 2 2 1
MCAT 4 0 1 3
Tiempo en meses 48.3 32.8 66.6 65.7

AV: ámpula de Váter. VSAT: vivo sin actividad tumoral. PSAT: perdido sin actividad tumoral. PCAT: perdido con actividad tumoral. MSAT: muerto sin
actividad tumoral. MCAT: muerto con actividad tumoral.

noma (tumores de los nervios autonómicos gastrointesti-
nales). Actualmente pueden tener tanto diferenciación a
músculo liso, neural, bidireccional (mixto) incompleto o
bien ser indiferenciados (fenotipo nulo). En 1990 se de-
mostró que los GIST comparten características morfológi-
cas, inmunofenotípicas y genéticas de las células intersti-
ciales de Cajal, que son los marcapasos de las células del
intestino.

La proteína KIT (CD117) es normalmente expresado en
diferentes tipos de células, entre éstas se encuentran las
células intersticiales de Cajal. Este receptor pertenece a
los receptores tirosina quinasa de la subfamilia tipo III, donde
también se incluye al receptor del factor de crecimiento
derivado de las plaquetas a y b.2 Los tumores del estroma

gastrointestinal son los tumores mesenquimatosos prima-
rios más comunes del tracto gastrointestinal. La gran mayo-
ría de ellos muestran una mutación de los genes que codifi-
can los receptores para KIT o receptor del factor de creci-
miento a derivado de las plaquetas que son dos receptores
tirosina quinasa.2

El diagnóstico se hace con una muestra representativa
para las tinciones con inmunohistoquímica, pero existe
ya una serie que reportó que la biopsia por aspiración con
aguja fina tiene ya su utilidad en el diagnóstico de los GIST.3

Como se ha incrementado la incidencia con base en el
diagnóstico correcto, existe una presentación variable en
la literatura desde reporte de casos hasta series grandes.1,7,20

La serie Tomillo y cols. determinó su incidencia cercana a
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20 por 100,000 por año.2 En Estados Unidos reportaron que
se ha incrementado hasta 25 veces, con una tasa de 0.028 por
100,000 en 1992 a 0.688 por 100,000 en el 2002.4 Además tiene
un registro que comenzó en el 2004 y actualmente reporta
una prevalencia de 882 casos y que la incidencia anual en
Estados Unidos es de aproximadamente 5,000 casos nue-
vos.5 En una provincia de Suecia la incidencia anual de
GIST detectados clínicamente se estimó en 14.5 por millón
de habitantes, sin cambiar con el tiempo en un estudio re-
trospectivo.10 En México se han reportado tres series en
donde el número de casos han sido de 19, del Hospital
ABC; 275, de un estudio multicéntrico de los Hospitales de
Oncología del IMSS, Guadalajara Jal, y Monterrey NL, y la
serie del INNSZ con 24 casos.6-8 En una serie más reciente de
España, de un hospital universitario, se presentaron 40 ca-
sos con intento curativo en un lapso de 13 años.9

La reclasificación de estos tumores provocó que se hicie-
ran revisiones de estudios patológicos previos en donde
hasta 28% de los casos sí fueron diagnosticados como
GIST, pero 34% como leiomiomas, 13% leiomioblasto-
mas, 18% leiomiosarcomas y otros tumores mesenquima-
tosos (schwannoma, neurofibroma, otros sarcomas) en 7%,
los que reclasificaron después de la revisión a tumores del
estroma gastrointestinal. Inclusive hasta en su comporta-
miento biológico de estos tumores inicialmente hasta 41%
se diagnosticaron como benignos y 42% como malignos y
17% no se estableció. Esta serie explica que ha aumentado
la incidencia como tal, sino se ha hecho el diagnóstico co-
rrecto actualmente.10 En la serie más grande de México se
reclasificaron a GIST 17% de los sarcomas del tracto gas-
trointestinal.7 Nosotros dividimos el estudio en dos partes:
en la primera se hizo esa reclasificación y de 22 casos que
se obtuvieron se reclasificó el diagnóstico en cuatro de ellos.
El diagnóstico se hace con inmunohistoquímica para de-
tectar el receptor tirosina quinasa, que se presenta hasta en
98% de los casos.5 Además, de 60 a 70% de los casos son

CD34 positivos; 30 a 40% muestran inmuno-positividad para
actina de músculo liso (SMA) y aproximadamente 5% mues-
tra inmuno-positividad para la proteína S-100.11 También está
establecido en guías internacionales realizar la prueba para
documentar la mutación genética del exón 9.12 Nosotros no
hacemos el estudio de mutación, aunque en las guías para su
estudio y tratamiento se recomienda que se haga, en una
revisión del registro de Estados Unidos reportó que sólo se
utiliza en 6% de los casos de dicho país.5 Otro marcador de
reciente adquisición en este hospital es el DOG1, gen identi-
ficado que codifica una proteína de función desconocida y
se expresa fuertemente en los GIST, el cual puede ayudar en
el diagnóstico de los mismos cuando falla la expresión del
CD117. En algunas revisiones se demostró que el DOG1, es
altamente expresado no solo en los GIST típicos, sino, ade-
más, en aquéllos con mutación negativa al c-KIT. En esta
revisión sólo se realizó al último caso que se incluyó del
2012.13

Clasificación y pronóstico
Al hacer un mejor diagnóstico y conocer su comporta-

miento biológico de estos tumores, las características de
patología empezaron a formar parte de criterios pronósti-
cos. Un criterio ha sido el tamaño del tumor que al mo-
mento de presentarse puede ir desde de 0.6 hasta 34 cm y
los tamaños promedio pueden ser desde 5.5 hasta 10.8.7,14-16

En la serie de Alvarado-Cabrero se resaltó que 34% de los
casos era mayor de 10 cm.7 Otro criterio han sido las ca-
racterísticas histológicas que se han reportado con el tipo
fusocelular puro de 68 a 77.5%, epitelioide de 16 a 22.5%
y patrón mixto hasta 14%. La hipercelularidad se presentó
en 18.7%.7,14 Los tumores grandes, con alto índice mitó-
sico con presencia de histología epitelioide, hipercelu-
laridad y edad mayor de 70 años son factores de mal pro-
nóstico y se ha reportado su supervivencia a cinco años fue
de 82%14 (Figura 2). Por el seguimiento de diferentes se-

Cuadro 6. Tratamiento sistémico con mesilato de imatinib.

Adyuvancia 10 casos

Tiempo (Casos) 36 meses (3)
24 meses (1)
21 meses (1)
12 meses (3) 

Suspensión 2
por toxicidad
Recurrencia 1 Fue en un caso que se suspendió por toxicidad

Enfermedad sistémica Dos casos

Tiempo 36 meses
(casos) (uno)

12 meses
(uno) Paciente operado fuera de la unidad que recurre a los cinco años.

Progresión 2 En ambos casos se incrementó la dosis a 800 mg y no hubo respuesta. 
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ries, se estableció el pronóstico con base en características
anatómicas e histológicas. Los GIST de origen gástrico tienen
mejor pronóstico que los intestinales. Esta clasificación de
potencial maligno se dividió en cuatro:

1. Muy bajo riesgo: < 2 cm y < 5 mitosis/50 seco fuerte.
2. Bajo riesgo: 2-5 cm y < 5 mitosis/50 seco fuerte.
3. Riesgo intermedio: < 5 cm y 6-10 mitosis/50 seco

fuerte o 5-10 cm y < 5 mitosis/50 seco fuerte.
4. Alto riesgo: > 5 cm y >5 mitosis/50 seco fuerte o >10

cm independientemente de la actividad mitósica).10,11

La serie de Martínez-Consuegra reportó tumores de alto
riesgo en 42% y de bajo riesgo en 37%.6 Nosotros tene-
mos 54% de nuestros casos como alto riesgo, 21% como
riesgo intermedio y el resto como muy bajo o bajo riesgo.
Han existido otras clasificaciones para determinar el tiempo
libre de recurrencia, para esto, se reportó un nomograma de-
sarrollado por el Hospital Memorial Sloan-Kettering Cancer
Center, en donde consideraron el tamaño del tumor, así como
el sitio de origen y el índice mitósico con una precisión de
78%.18 En otra modificación que se hace a la clasificación por
Fletcher, es agregar la ruptura del tumor.19

A estas características previas se derivaron otras como la
descrita por Miettinen y Lasota, en la que describieron a los
GIST por su origen, donde especifican que su patrón es di-
verso, incluye tumores nodulares, quísticos y diverticula-
res. Los GIST gástricos pueden ser divididos en subgru-
pos histológicos incluyendo cuatro variantes de células
fusiformes y cuatro epitelioides (Figura 3). Los GIST intesti-
nales son histológicamente más homogéneos y frecuentemen-
te contienen glóbulos de colágena característicos, fibras es-
quenoides.17

Este potencial maligno caracterizado por la recurrencia
sistémica o locorregional se ha documentado en 8.7% (4/46)
de los pacientes, con tratamiento de intento curativo siendo
el tiempo promedio para recurrencia de 20.1 meses.15 En nues-
tra serie en tres casos que se puede documentar fue a los 68

meses promedio (rango 36-108) sin haber recibido tratamiento
sistémico. Actualmente los pacientes que han recibido trata-
miento sistémico y lo han tolerado no han presentado recurren-
cia en un seguimiento a 90 meses (50-131 meses). Ahora en la
era del tratamiento sistémico en una serie más grande, se han
reportado recurrencias hasta 21%, incrementando el periodo
libre de enfermedad a 28.5 meses.5

Cuadro clínico y tomografía
Las características clínicas son variadas. La edad de

presentación promedio de las diferentes series revisa-
das va de 61 a 68 años.5,6,14,15,16,20 Con una incidencia muy
baja en menores de 20 años (4%).7 En nuestra serie sólo
tenemos tres menores de 30 años, de 13, 20 y 24 años.
Los síntomas dependen de la localización y la extensión
de la enfermedad.21 Los casos sin síntomas pueden tener
una frecuencia de 10 a 21% que fueron detectados inci-
dentalmente durante un procedimiento quirúrgico por
otras causas o estudio de otra sintomatología hasta en

Figura 2. GIST de estómago,
femenina con sangrado de tubo
digestivo alto. A) TC contras-
tada reconstrucción coronal, con
lesión subepitelial, exofítica,
(flecha) con comportamiento
hipervascular. B) Protocolo de
gastroscopía virtual donde se
observa la prominencia de la le-
sión hacia la luz.

A B

Figura 3. GIST tinción de inmunohistoquímica CD117. 40x.



168REV SANID MILIT MEX 2014; 68(3): 160-171

Carlos Daniel Lever-Rosas y cols.

25% y también se han reportado 10% detectados inciden-
talmente al momento de la necropsia.9,10,16 La duración de
la sintomatología en la serie de Zepeda Gómez fue de 11
meses.8 Los principales síntomas son sangrado de tubo
digestivo con una frecuencia de 24 a 53%, principalmente
en los localizados en el estómago. El dolor abdominal está
presente desde 31.7 a 73%. Los síntomas de nuestra serie
se reportan en el cuadro 3. Hay otras sintomatologías
como son masa abdominal 20%, disnea 9%, debilidad 5%,
pérdida de peso 5 a 27% y fiebre o absceso 4%.8,15,16,20

La principal localización es la gástrica desde 40 a 56%,
seguida por el intestino delgado de 28 a 36.7%. En el colon y
recto 7 a 12%. Así como la cavidad abdominal 11% y esófago
2%. Que tampoco difiere de nuestra serie.5,7,16,20

En los casos de presentación con enfermedad sistémica
es más común en los no gástricos, en una serie 1 de 31 casos
de GIST gástrico metastatizó, y 7 de 22 de GIST no gástrico
dieron metástasis.15 Siendo los sitios más comunes de me-
tástasis el hígado y el peritoneo.16 La gran mayoría en su
presentación era un tumor solitario y la enfermedad sistémi-
ca se presenta desde 11.2% hasta 18%.5,20

Algo particular que se ha observado en estos casos es
que existe la asociación con otras neoplasias, se ha reporta-
do ya la triada de Carney que incluye leiomiosarcoma gástri-

co, paragangliomas extra adrenal y condromas pulmonares.
Su incidencia reportada en la serie de Alvarado-Cabrero es
de menos de 1%. La asociación con otras neoplasias es de 5
a 27.8% de los casos, la más común fue colorrectal, seguida
de tracto urinario, ginecológica, mama y carcinomas gástri-
cos.7,22 Nosotros tenemos dos casos con otra neoplasia.

El diagnóstico de imagen es de mucha importancia en la
valoración de tumores para establecer su localización y una
estadificación preoperatoria con el fin de planear su trata-
miento y probablemente establecer un pronóstico si se tie-
ne ya un diagnóstico histológico.23 En un estudio retros-
pectivo de las imágenes demostró que un GIST mayor de
11 cm y con la presencia de invasión a la pared y con me-
tástasis hepáticas tiene mayor mortalidad.24 También tiene
la utilidad de valorar la respuesta al tratamiento en lesiones
no quirúrgicas.25 Muy importante también dependerá de su
presentación clínica y la sospecha del diagnóstico para la
toma de la decisión. Kim y cols. reportaron un trabajo con
las características de este tipo de tumores por tomografía
según la localización, el cual expresa que son tumores exó-
genos (Figuras 2 y 4) que comúnmente involucran la mus-
cularis propia de la pared intestinal. Este tipo de crecimiento
está aparente en 46% de los GIST con localización gástrica
y 70% en los localizados en la duodenal. La ulceración de

Figura 4. Imagen endoscópica de un
tumor del estroma gastrointestinal a
nivel del duodeno/ámpula de Vater.

Figura 5. GIST de íleon, masculino de 31
años con dolor abdominal y bloqueo mecá-
nico intestinal. A) TC de abdomen con dila-
tación de asas de intestino delgado con nive-
les hidroaéreos con zona de transición en
íleon distal donde existe engrosamiento pa-
rietal y realce de la pared. B) Reconstruc-
ción coronal con masa heterogénea de pre-
dominio hipovascular que involucra asas de
íleon distal.A B
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la mucosa se presenta en la superficie luminal hasta en 50%
en el cual los pacientes se presentan con sangrado de tubo
digestivo. Típicamente son masas bien circunscritas que
comprimen los órganos adyacentes y que no tienen una cáp-
sula verdadera. Pueden ocurrir áreas focales de hemorra-
gia, necrosis y degeneración quística particularmente en
grandes lesiones (Figura 5). Con la administración del me-
dio de contraste existe un patrón de realce periférico en
los tumores grandes. En general, el área central tiene una
atenuación baja que corresponde a hemorragia y/o necro-
sis, mientras que el realce periférico corresponde a tejido
viable. En algunos casos, el área central con baja atenua-
ción corresponde a tumor en sí, degeneración quística o
líquido de una úlcera.26 En nuestra serie hablamos de los
casos que tenían imagen sugestiva de GIST, incrementán-
dose esta precisión con el tiempo. La red digital RIS-PACS
del Departamento de Radiología de nuestro hospital, ini-
ciada en noviembre 2008 a la fecha, el advenimiento de
los tomógrafos multidetector, así como la modificación
de los protocolos para el abordaje diagnóstico en patología
abdominal, son factores que han aumentado la precisión
diagnóstica en la caracterización de lesiones subepitelia-
les del tracto gastrointestinal con protocolos multifásicos
que permiten determinar el origen y extensión de las lesio-
nes parietales, así como la identificación de lesiones me-
tastásicas, convirtiéndose en una herramienta esencial para
el abordaje diagnóstico y seguimiento en esta patología.

Tratamiento quirúrgico y seguimiento
El tratamiento de elección es quirúrgico cuando se en-

cuentra localizada la enfermedad (Figura 6). El abordaje
tradicionalmente se hará dependiendo de la localización y
características del tumor.

De los tratamientos quirúrgicos presentados la resec-
ción simple fue en 52.1% de los tumores gástricos, la resec-

ción gástrica parcial en 35% y sólo 12.9% fue gastrectomía
total. De los de intestino delgado 85% fueron resecados
con resección intestinal, 13.4 % por enucleación y sólo 1.6%
por pancreatoduodenectomía.20 La resección quirúrgica
completa fue hecha en 87% de los mismos.15 La resección R0
fue posible en 85.3% de los casos y fue de 80% en los de alto
riesgo y sólo en 17.2% de los tumores francamente malig-
nos.20

En un estudio retrospectivo, de 1995 al 2005, se estu-
diaron 100 casos a quienes se les realizó una resección, de
los cuales 67 eran gástricos y 33 eran intestinales. La recu-
rrencia se presentó en 11 pacientes (tiempo medio de se-
guimiento 43 meses). La supervivencia a cinco años fue de
84%. El análisis multivariado demostró que el tamaño mayor
o igual a 10 cm está asociado con tasa alta de recurrencia y
que es el único factor pronóstico independiente pobre para
la supervivencia.27

Hay series que han demostrado la resección de estos
tumores vía laparoscópica con buenos resultados en aque-
llos que presentaban la facilidad técnica del procedimien-
to.28 La serie de Otani refiere que el tamaño se debe de con-
siderar para la posibilidad de resección laparoscópica como
máximo a 5 cm.29 Pero en la serie de Novitsky y cols. lo-
graron demostrar que la resección puede ser laparoscópica
en pacientes con GIST gástricos menores de 8.5 cm.30 Y
conforme ha evolucionado el entrenamiento laparoscópi-
co, no hay una contraindicación para dicho abordaje con
buenos resultados en tumores hasta de 11 cm.31

En el estudio retrospectivo hecho por Nilsson B y cols.
todos sus casos excepto uno fueron llevados a cirugía, sien-
do completa la resección en todos los casos de muy bajo
grado y bajo grado, 97% en el grado intermedio y 80% en
el alto grado.10

Nosotros reportamos la resección completa en todos los
casos resecables, ningún procedimiento fue hecho laparos-
cópico, con enfermedad diseminada solo se tomaron biop-
sias. Hubo un solo caso en el cual la presencia de recurren-
cia peritoneal pudo ser resecada.

Tratamiento sistémico en adyuvancia
El tratamiento adyuvante que ha sido empleado es el

mesilato de imatinib (Glivec Novartis), el cual a través de
la última década, se ha incrementado su uso. Antes del 2007
únicamente 18% de los GIST considerados de alto riesgo
de los casos lo recibían como adyuvante, comparado con
47% después del 2007.5 El tiempo de tratamiento ha ido
evolucionando. Existen ensayos clínicos que han demos-
trado a través del tiempo la utilidad del tratamiento, prime-
ro por un año y posteriormente se documentó dicho bene-
ficio por tres años.32,33 Actualmente, la dosis establecida
como estándar son 400 mg diarios. Cuando se presenta la
mutación al exón 9 la dosis debería ser 800 mg diarios. El
tiempo estándar hasta ahora es de tres años [34]

Existe una revisión de la importancia clínica para do-
cumentar la mutación oncogénica de KIT y de PDAGFRA
(factor alfa de crecimiento derivado de las plaquetas) en

Figura 6. Tumor del estroma gastrointestinal dependiente del epi-
plón. La flecha señala el pedículo vascular del tumor. El tumor midió
24.5 x 24 cm, pesó 1.6 kg.
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los GIST. El exón 11 del KIT es la mutación más común.
Los GIST con deleciones del exón 11 son más agresivos
que aquellos con substitutos. Las mutaciones del exón 11
responden bien al imatinib. Las mutaciones al exón 9 del
KIT se presentan predominantemente en el intestino y son
menos sensibles al imatinib. Una sustitución en el exón 18
del PDGFRA es la más común. Con esa mutación son re-
sistentes al imatinib. Las mutaciones secundarias al KIT en
el exón 13 y 14 son sensibles al sunitinib.35] Aunque do-
cumentar la mutación, en la práctica está documentado que
es un proceso que no se hace en Estados Unidos y sólo en
6% de los casos.5 La serie del registro de los Estados Uni-
dos reportó que de los pacientes que recibieron como adyu-
vancia el imatinib la duración de tratamiento tuvo un rango
muy variado, pero la no recurrencia al momento del análisis
fue de 68%, respondieron en 8%, progresión/mixto en 5% y
desconocido o perdidos en 18%.5 De nuestra serie, de 18
pacientes considerados como alto grado, sólo 12 casos reci-
bieron tratamiento sistémico, uno de ellos con un esquema
de quimioterapia porque se consideró leiomiosarcoma, sólo
tuvo seguimiento por un año, actualmente perdida. Ejempli-
ficamos el tratamiento sistémico en el cuadro 5.

El tratamiento sistémico en enfermedad metastásica o
enfermedad locorregionalmente avanzada

El tratamiento de elección en enfermedad sistémica es
con mesilato de imatinib (Glivec Novartis). Los efectos co-
laterales del tratamiento sistémico en la serie de Wu fue fa-
tiga leve, edema periorbitario, diarrea leve y sangrado de tubo
digestivo. En esta serie la supervivencia total fue 97% a un
año, 86% a dos años y 76% a cinco años. De los pacientes que
recibieron tratamiento sistémico tuvieron un seguimiento de
16 meses, 85% demostraron regresión o estabilización de la
enfermedad. Treinta y tres por ciento presentaron recurrencia
o progresión.16 En un ensayo clínico donde se trataron pa-
cientes con enfermedad sistémica no resecable, el tratamiento
con diferentes dosis tuvo una respuesta de hasta 68.1% con
una supervivencia global de 57meses.36 El paciente que reci-
bió tratamiento sistémico por enfermedad irresecable vivió 36
meses con tratamiento y otro caso lo recibió por 12 meses y se
perdió con actividad tumoral. A ambos se incrementó la dosis
a 800 mg.

En la serie de Andtbacka y cols., en donde describen la
resecabilidad después de tratamiento sistémico en enfer-
medad sistémica o recurrente, concluyen que la respuesta
al tratamiento favorece dicho procedimiento.37 Se ha re-
portado que los que tienen respuesta su supervivencia glo-
bal a dos años es de 100% comparado con resistencia focal
progresando después de la cirugía teniendo una superviven-
cia de 36% a dos años. [38] En otra serie en enfermedad
metastásica Gronchi y cols. estudiaron 159 casos que fue-
ron tratados con imatinib, de los cuales 38 de ellos fueron
llevados a quirófano, el periodo libre de enfermedad fue de
96% a 12 meses y 69% a 24 meses en pacientes que res-
pondieron al tratamiento y fue nulo para aquellos pacientes
que no respondieron.40

En una serie más grande de 180 casos, 12% de esta serie
fue llevado a cirugía por su respuesta, haciendo hincapié
que con respuestas los pacientes deben ser operados para
evitar complicaciones de la actividad tumoral, sin embargo,
encontraron que el periodo libre de enfermedad era igual en
pacientes operados que en los no operados, por lo que ac-
tualmente el beneficio de la cirugía en pacientes con enfer-
medad sistémica que responden al tratamiento sugieren que
sea evaluado con ensayos clínicos. Hasta este momento las
indicaciones de la cirugía son: complicaciones que ponen en
peligro la vida, tumores primarios o metastásicos irreseca-
bles que se vuelven candidatos a cirugía después de una
buena respuesta y reactividad de la enfermedad local en pa-
cientes que han respondido al imatinib.39

En un seguimiento mayor en otra serie que recibió tra-
tamiento previo con Imatinib en tumores locorregionalmente
avanzados, pero no metastásicos, de 57 pacientes que reci-
bieron tratamiento, la resecabilidad fue de 84%. A cinco años
el periodo libre de enfermedad y la supervivencia global fue
de 77 y 88%, respectivamente.41

Nuestra serie no tiene pacientes que incluya inducción
sistémica y posteriormente cirugía.
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