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Resumen
Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son las neoplasias mesenquimales más frecuentes del tubo 
digestivo. La frecuencia de GIST en países desarrollados se estima entre 6,5 a 14,5 casos por millón anual-
mente. La mayoría de ellos se originan en estómago (50% a 70%). La sintomatología de los pacientes varía 
desde síntomas abdominales inespecífi cos hasta la presencia de dolor abdominal con o sin masa palpable. 
Una parte de estos pacientes son diagnosticados de forma incidental al ser sometidos a endoscopia de 
tamizaje o para diagnóstico de sangrado digestivo alto. Presentamos un caso de GIST que se presentó como 
sangrado digestivo alto luego de laparotomía por colecistectomía.
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Abstract
Gastrointestinal stromal tumors (GISTs) are the most common mesenchymal neoplasms of the gastrointesti-
nal tract. The annual frequency of this pathology in developed countries is estimated to be between 6.5 and 
14.5 cases per million people. Most GISTs (50-70%) originate in the stomach. Symptoms vary from nons-
pecifi c abdominal complaints to abdominal pain with or without a palpable abdominal mass. Some of these 
patients are diagnosed incidentally when they undergo screening or upper endoscopy to diagnose bleeding. 
We present a case of GIST which was initially discovered because of upper gastrointestinal bleeding during 
a laparoscopic cholecystectomy. 
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INTRODUCCIÓN

Se entiende como tumores GIST a las neoplasias prove-
nientes del estroma mesenquimal gastrointestinal. Su origen 
parece ser una célula totipotencial, que también da origen a 
las células intersticiales de Cajal (célula marcapaso gastroin-
testinal del plexo de Auerbach, que mediante la función neu-
ral autonómica que les corresponde activan la función mus-
cular lisa) y su diferenciación es hacia grupos celulares que 

no expresan marcadores de musculo liso como la desmina y 
las actinas. Del total de las neoplasias gástricas, representan 
del 1% al 2%, aproximadamente 30% de estas lesiones pue-
den tener potencial maligno (2, 6, 33, 35).

Este término se utilizó por vez primera en 1983 por 
Mazur y Clark, lo emplearon para designar tumores no 
epiteliales del tubo digestivo, que carecían de rasgos ultra 
estructurales de músculo liso junto con el hallazgo no 
esperado de marcadores neurales, detectados por técnicas 
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de inmunohistoquímica que están muy relacionados con 
la célula intersticial de Cajal. Propusieron el término de 
‘tumor estromal’ modifi cado posteriormente a tumores del 
estroma gastrointestinal (3, 4, 5, 18, 19, 20, 27).

En 1998, Hirota y cols describieron que para el desarro-
llo normal de la célula intersticial de Cajal era necesaria la 
presencia del protooncogén c-KIT, un receptor tirosina-
cinasa III. El genoma humano contiene aproximadamente 
90 receptores tirosina-cinasa (TK) y 43 genes asociados 
a ellas, cuyos productos regulan la proliferación celular, la 
supervivencia, la diferenciación, la función y la motilidad. 
El gen c-Kit está localizado en el cromosoma 4 y codifi ca 
para un receptor transmembranal de TK tipo III llamado 
también KIT (antígeno CD 117), expresado por las células 
intersticiales de Cajal (CIC). Más del 90% de los GIST y las 
CIC expresan el receptor KIT(c-kit).

Para su identifi cación histológica se utiliza el concepto 
morfológico y la tinción con inmunohistoquímica. En 
relación a lo primero, macroscópicamente son estructu-
ras que van de unos pocos milímetros hasta varios cen-
tímetros (hay tumores de 30 cm o más); son lesiones 
difusas, encapsuladas o multinodulares, fi brosos al corte 
con áreas de hemorragia, degeneración quística y necrosis 
central. Habitualmente son tumores intramurales, usual-
mente comprometen la submucosa y la muscular propia. 
Microscópicamente pueden ser tipo células fusiformes en 
70% de los casos, epitelioides en un 20%, y el resto es del 
tipo mixto. Un pequeño porcentaje, menor a 5%, tiene un 
marcado polimorfi smo nuclear (12, 34).

Para la determinación inmunohistoquímica se utilizan 
varios anticuerpos tanto mono como policlonales que son 
capaces de detectar el epítopo CD117 localizado en domi-
nio externo de la oncoproteína; el más usado es el pAb 
A4502 (DakoCytomation) (9-12).

Los tumores GIST más comunes son gástricos (60%-
70%), le siguen los del intestino delgado (20%-25%) y 
colon (5%). Aproximadamente 20 por ciento de estos 
tumores son asintomáticos, pequeño y descubiertos de 
manera incidental. Se presentan más frecuentemente entre 
los 50 y 80 años de edad y no hay diferencia entre hombres 
y mujeres en cuanto a la incidencia (1, 14).

CASO CLÍNICO

Mujer de 57 años de edad quien ingresó al servicio de urgen-
cias del hospital departamental de Villavicencio, Meta, el 
día 16 de octubre del 2012. Presentó antecedente de cole-
cistectomía, realizada el 6 de octubre del 2012 y cuadro clí-
nico de nauseas, distensión abdominal, fi ebre, edema, calor, 
rubor y secreción purulenta a nivel de la herida quirúrgica. 
Fue valorada por cirugía general, donde se determinó el uso 
de antibióticos. Al segundo día se trasladó a sala de cirugía, 

donde se realizó laparotomía a drenaje de hemoperitoneo 
abscedado. El día siguiente la paciente presentó vómito en 
pozos de café; al tercer día de hospitalización, la paciente 
presentó deposiciones diarreicas, melénicas y dolor en el 
hemiabdomen superior, motivo por el cual se le ordenó 
endoscopia. Durante el examen se observó en la mucosa 
fundo corporal, en el tercio proximal, a 6 cm de la unión y 
en la pared posterior, una masa de aspecto subepitelial de 
6 cm de diámetro compatible con GIST. El hallazgo pre-
sentaba áreas erosionadas en su superfi cie y estigmas de 
sangrado reciente no activo (fi gura 1).

Figura 1. Lesión subepitelial. Observe erosiones superfi ciales en la parte 
más alta de la lesión y resto de la superfi cie mucosa de aspecto usual.

Se practicó TAC de abdomen que mostró la lesión en la 
ubicación descrita por la endoscopia (fi gura 2). La paciente 
fue llevada a cirugía. Se encontró masa tumoral en la parte 
posterior, hacia el fundus. Se realizó resección de la lesión 
con márgenes amplios y se envió el material a patología.

El espécimen estudiado en patología mostró como hallaz-
gos macroscópicos: superfi cie lisa brillante, pardo clara que 
pesó 42g; midió 8x4x2 cm. La superfi cie externa dejaba ver 
la trama vascular; al corte, de color blanquecino con áreas 
hemorrágicas, sobre uno de sus bordes contenido friable de 
color pardo oscuro.

Los hallazgos microscópicos mostraron: en los cortes 1 
a 3; 4 áreas con contenido friable, conteo mitótico 1 por 
50 campos de alto poder, epiplón, fragmento de 12x5x1 cm 
con áreas congestivas libres de tumor. Los estudios imu-
nohistoquímicos mostraron positividad en la población 
tumoral con el CD117, S100, CD34 focal con la actina de 
musculo liso. El índice de proliferación celular fue elevado, 
con el k167 en 1%.No hubo descripción clara de los bordes 
de la lesión (fi gura 3 y 4).
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tro mayor, dependiente de la cuarta ecocapa (muscular pro-
pia), compatible con (GIST). Actualmente la paciente está 
bajo seguimiento y en tratamiento con imatinib 400 mg/
día, muestra respuesta favorable al tratamiento. En abril 05 
de 2013 se solicitó nueva ecoendoscopia con biopsia de la 
lesión fúndica.

DISCUSIÓN

El comportamiento biológico de estos tumores es usual-
mente poco predecible, se difi culta catalogarlos. El recuento 
mitótico y el tamaño tumoral son los principales factores 
morfológicos pronósticos relacionados con la progresión de 
la enfermedad, por lo cual se recomienda hablar de grupo pro-
nostico o de riesgo en lugar de lesión benigna o maligna.

En nuestro caso se consideró la clasifi cación Fletcher 
2002 (15, 16, 23, 29, 36), que fue modifi cada en 2006, 
basada en estudios de Miett ienen y Lasota (40). Esta clasifi -
cación se divide en dos categorías de acuerdo al índice mitó-
tico, y siete de acuerdo al tamaño del tumor. Dependiendo 
de estos factores se estima el riesgo de progresión de los 
tumores GIST de estómago. A mayor número de mitosis y 
a mayor tamaño del tumor el riesgo progresión del tumor 
es mayor (tabla 1).

Tabla 1. Estratifi cación del riesgo de GIST primarios en estómago e 
intestino delgado.

Índice 
mitótico

Tamaño 
tumor (cm)

Riesgo 
progresión 
estómago

Riesgo 
progresión 

intestino delgado
<5 por 50 Cap <2

>2<5
>5<10

Muy bajo
Muy bajo
Bajo

Muy bajo
Muy bajo
Moderado

>5 por 50 cap <2
>2<5
>5<10
>10

Muy bajo
Moderado
Alto
Alto

Moderado
Alto
Alto
Alto

En nuestro caso el conteo mitótico correspondió a 1 en 
50 campos de alto poder y un tamaño de 8x4x2 cm, que lo 
ubica en riesgo de progresión bajo.

También se ha propuesto el uso de positividad Ki67 para 
determinar el curso probable de un caso en particular; ya 
que más del 10% de núcleos positivos para esta tinción son 
indicadores de desarrollo de metástasis. En el caso que nos 
ocupa, el índice Ki67 fue del 1% (23, 24, 29).

Las lesiones sub epiteliales son un hallazgo relativamente 
frecuente en la endoscopia alta, con una incidencia esti-
mada del 0,3%; incluyen lipomas, estructuras vasculares, 
quistes, remanentes pancreáticos y estructuras extramura-
les. Una de cada cinco lesiones subepiteliales es neoplasia 
(como es el caso de los GIST). El diagnóstico con biopsia 

 
Figura 2. Tomografía de GIST en estómago (las fl echas señalan la lesión 
en el fondo gástrico).

Figura 3. Tinciones inmunohistoquímica del GIST en estómago.

Figura 4. Tinciones Inmunohistoquímica del GIST en estómago.

Se le dio alta a la paciente y se inició tratamiento con 
imatinib 400 mg/día VO. Tres meses después se realizó 
ecoendoscopia de control; muestra a nivel del cardias, 
lesión hipoecoica, homogénea, de 12,6x6,9 mm de diáme-

Marcador 
inmunohistoquímico CD 117

Marcador KI 67

Marcador 
inmunohistoquímico CD34

Marcador S100 
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21). Los principales efectos adversos encontrados con el 
uso del imatinib son: edema periorbitario (74%), nauseas 
(52%), diarrea (45%), mialgia y dolor reumático (40%), 
cefalea (26%); sin embargo, solo el 7% de las veces los efec-
tos adversos interrumpieron el tratamiento (31).

En un estudio sobre 106 casos se estableció que el uso 
de imatinib es exitoso cuando el GIST es completamente 
resecado. Sin embargo está por demostrarse su utilidad en 
GIST de alto riesgo (8, 13, 25, 26, 30, 32). La guía de prác-
tica clínica de la National Comprehensive Cáncer Network 
(NCCN) sugiere luego de la cirugía el uso de imatinib 
durante al menos 36 meses en pacientes de GIST de alto 
riesgo. Es decir, tumor de >5 cm de tamaño e índice mitó-
tico alto (>5 mitosis/50 campos) (41).

CONCLUSIONES

1. Se presentó un caso de GIST de estómago, localización 
que es la más frecuente.

2. La paciente presento sintomatología luego de un posto-
peratorio complicado de colecistectomía.

3. El síntoma dominante de este caso de GIST fue el san-
grado, lo que se ha asociado a mayor tamaño del tumor 
y menor respuesta terapéutica.

4. Los márgenes no están reportados en la patología, por 
lo que el caso requerirá seguimiento con el objeto de 
establecer una evolución hacia la diseminación de 
la neoplasia, como se ha descrito en la literatura para 
resecciones parciales con márgenes positivos.

5. Se administró Mesilato de Imatinib, medicamento que 
ha demostrado utilidad en enfermedad metastásica, lo 
que podría eventualmente mejorar el pronóstico a largo 
plazo de este caso, ya que por patología, clasifi cación fl et-
cher y presencia de sangrado presenta riesgo intermedio.

6. En el seguimiento por eco endoscopia se encontró una 
segunda lesión más pequeña lo podría representar evo-
lución metastásica a corto plazo.
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