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Introducción 

Los tumores del estroma gastrointestinal o GIST fueron catalogados originalmente 
como otros tumores (leiomioma, leiomioblastoma, o leiomiosarcoma), debido a su 
apariencia histológica similar, sin embargo, los avances en la biología molecular y la 
inmunohistoquímica han permitido diferenciarlos de otras neoplasias digestivas y 
definirlos como una entidad clínica e histopatológica propia.  

En la actualidad, se denomina GIST a los tumores mesenquimales CD117 positivos, 
fusiformes o epitelioides, primarios de tracto digestivo, mesenterio, y retroperitoneo. 
Este término se utilizó por vez primera en 1983. Mazur y Clark lo emplearon para 
designar unos tumores no epiteliales del tubo digestivo, que carecían de rasgos 
ultraestructurales de músculo liso y características inmunohistoquímicas de célula de 
Schwann (1, 2). Es el sarcoma más frecuente del tracto gastrointestinal (TGI). Supone  
el 2% de tumores a este nivel, pero el 80% de los sarcomas gastrointestinales. Su 
incidencia es de 10 a 20 casos por millón de habitantes. Teniendo una prevalencia 
mayor, debido el curso clínico largo de la enfermedad (10-15 años). (1, 2) La incidencia 
máxima es entre la 4tª. y 6.tª. décadas, siendo la distribución por géneros semejante. 
Aunque estudios recientes sugieren una incidencia algo superior en varones. (1, 3) GIST 
comparte similitudes inmunofenotípicas con las células intersticiales de Cajal, 
localizadas alrededor del plexo mientérico, y dispersas en la muscular propia. (3) 
Características como la expresión de KIT, CD34, la cadena pesada de la miosina de 
músculo liso y la nestina (4), son comunes en ambos. Las células intersticiales de Cajal 
actúan como marcapasos intermediarios entre sistema nervioso y sistema de músculo 
liso. Expresan CD117, en el 95% de los casos igual que los GIST, y poseen una 
mezcla de rasgos neurales y miógenos en la ultraestructura. Kinblom, en 1998, sugirió 



que los GIST se originaban de una célula madre que se diferenciaba hacia célula 
intersticial de Cajal. La hipótesis de la célula precursora explicaría por qué tumores 
mesenquimales con histología similar a los GIST, CD117 positivos, pueden aparecer en 
epiplón y mesenterio. No existe una evidencia final que permita considerar estas 
células como precursoras de los GIST. La posibilidad de que posean un precursor más 
inmaduro es un debate abierto aún, hoy en día. La expresión de KIT es necesaria para 
el desarrollo embriológico de melanocitos, gametocitos, mastocitos y células 
intersticiales de Cajal. (5) 

En cuanto a la presentación clínica, el 69% suelen ser sintomáticos, siendo la mayoría 
de estos síntomas inespecíficos: dolor vago, anorexia, anemia, pérdida de peso, 
náuseas. Menos frecuentes es la hemorragia gastrointestinal (por ulceración mucosa) o 
intraperitoneal (por rotura tumoral). Se pueden localizar en el TGI, o en mesenterio, o 
retroperitoneo. Entre el 50-60% casos se dan en el estómago, el 20-30% en intestino 
delgado, el colon supone el 10% aproximadamente, y el 15% restante otros: recto, 
esófago, mesenterio, retroperitoneo. Siendo el esófago el 5% de los casos. Tal y como 
describe Kindblom en su estudio. (1, 2) El aspecto macroscópico depende del tamaño, 
que oscila entre 1 y 32 cm, aunque la mayoría tienen más de 2 cm. Aparecen como 
nódulos serosos, intramurales o submucosos. Los grandes suelen mostrar un 
crecimiento exofítico, hacia la luz, con ulceración (20-30% casos) o no de la mucosa. 
También pueden protuir hacia la serosa con gran componente extraparietal, lo que 
enmascara su origen digestivo en las técnicas de imagen. (1, 6, 7) 

Al corte, son tumores bien delimitados, no encapsulados, lobulados, blanquecinos. En 
algunas ocasiones, sobre todo los más agresivos, suelen mostrar áreas de hemorragia, 
necrosis, o quistificación. Desde el punto de vista microscópico, presentan tres 
patrones de crecimiento:(8) expansivo, pseudoexpansivo e infiltrante. El expansivo en la 
muscular de la mucosa, muscular propia o serosa. El pseudoexpansivo favorece la 
aparición de nódulos satélite a distancia de la tumoración, lo cual dificulta la cirugía. El 
infiltrante, con crecimiento insidioso entre las células del meso o las fibras musculares. 
Este tipo de crecimiento se ha asociado a mayor agresividad, preferentemente en 
tumores rectales y colónicos. (9) 

El tamaño y número de mitosis por 50 CGA constituyen los criterios para clasificar a los 
GIST en función del riesgo de agresividad (1-3), pero también la localización 
extragástrica, la presencia de necrosis tumoral, el tipo histológico diferente al fusiforme, 
la ausencia de marcadores inmunohistoquímicos como CD 117 y CD 34 y la expresión 
de diferentes reguladores del ciclo celular son más frecuentes en tumores con 
comportamiento maligno. (1-4, 6, 10) Nosotros también hemos comprobado que los 
tumores que metastatizan o recidivan son más frecuentemente sintomáticos al 
diagnóstico, de mayor tamaño y con expresión menos frecuente de CD117. 



El Tratamiento indicado es la resección quirúrgica completa, pero no es necesaria la 
linfadenectomía, ya que no suele haber invasión ganglionar. 

Reporte del Caso 

E.R.Z paciente femenina de 37 años de edad, de la raza negra; con antecedentes de 
asma bronquial  y cesariada en el año 2001, que ingresa en el servicio de Medicina 
Interna de nuestro Hospital el 6/04/09 para estudio de un dolor abdominal. Al 
interrogatorio nos señala que comenzó hacia 2 meses con dolor abdominal epigástrico 
asociado a acidez, que empeoraba con los alimentos, con irradiación a bajo vientre y 
ambas fosas iliacas, a predominio derecho, logrando alivio solamente con la 
administración de espasmoforte endovenoso y cimetidina. Diez días anteriores al 
ingreso en nuestro centro había estado ingresada en un Hospital materno con 
diagnostico de “folículo hemorrágico” y después de cierta mejoría con la administración 
durante 7 días de antibióticos (ceftriazona), es dada de alta. Reingresa en esta ocasión 
en nuestro centro con dolor a tipo cólico de 5 días de evolución, náuseas y vómitos. 
Refiere además perdida de del apetito, decaimiento y unos 10 kg. de peso desde el 
inicio de este cuadro. 

Dicha paciente es interconsultada con la guardia de Cirugía  a su ingreso en el hospital 
ante la sospecha de una apendicitis aguda y ante lo abigarrado del cuadro se indica 
una laparoscopia de urgencia, que no aporto datos de interés diagnóstico.  

Dos días después ante el empeoramiento de los síntomas (vómitos, dolor abdominal) y 
la aparición de distensión abdominal se realiza una serie de radiografías de abdomen 
simple (fig. 1, 2) que muestran un patrón oclusivo de intestino delgado. 

                     

                                          Figura 1                                                                           Figura 2  



Se realizo además un Ultrasonido Abdominal de urgencia que señalo la presencia de 
un patrón oclusivo de intestino delgado y la presencia de una imagen sugestiva de una 
invaginación intestinal. (fig. 3)  

 Figura 3 

Ante el inminente empeoramiento de los síntomas descritos días anteriores, así como 
la presentación de distensión, con dolor a la descompresión abdominal y aumento de 
los ruidos hidroaéreos y los hallazgos imagenológicos descritos, se decide llevar a la 
paciente al quirófano.  

 

 Figura 4 

 

Se realiza una laparotomía y rápidamente encontramos una invaginación yeyuno-
yeyunal sin cambios isquémicos del segmento invaginado (fig. 4), que al ser evaginado 
(fig. 5), muestra un tumor de aproximadamente 2 cm que protruye en la cara anti 
mesentérica y deja palpar una evidente prolongación intraluminal. (fig. 6) Se realiza 
entonces una resección dejando 5 cm a ambos lados del tumor con anastomosis 
término terminal. La paciente evoluciona satisfactoriamente y es dada de alta a los 5 
días.      



  
                                     Figura 5                                                                              Figura 6 

La Anatomía patológica de esta lesión revelo un tumor fusocelular del estroma 
gastrointestinal tipo GIST Clásico, invaginado y ulcerado, con crecimiento en reloj de 
arena hacia la serosa, benigno (muy bajo riesgo de conducta agresiva). Tamaño 3 cm 
de diámetro mayor. Índice mitótico menor de 1x 50 HPF. Inmunofenotipo:  

CD 117 positiva +++90% 

DC 34 positiva +++ 90% 

S-100: negativa 

Alfa actina: Negativa 

Ki 67: Positividad nuclear en el 2% de las células tumorales. 

Es importante tener en cuenta la existencia de este tipo de tumores de yeyuno que por 
su localización, son de difícil diagnostico topográfico y por lo abigarrado de sus 
síntomas, en ocasiones intermitentes pueden pasar por alto durante largo tiempo para 
prejuicio de nuestros pacientes, como es el caso por nosotros reportado, con más de 
dos meses de síntomas sin diagnostico.  
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