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Masa pélvica hipervascularizada: una causa
poco frecuente de hemorragia digestiva

Sr. Director:

Hablamos de una mujer de 55 afios sin antecedentes per-
sonales de interés, salvo ingesta habitual de antiinflamato-
rios no esteroideos para el tratamiento de su migrafia. Acu-
dié a urgencias por un cuadro de instauracién stbita de
vémitos en posos de café, con sensacion de mareo, sudora-
cién y frialdad. A la exploracion fisica se palpaba una
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tumoracion en fosa ilfaca izquierda de unos 8 centimetros, y
en el tacto rectal aparecieron heces melénicas. En la analiti-
ca destacaba una hemoglobina de 7,4 g/ dl con un volumen
corpuscular medio de 75 fl. El resto de los valores eran
normales. La endoscopia digestiva esofagogastrica mostra-
ba una gastritis erosiva en el fundus con restos hematicos,
pero sin sangrado activo. En una ecografia abdominal apa-
recia una masa hipogastrica heteroecogénica de contornos
mal definidos de 10 X 5 cm. Durante su ingreso presentd
varios episodios de rectorragias. En la colonoscopia se vi-
sualizaba sangre roja pero sin lesiones en la mucosa coléni-
ca. Se realizé6 una arteriografia selectiva de la arteria me-
sentérica superior e iliacas que mostraba una masa pélvica
hipervascularizada mal delimitada dependiente de la arteria
yeyunal. La tumoracién dependiente de la primera asa de
yeyuno fue resecada. La biopsia fue informada como tu-
mor del estroma gastrointestinal (GIST), fusocelular sin pleo-
morfismo, ulcerado de 8 cm con bajo indice mitético. El es-
tudio inmunohistoquimico fue positivo para CD117/ c-Kit,
CD34 y vimentina (fig. 1). Tras un afio de seguimiento la
paciente sigue revisiones periddicas y no hay evidencia de
recidiva tumoral.

Comentario

Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son tumores
mesenquimales del tracto digestivo que expresan la proteina
KIT (CD117). Esta definicion excluye aquellos tumores mesen-
quimales derivados del musculo liso (eiomiomas y leiomiosar-
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Fig. 1. Neoplasia fusocelular con inmunotincion para CD117

(c-kit), citopldsmica y de membrana (diaminobencidina contra
tincion con hematoxilina, original 100X).

comas), schwanomas y neurofibromas. Los GIST presentan si-
militudes con las células intersticiales de Cajal que modulan la
motilidad intestinal. Para algunos autores los GIST pueden de-
rivar de la transformacién neopldsica de las células de Cajal'?.
La localizacién mads frecuente de los GIST es el estémago
(50%), pero también pueden encontrarse en el intestino
delgado (30%), colon, recto, ano, eséfago, peritoneo y
omento. Suelen aparecer caracteristicamente en la edad
adulta 40-80 afios), con una ligera tendencia por el sexo
masculino. Los GIST de pequefio tamaiio suelen ser asinto-
madticos y se detectan de forma casual durante la cirugia o
exploraciones endoscépicas por otras patologias. Cuando
son sintomdticos suelen presentarse como un sangrado di-
gestivo originado en el estdmago o en el intestino delgado,
como ocurrié en nuestro caso, 0 mds raramente como una
perforacién u obstruccién a nivel del colon’.

Hasta un 85% de los casos pueden evolucionar desfavora-
blemente tras su reseccion inicial (recurrencia local, disemi-
nacién intraabdominal, metastasis fundamentalmente hepa-
ticas o muerte), si bien los GIST gdstricos parecen tener un
comportamiento menos agresivo que los localizados en el
intestino delgado o colon cuando tienen un tamafio e indice
mitético similar. En ausencia de una franca diseminacion tu-
moral es dificil encontrar factores prondsticos que definan
su comportamiento bioldgico. Incluso lesiones aparente-
mente de buen prondstico (tumores < 5 cm, no ulcerados,
bajo indice mitdtico) pueden tener un comportamiento in-
cierto y recurrir incluso afios mds tarde de su reseccion .

El tipo morfolégico mds frecuente es el fusocelular. Los
GIST se definen inmunohistoquimicamente como tumores
KIT positivos (CD117) (100%). La proteina KIT es una glu-
coproteina transmembrana de 145-KD con actividad tirosin-
quinasa que puede ser activada por diferentes mutaciones
de varios exones del gen c-Kit con la consecuente estimula-
cién de vias implicadas en el crecimiento y la proliferacion
celular. Ello acontece en e190% de los GIST. Las mutaciones
en el exén 11 aparecen entre el 57%-71% de los GIST y se
asocian a un comportamiento maligno de los mismos con
una mayor tasa de recurrencia y un prondstico adverso *”.
Otras caracteristicas inmunohistoquimicas son la positividad
para el CD34 (70%) y para vimentina.

El tratamiento de eleccién de los GIST es la reseccién qui-
rurgica completa en bloque. Cuando recidivan o hacen me-
tastasis, los GIST son tumores resistentes a la quimioterapia
y a la radioterapia. Recientemente ha sido demostrada la
actividad del Imatinib (STI571) para el tratamiento de los
GIST inoperables y/ o metastisicos (60% tasa de respues-
tas). Imatinib es un derivado fenilaminopirimidinico que in-
hibe selectivamente proteinas con actividad tirosinquinasa
entre las que se incluye la del c-Kit, involucradas en la proli-
feracién celular. Este nuevo firmaco es el prototipo de las
nuevas terapias dirigidas a dianas moleculares especificas.
Presentamos el caso de una paciente con episodios recu-
rrentes de sangrado digestivo, secundarios a un GIST locali-
zado en yeyuno. Tal entidad es una causa poco frecuente
de hemorragia digestiva, pero que deberfa ser considerada
por el clinico en su diagnéstico diferencial, sobre todo
cuando las técnicas endoscdpicas son insuficientes para es-
tablecer la causa del sangrado. En estos casos la realizaciéon
de una arteriografia selectiva nos puede dar informacién
sobre la presencia de tumoraciones, su localizacién y su
dependencia vascular como sucedié en nuestra paciente.

Es importante recalcar el concepto de GIST, el cual debe
ser diferenciado de otros sarcomas digestivos. El tratamien-
to de eleccion de los GIST es la reseccién quirtrgica en blo-
que del tumor. Sin embargo, en ocasiones estos tumores
pueden recidivar o hacer una diseminacién metastdsica.
Debido a su quimioradiorresistencia y a la presencia de la
proteina KIT, un receptor de membrana con actividad tiro-
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sinquinasa que lo definen inmunohistoquimicamente, los
GIST representan un excelente modelo tumoral para el de-
sarrollo de nuevas terapias moleculares dirigidas a dianas
especificas, como ha ocurrido con la aparicién del imatinib.
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