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TUMOR ESTROMAL DE LOCALIZACIÓN GÁSTRICA

Sr. Director: Los tumores estromales gastrointestinales (GIST) son una
entidad relativamente poco frecuente, aunque son la estirpe tumoral
mesenquimal más frecuente del aparato digestivo. La localización más
frecuente es la gástrica1, aunque aparecen asimismo en cualquier locali-
zación del tubo digestivo, incluyendo el mesenterio y el peritoneo. Pre-
sentamos un caso de un tumor estromal gástrico.
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Fe de errores

En la figura 2 de la Carta al Director “Tumor estromal de localización gástrica” de
D. Sánchez-Muñoz, E. Hoyas Pablos, M.V. Galán Jurado, P. Guerrero Jiménez,
M. Romero-Gómez y M. Castro Fernández, publicada en Gastroenterología y He-
patología (Gastroenterol Hepatol 2004;27[7]:429-35) la figura 1 se repitió dos ve-
ces por lo que a  continuación reproducimos de nuevo dicha carta con las figuras
correctas.



Se trata de un paciente varón de 48 años que ingresa en nuestro servicio
por melenas, sin repercusión hemodinámica. No destacaba ningún ante-
cedente personal de interés. El hemograma mostraba una discreta ane-
mia normocítica (hemoglobina, 10,3 g/dl [normal, 12,2-18,1]; hemato-
crito, 33% [normal, 37,3-53,3%]). El análisis bioquímico, que incluía
antígeno carcinoembrionario (CEA), marcador tumoral CA 19-9 y α-fe-
toproteína, no mostraba alteraciones. Se realizó endoscopia oral, que
mostró una lesión de aspecto submucoso en el cuerpo gástrico. Un estu-
dio baritado gastroduodenal manifestó una tumoración de 4-5 cm de
crecimiento intraluminal en el cuerpo gástrico (fig. 1), y la tomografía
computarizada abdominal no detectó signos de metástasis. Se realizó
una ecoendoscopia, que mostró una lesión compatible con lo descrito
previamente. La biopsia endoscópica mostraba gastritis crónica superfi-
cial, con escasas colonias de Helicobacter pylori. El paciente fue inter-
venido (el diagnóstico macroscópico fue de tumor estromal gástrico), y
se le practicó una resección local por margen sano. El análisis histológi-
co confirmó el diagnóstico de GIST, ya que el estudio inmunohistoquí-
mico mostró positividad para CD-117, CD-34 y actina, siendo negativo
para desmina, S-100 y CAM 5,2 (fig. 2). Se aplicó el sistema de grada-
ción histológico-inmunohistoquímico MIB-1 de Hasegawa et al2, que
dio como resultado un tumor de riesgo intermedio. Hasta la fecha, el pa-
ciente permanece asintomático, y está incluido en un programa de vigi-
lancia periódica mediante estudios de imagen y endoscópicos.

Los GIST son un grupo de tumores mesenquimales derivados de las cé-
lulas intersticiales de Cajal3 relativamente poco frecuentes, con una inci-
dencia estimada de 10-20 casos por millón de habitantes4, cuyo diagnós-
tico definitivo es inmunohistoquímico. Históricamente ha existido gran
controversia en la nomenclatura de estos tumores, y de este modo, con
la aplicación de técnicas histoquímicas, ha sido posible catalogar correc-
tamente a estas neoplasias. En función del subgrupo celular que lo com-
ponga, pueden presentar positividad para ciertos marcadores, pero el
diagnóstico de GIST se establece por la positividad para un receptor ti-
rosincinasa denominado KIT o CD-1175. El pronóstico está determinado
por la localización tumoral, su tamaño y la intensidad del recambio ce-
lular6. El tratamiento quirúrgico mediante resección local continúa sien-
do la terapéutica de elección en los GIST no metastásicos, ya que una
resección ampliada no ha mostrado mayores beneficios7. En los GIST
metastásicos, sin embargo, en los últimos años se ha realizado un gran
avance con el descubrimiento de la molécula denominada imatinib, fár-
maco inhibidor de los receptores tirosincinasas y que compite selectiva-
mente con ellas por el receptor KIT. Este fármaco ha logrado, en resul-
tados preliminares, tasas de remisión tumoral de hasta el 69%, con el
11% de pacientes cuya enfermedad progresó, mientras que el 19% per-
manecía estable8. No obstante, aunque los resultados son esperanzado-
res, quedan por delimitar diversos puntos, tales como la duración del
tratamiento, la seguridad, los efectos secundarios y los efectos a largo
plazo. Aun así, se abre una luz en el tratamiento «biológico» de un cier-
to tipo de tumores, que si bien no tienen una frecuencia elevada, consti-
tuyen un grupo importante de neoplasias dentro del aparato digestivo.
Además, otras estirpes tumorales de muy diversa etiología que expresa-
ran la mutación en el receptor KIT podrían beneficiarse de este trata-
miento9,10.
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Fig. 1. Estudio baritado gastroduodenal que muestra una lesión de unos

4-5 cm de tamaño, de aspecto submucoso, en el cuerpo gástrico.

Fig. 2. Corte histológico con positividad inmunohistoquímica para

CD117.


