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Puntos clave

 Los GIST suelen 

manifestarse en 

la 5.ª-6.ª década de 

la vida, generalmente 

como una hemorragia 

digestiva o como una 

masa abdominal. Las 

localizaciones más 

frecuentes son el 

estómago y el intestino 

delgado, seguidas del 

colon-recto, mesenterio-

epiplón y esófago. En 

el 10-25% de casos 

se maniiestan como 

lesiones metastásicas 

en supericies serosas o 

en el hígado, y es rara la 

diseminación linfática.

 El diagnóstico de 

los GIST exige el 

estudio morfológico 

celular, la determinación 

de la proteína KIT 

mediante análisis 

inmunohistoquímico 

y, en algunos casos, 

la determinación de la 

mutación especíica de la 

tirosincinasa del receptor 

KIT o del PDGFRA.

 La ultrasonografía 

endoscópica (USE) es 

el método diagnóstico de 

elección para identiicar 

el GIST y para obtener 

material citológico 

(punción aspirativa con 

aguja ina mediante 

USE). La tomografía 

computarizada y la 

tomografía por emisión de 

positrones son pruebas 

complementarias en el 

estudio de extensión y 

en el seguimiento de la 

respuesta al tratamiento 

farmacológico.
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los tumores del estroma gastrointestinal 
(GIST, del inglés gastrointestinal stromal tu-
mors) son un grupo raro de neoplasias, que 
constituyen el 1% de los tumores malignos del 
aparato digestivo. los GIST representan el 
80% de todos los tumores mesenquimales gas-
trointestinales, término que deine a un grupo 
de neoplasias no epiteliales en el que también 
se incluyen los tumores del músculo liso (leio-
mioma y leiomiosarcoma) y las neoplasias de 
nervios periféricos (schawnnomas)1-3. En el 
año 1983, mazul y Clark4 deinieron las carac-
terísticas morfológicas de los GIST y los dife-
renciaron del resto de tumores mesenquimales. 
Sin embargo, no es hasta inales de la década de 
1990 cuando los avances en la biología mole-
cular aportan 2 datos fundamentales que per-
miten individualizar de forma deinitiva a los 
GIST del resto de tumores del mesénquima: 
a) su origen muy probable en las células de Ca-
jal o células marcapasos del intestino, y b) el 
descubrimiento de la expresión de una tirosin-
cinasa (TQ) del receptor KIT en el tejido de 
estos tumores. Ambos hallazgos han permitido 
avanzar en el conocimiento de la patobiología 
de los GIST y han aportado una información 
decisiva en el diagnóstico y el tratamiento de 
estos tumores1,5-7.
la incidencia real de los GIST resulta difícil de 
establecer, aunque series recientes la estiman en 
1-2 casos por 100.000 habitantes/año8-10. No 
se han descrito factores predisponentes, pero se 
han identiicado algunos síndromes heredita-
rios como factores de riesgo para el desarrollo 
de estas neoplasias, como la neuroibromatosis 
tipo I, la tríada de Carney y el síndrome fami-
liar de GIST6,11.

Diagnóstico 
de los tumores 
gastrointestinales  
del estroma
los conocimientos actuales han permitido 
que el diagnóstico de los GIST en el siglo xxi 
pueda y deba establecerse por datos morfoló-
gicos, clinicopatológicos, inmunohistoquímicos 
(IHQ) y, probablemente también, por análisis 
molecular, especialmente cuando las demás 
evaluaciones resulten ambiguas (tabla 1).

Presentación clínica
los GIST suelen diagnosticarse en la 5.ª-6.ª 
década de la vida, y son excepcionales en niños. 
Aunque suelen afectar por igual a ambos sexos, 
algunos autores encuentran una frecuencia lige-
ramente mayor entre los varones2,8. las mani-
festaciones clínicas de los GIST varían según la 
localización anatómica del tumor, el tamaño y 
la presencia o ausencia de metástasis. los GIST 
pueden originarse desde el esófago hasta el ano, 
y raramente en el mesenterio, el peritoneo y 
otras localizaciones intraabdominales10,11. las 
localizaciones más frecuentes son el estóma-
go (50-70%) y el intestino delgado (25-30%), 
seguidas del colon-recto (5-10%), mesenterio/
epiplón (7%) y esófago (5%). Se han comuni-
cado casos de GIST primarios en hígado, pán-
creas, papila de Váter, apéndice vermiforme y 
región anorrectal12-15. Además, en el 10-25% de 
casos se maniiestan como metástasis en perito-
neo, epiplón, mesenterio y otras supericies se-
rosas. Estas lesiones metastásicas generalmente 
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Lectura rápida

Los tumores del estroma 

gastrointestinal (GIST) 

son neoplasias raras que 

representan el 80% de los 

tumores mesenquimales 

y el 1% de los tumores 

malignos del aparato 

digestivo.

Hasta el año 1998, el 

diagnóstico de los GIST 

no estaba individualizado 

del resto de tumores 

del mesénquima, y se 

confundían con los 

tumores derivados del 

músculo liso (leiomioma 

y leiomiosarcoma) y de 

las células nerviosas 

(schwannomas).

El descubrimiento de la 

expresión de KIT y de 

las mutaciones de esta 

proteína en el tejido de 

los GIST ha revolucionado 

el conocimiento de la 

patobiología de estos 

tumores y su tratamiento 

terapéutico en el siglo xxI.

Los GIST suelen 

diagnosticarse en la 5.ª-

6.ª década de la vida, sin 

diferencia en el sexo, y 

habitualmente se inician 

como hemorragia digestiva 

o masa abdominal. En 

ocasiones, se maniiestan 

como metástasis 

intraabdominales o 

extraabdominales, 

generalmente por extensión 

local o hematógena. En el 

20% son asintomáticos y 

diagnosticados de forma 

accidental.

se producen por extensión intraabdominal del 
tumor, mientras que las metástasis extraab-
dominales suelen hacerlo por diseminación 
hematógena y localizarse habitualmente en el 
hígado (15-50%). la diseminación linfática es 
muy infrecuente en este tipo de neoplasias y no 
suelen producir metástasis pulmonares. Se han 
descrito metástasis en la cicatriz posquirúrgica 
después de la resección de un GIST y también 
en los tractos de la aguja de biopsia efectuada 
para su diagnóstico histológico9,16,17.
Aunque en la mayoría de casos son sintomá-
ticos, un 20% de GIST se descubre de forma 
casual, con motivo de una intervención quirúr-
gica, e incluso durante la autopsia. la gran di-
versidad anatómica hace que los GIST puedan 
manifestarse con un amplio espectro clínico. El 
síntoma más frecuente es la hemorragia gastro-
intestinal, macroscópica o en forma de sangre 
oculta en las heces2. Aunque son neoplasias 
submucosas, hasta en un 30% de los casos son 
capaces de iniltrar y erosionar la supericie pa-
rietal, y provocar una isquemia de la mucosa que 
los recubre, alcanzando la luz del tubo digestivo. 
la segunda manifestación clínica, por orden de 
frecuencia, es el dolor y/o hinchazón abdomi-
nal, probablemente por compresión de los órga-
nos vecinos, especialmente en los casos en que 
el tumor alcanza un tamaño signiicativo10,11,18. 
El tamaño de los GIST oscila desde los más 
pequeños, menores de 1 cm, generalmente des-
cubiertos de forma incidental, hasta las lesiones 
muy grandes, que pueden llegar a medir 35 cm. 
Otros síntomas menos frecuentes asociados a 
algunos GIST son disfagia, ictericia obstructi-

va, iebre, obstrucción intestinal o hemorragia 
de la cavidad peritoneal por rotura tumoral. Se 
han descrito casos de hipoglucemia como sín-
drome paraneoplásico, asociado a la producción 
de factor de crecimiento parecido a insulina por 
el propio tumor19. Cuando el GIST se asocia a 
síndromes hereditarios, como la neuroibroma-
tosis tipo I o el síndrome de Carney, aparece-
rán también otras manifestaciones especíicas, 
como hiperpigmentacion cutáneo-mucosa y 
paragangliomas multicéntricos, respectivamen-
te20. Al contrario que otros tumores digestivos, 
no es frecuente la pérdida de peso2.

Histopatología y biología molecular
Desde el punto de vista histopatológico y mole-
cular, los GIST se caracterizan por: a) morfolo-
gía fusiforme (70%), epitelioide (20%) o mixta; 
b) en el 90% de los casos expresan la proteína 
KIT, ausente en el resto de los tumores mesen-
quimales, y c) frecuentemente contienen una 
mutación del gen que codiica un receptor de la 
TQ tipo III (ya sea KIT o PDGFRA).
En el año 1998, Hirota et al5 descubrieron que, 
a menudo, los GIST presentan una mutación 
en el gen KIT (c-KIT), un protooncogén que 
codiica el receptor de membrana KIT (ig. 1). 
Durante la señalización celular normal, KIT 
se une a su ligando, conocido como “factor de 
la célula troncal”, y se activa la porción TQ del 
receptor. El efecto de la activación de KIT in-
ducida por su ligando es la proliferación y la 
supervivencia celular. Se han detectado muta-
ciones de c-KIT en más del 90% de GIST, cuya 
consecuencia es una activación descontrolada 

Tabla 1. Características diagnósticas de los tumores del estroma gastrointestinal

Clínica	 Origen	en	tracto	gastrointestinal	(>	95%)
	 Hemorragia	digestiva/masa	abdominal
	 Implantes	intraabdominales	y	diseminación	hematógena		
	 		(metástasis	hepáticas;	infrecuentes	pulmonares)
	 Rara	diseminación	linfática

USE	 Tumor	subepitelial	(muscular	propia/muscular	de	la	mucosa)

TC	 Masa	irregular	y	heterogénea;	extensión	local	y	metástasis

Histología	 Morfología	fusiforme/epitelioide/mixta

Inmunohistoquímica	 CD117	(KIT)	positiva	(95%)
	 CD34	positiva	(70%)a

	 SMA	negativa	(>	95%)b

	 S-100	negativa	(95%)c

Análisis	genético	 Mutación	c-kit	presente	(85%)
	 Mutación	PDGFRA	presente	(5%)

Respuesta	al	tratamiento	 Ausencia	de	respuesta	a	quimioterapia	convencional
farmacológico	 Respuesta	a	imatinib	(90%)

TC:	tomografía	computarizada;	USE:	ultrasonografía	endoscópica.
aGlucoproteína	sialilada,	presente	también	en	las	células	progenitoras	hematológicas	y	endoteliales.
bMarcador	del	músculo	liso.	
cMarcador	de	células	nerviosas.
Adaptada	de	Joensuu24.
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Lectura rápida

Las localizaciones más 

frecuentes de los GIST 

son estómago (50-70%), 

intestino delgado (25-

30%), colon-recto (5-10%), 

mesenterio-epiplón (7%) 

y esófago (5%). Se han 

comunicado casos de 

GIST en hígado, apéndice, 

páncreas, papila de Vater 

y ano.

La proteína KIT está 

presente en el 90% de 

los GIST y se considera 

un marcador especíico 

de estos tumores. Se 

trata de un receptor 

de membrana con una 

porción tirosincinasa, 

cuya activación es clave 

en la proliferación y la 

supervivencia celular y que 

está hiperactivada en los 

GIST.

Se han descubierto al 

menos 2 mutaciones 

proactivadoras de la 

actividad tirosincinasa 

de KIT y de otro receptor 

emparentado con KIT, 

denominado PDGFRA. Este 

hallazgo clasiica a los GIST 

desde el punto de vista 

molecular en 3 subtipos: 

KIT-positivo (90%), 

PDGFRA-positivo (5%) 

y KIT/PDFGRA-negativo 

o “salvaje” (5%). Esta 

diferenciación puede tener 

implicaciones pronósticas y 

terapéuticas.

El estudio morfológico 

de los GIST no aporta un 

diagnóstico deinitivo. Para 

ello, se requiere un estudio 

inmunohistoquímico 

del tejido tumoral que 

determine la expresión de 

la proteína KIT, mediante 

el análisis del antígeno 

CD117. El análisis de 

las mutaciones no suele 

realizarse en la práctica 

clínica habitual.

de KIT, independiente de su ligando7,21. En el 
año 2003 se descubre que algunos GIST KIT-
negativos presentan una mutación activadora 
de otra TQ, emparentada con KIT, y conocida 
como PDGFRA22. Ambas mutaciones proacti-
vadoras son excluyentes y representan un even-
to temprano en la transformación de una célula 
normal en una lesión GIST1,23. Por último, se 
ha encontrado que un 10-15% de GIST no 
presenta ninguna de estas 2 mutaciones. Este 
tercer subtipo también se asocia a una activa-
ción descontrolada de KIT, a pesar de no detec-
tarse mutación, y se denomina GIST “salvaje”. 
Hay información en la literatura médica de que 
esta subclasiicación molecular de los GIST 
puede tener implicaciones clínicas y biológi-
cas, especialmente en cuanto a la localización 
anatómica de la lesión, el comportamiento más 
o menos agresivo, y la respuesta al tratamiento 
con inhibidores de la TQ, como el mesilato de 
imatinib24-26.
En general, la morfología del tumor y la de-
tección de la expresión de KIT, junto con otros 
datos IHQ, son características diferenciales 
de los GIST frente a otras neoplasias mesen-
quimales (tabla 1). la proteína KIT es detec-
table por ensayos IHQ mediante la expresión 
del antígeno CD117, un epítopo de la TQ del 
receptor KIT27-29. Sin embargo, la IHQ no es 
capaz de diferenciar la mutación particular. Para 
ello, es necesario efectuar un análisis del tumor 
mediante reacción en cadena de la polimerasa 
(PCr), método que determina la expresión y el 
estado mutacional de c-KIT y de PDGFRA2,11.

Pruebas diagnósticas
Endoscopia digestiva (fig. 2)
Debería ser la primera prueba diagnóstica en 
los pacientes con hemorragia gastrointestinal. 
Endoscópicamente, se observa una protrusión 
sutil y lisa, de base amplia, con una mucosa nor-
mal, aunque ocasionalmente hay una ulceración 
central2,27,30. las biopsias por endoscopia tienen 
poca rentabilidad diagnóstica por la supericia-
lidad de las muestras y la localización profunda 
del tumor31.

Ultrasonografía endoscópica (fig. 2)
Permite deinir con gran precisión las distintas 
capas del tubo digestivo y visualizar los órganos 
vecinos, lo que la convierte en el mejor método 
diagnóstico de las lesiones submucosas del trac-
to digestivo27,32. la ultrasonografía endoscópica 
(USE) permite valorar características como el 
tamaño, la localización y criterios de benigni-
dad/malignidad de la lesión, lo que facilita la 
toma de decisiones en el tratamiento de estos 
pacientes. Estudios recientes han demostrado 
la utilidad de la USE para obtener material ci-
tológico mediante punción aspirativa con agu-
ja ina (PAAF-USE) en el diagnóstico de los 
GIST33-35.

Tomografía computarizada (fig. 2)
Es la técnica de elección para detectar invasión 
local del tumor y enfermedad metastásica30. la 
tomografía computarizada (TC) de alta calidad 
y en triple fase (oral, arterial y venosa) permite 
visualizar el GIST como una masa irregular y 

Figura 1. Localizaciones más frecuentes de las mutaciones de KIT y PDGFrA.
Adaptada de Rubin et al1.
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heterogénea, que generalmente depende del 
estómago o del intestino delgado. El contras-
te oral permite identiicar la mayoría de las 
masas intraluminales, mientras que el grado 
y patrón de realce de la lesión con el contras-
te intravenoso puede dar información sobre 
su comportamiento biológico. la tomografía 
computarizada (TC) es especialmente útil en 
los GIST de crecimiento extraluminal y en los 
del intestino delgado, donde no llega la endos-
copia tradicional10,27,36.

Resonancia magnética
Se considera útil en los GIST grandes y exofí-
ticos para establecer su localización y relaciones 
con los órganos vecinos. la resonancia magné-
tica (rm) está indicada especialmente en los 
GIST anorrectales, en los que ayuda a planear 
la cirugía30,37.

Tomografía por emisión de positrones
los GIST presentan gran avidez por el tra-
zador 18F-luoro-2-deoxi-D-glucosa (FDG) 
utilizado en la tomografía por emisión de po-
sitrones (PET). Esta avidez se ha relacionado 
con la activación de KIT y explica su utilidad 
en el seguimiento de la respuesta al tratamiento 
con mesilato de imatinib, un inhibidor de la TQ 
de KIT26. En la actualidad, se ha comprobado 
que la asociación TC/PET mejora la precisión 
diagnóstica de las metástasis y el seguimiento de 
la respuesta clínica de los GIST al tratamiento 
farmacológico. El PET es capaz de detectar 
lesiones tumorales de hasta 1 cm y metástasis 
epiploicas que pasan desapercibidas en la TC. 
Además, los cambios en la imagen funcional de 
la PET preceden a los cambios morfológicos de 
la TC y son detectables ya a la primera semana 
de tratamiento30,38.

Biopsia
la biopsia no es necesaria cuando hay una sos-
pecha elevada de GIST y éste sea resecable. Sin 

embargo, en los casos en que la lesión submu-
cosa sea indeterminada o que haya enfermedad 
metastásica y se plantee tratamiento paliativo, 
deberá obtenerse siempre el diagnóstico his-
tológico28,39,40. En estos casos, la PAAF-USE 
ha demostrado ser una técnica segura y poco 
invasiva, con una sensibilidad del 100% y una 
especiicidad del 80%11. la precisión diagnós-
tica de la PAAF-USE aumenta con el diáme-
tro tumoral del 71% (tumores < 2 cm), al 100% 
(tumores > 4 cm). Puesto que se sabe que in-
cluso los GIST más pequeños pueden tener 
un comportamiento maligno y que deben ser 
resecados, la PAAF-USE permite establecer 
también un algoritmo diagnóstico y terapéutico 
de cualquier lesión submucosa36,40,41 (ig. 3). No 
se recomienda realizar una biopsia percutánea, 
puesto que los GIST son lesiones hipervascula-
res y presentan riesgo de rotura y de disemina-
ción peritoneal.

Estadiicación: 
factores pronósticos 
clinicopatológicos

El comportamiento clínico de los GIST es va-
riable y su potencial maligno, incierto15. Aun-
que el 50-65% de pacientes sobreviven a los 
5 años de la resección completa de un GIST 
localizado, en el 40-90% de ellos aparece una 
recurrencia posquirúrgica o metastásica. Esta 
capacidad de recidivar y metastatizar años des-
pués tras una curación aparente hace necesario 
establecer en cada paciente una estimación del 
riesgo de recurrencia o de metástasis. En el año 
2001 Fletcher et al10 establecieron un sistema 
consensuado de estratiicación del riesgo de 
comportamiento agresivo de los GIST según 
el tamaño y el índice de mitosis celular (ImC). 
No se trata de distinguir entre tumores benig-

Lectura rápida

La endoscopia digestiva 

tradicional suele ser la 

primera prueba diagnóstica 

en pacientes con 

hemorragia gastrointestinal. 

Permite identiicar la 

lesión submucosa, pero 

no permite establecer el 

diagnóstico de GIST. La 

rentabilidad de las biopsias 

endoscópicas es muy baja, 

debido a la localización 

profunda del tumor.

La ultrasonografía 

endoscópica (USE) es la 

técnica diagnóstica de 

elección, ya que permite 

identiicar la capa de la 

pared de la que depende 

la lesión (generalmente 

la muscular propia o la 

muscularis mucosae), y 

obtener material citológico 

mediante punción 

aspirativa con aguja ina 

mediante USE. Además, 

es capaz de identiicar 

criterios de malignidad.

La asociación de la 

tomografía computarizada 

y la tomografía por emisión 

de positrones permite 

obtener mejores resultados 

en el estudio de extensión 

local y metastásica 

de los GIST, así como 

en el seguimiento del 

tratamiento.

La biopsia no es necesaria 

cuando haya una sospecha 

elevada de GIST y éste sea 

resecable. Debe obtenerse 

material histológico 

en los casos en que la 

lesión submucosa sea 

indeterminada o haya una 

enfermedad metastásica 

y se plantee tratamiento 

paliativo. No se recomienda 

la biopsia percutánea por 

el riesgo de hemorragia y 

rotura tumoral.

Figura 2. Tumor gástrico estromal. 
1. Imagen endoscópica de un 
tumor submucoso gástrico (superior 
izquierda). 2. Imagen ecoendoscópica 
que identifica que la lesión se localiza 
en la muscular propia (superior 
derecha). 3. Masa heterogénea 
que capta contraste en tomografía 
computarizada (inferior izquierda). 
4. Punción con aguja fina del tumor 
con ecoendoscopia (inferior derecha).

1 2

3 4
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Lectura rápida

El comportamiento clínico 

de los GIST es variable 

y su potencial maligno, 

incierto. Aunque se trate 

de un tumor pequeño o 

se haya efectuado una 

resección completa, en el 

40-90% de casos aparece 

recurrencia posquirúrgica 

o metastásica. Este 

comportamiento de los 

GIST hace necesario 

evaluar en cada paciente el 

riesgo de recidiva.

Hay un sistema de 

clasiicación de factores 

pronósticos que establece 

una estratiicación de los 

GIST según su agresividad 

en “riesgo bajo”, “riesgo 

intermedio” y “riesgo alto”. 

Entre los criterios utilizados 

se encuentran el tamaño 

tumoral, la localización, el 

índice de actividad mitótica 

y la rotura tumoral antes o 

durante la cirugía.

En general, los GIST < 2 cm y 

con < 5 índice de mitosis/50 

campos de gran aumento 

son tumores de agresividad 

baja. Por el contrario, los 

> 10 cm y con > 5 índice 

de mitosis/50 campos de 

gran aumento son de riesgo 

alto. Los localizados en el 

estómago y recto suelen 

tener mejor pronóstico 

que los intestinales. Por 

último, la rotura tumoral 

es un acontecimiento que 

ensombrece el pronóstico.

Conocer la estratiicación 

del GIST ayuda a 

seleccionar a los pacientes 

candidatos a tratamiento 

farmacológico adyuvante 

con imatinib y a los que 

puedan incluirse en 

ensayos terapéuticos.

nos y malignos, puesto que incluso los tumores 
pequeños y aquellos con bajo índice de mitosis 
producen ocasionalmente metástasis, sino de 
reconocer los GIST que, por su comportamien-
to agresivo, puedan beneiciarse de tratamiento 

farmacológico adyuvante a la cirugía o de ser 
incluidos en ensayos clínicos terapéuticos. Se-
gún este acuerdo, los GIST < 2 cm y con un 
ImC < 5/50 campos de gran aumento se cla-
siican como “tumores de riesgo muy bajo”, y 

Figura 3. Algoritmo propuesto para el diagnóstico y el tratamiento de los tumores del estroma 
gastrointestinal (GIST). RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada. Modificada de 
Scarpa et al2.
*La punción aspirativa con aguja fina mediante ultrasonografía endoscópica (PAAF-USE) permite 
obtener el diagnóstico del GIST (e indicar la resección), y el de otros tumores submucosos, como el 
leiomioma y el schwannoma (para los que se recomienda seguimiento clínico).
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Cirugía

*
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Mucosa	íntegra Biopsia
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PAAF-USE
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Tabla 2. Estratificación del riesgo de recurrencia de tumores del estroma gastrointestinal

Riesgo Tamaño (cm) Índice de mitosis celular (por 50 CGA) Localización del tumor

Muy	bajo	 <	2,0	 ≤	5	 Cualquiera

Bajo	 2,1-5,0	 ≤	5	 Cualquiera

Intermedio	 2,1-5,0	 >	5	 Gástrica

	 <	5	 6-10	 Cualquiera

	 5,1-10,0	 ≤	5	 Gástrica

Alto	 Cualquiera	 Cualquiera	 Rotura	tumoral

	 >	10	 Cualquiera	 Cualquiera

	 Cualquiera	 >	10	 Cualquiera

	 >	5,0	 >	5	 Cualquiera

	 2,1-5,0a	 >	5a	 No	gástricaa

	 5,1-10,0b	 ≤	5b	 No	gástricab

CGA:	campo	visual	de	gran	aumento.
aSe	asocian	con	más	de	un	50%	de	riesgo	de	recurrencia	a	largo	plazo.
bPresentan	más	de	un	20%	de	riesgo	de	recurrencia.	Ambos	subgrupos	deben	considerarse	de	riesgo	alto	e	incluirse	en	ensayos	
clínicos	para	tratamiento	neoadyuvante.	
Adaptada	de	Joensuu24.
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Actualiza los conocimientos 
moleculares de los tumores 
del estroma gastrointestinal. 
Explica el papel de KIT en 
estos tumores, profundiza en 
el descubrimiento reciente de 
las mutaciones de este receptor, 
y relaciona la actividad 
de KIT con la respuesta al 
tratamiento farmacológico.
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En este artículo, el autor 
realiza una revisión de 
diferentes series de pacientes 
con tumores del estromal 
gastrointestinal y propone 
una modificación del 
sistema de clasificación de 
riesgo pronóstico de estos 
tumores, establecido por la 
Conferencia de consenso del 
Instituto Nacional de la 
Salud americano en el año 
2001. Incluye una tabla que 
ayuda al clínico a identificar 
el riesgo de recurrencia y de 
metástasis de estos tumores 
y, con ello, a seleccionar a 
los pacientes que puedan 
beneficiarse de un tratamiento 
adyuvante.

Tabla 3. Factores clinicopatológicos pronósticos de los tumores del estroma gastroinstestinal

Tamaño	tumoral	e	índice		 Véase	la	tabla	2	
		de	mitosis	celular

Localización	del	tumor	 A	igual	tamaño	y	actividad	mitótica	celular,	los	gástricos	son	menos		
	 		agresivos	que	los	de	intestino	delgado

Estadio	del	tumor	en	el		 La	presencia	de	metástasis	hepáticas	o	peritoneales	es	un	signo	de		
		momento	del	diagnóstico	 		mal	pronóstico.	Sin	embargo,	el	hallazgo	casual	de	pequeños		
	 		tumores	serosos	tiene	un	curso	benigno

Celularidad	y	atipia		 La	escasa	celularidad	se	ha	propuesto	como	índice	de	buen		
		nuclear	 		pronóstico.	La	atipia	nuclear	no	suele	estar	presente	en	estos		
	 		tumores	y	su	signiicado	es	incierto

Invasión	de	la	mucosa	 La	presencia	de	una	úlcera	no	es	considerada	invasión	mucosa.		
	 		Sucede	como	un	patrón	difuso	parecido	a	linfoma	y	ocurre	en	los		
	 		tumores	agresivos	

Invasión	de	la	muscular	 No	tiene	relevancia	pronóstica,	puesto	que	estos	tumores	suelen		
	 		localizarse	en	la	muscular	propia	o	en	la	muscularis mucosae

Ulceración	 Frecuente	en	estos	tumores.	No	tiene	relación	con	el	pronóstico,		
	 		aunque	suele	asociarse	al	tamaño	tumoral

Marcadores		 La	expresión	de	actina	del	músculo	liso	se	ha	asociado	a	mejor		
		inmunohistoquímicos	 		pronóstico	en	tumores	de	intestino	delgado

Análogos	Ki67	 La	presencia	de	>	10%	de	núcleos	positivos	para	Ki67	se	ha		
	 		asociado	a	metástasis	y	más	mortalidad

Marcadores	genéticos	 Deleciones	de	cromosomas,	actividad	telomerasa,	mutaciones		
	 		activadoras	de	KIT:	datos	contradictorios

no como tumores benignos. De forma similar, 
los tumores de más tamaño y/o elevado ImC se 
incluirán en el subgrupo de “riesgo intermedio o 
alto” para presentar un curso clínico agresivo, y 
no como tumores malignos. Diferentes estudios 
han encontrado otros factores pronósticos inde-
pendientes que no se habían incluido en el con-
senso previo, como son la localización del tumor 
y la rotura tumoral previa o durante la resección 
quirúrgica. los GIST localizados en el estóma-
go y en el recto suelen tener un comportamiento 
menos agresivo que los del esófago o intestino 
delgado, y los GIST del epiplón son menos 
agresivos que los mesentéricos, incluso a igual 
tamaño e ImC7,16,17. Además, aunque la rotura 
tumoral es infrecuente, ensombrece el riesgo 
de recurrencia42. recientemente, Joensuu3 ha 
propuesto una modiicación de la clasiicación 
previa de los GIST, en la que se incluyen estos 
nuevos criterios pronósticos (tabla 2). Según esta 
nueva estratiicación, aproximadamente un 50% 
de GIST resecables se incluiría en el grupo o 
categoría de riesgo alto, y podría beneiciarse de 
tratamientos sistémicos adyuvantes o neoadyu-
vantes. Además del tamaño, ImC, localización 
y rotura del tumor, se han propuesto otros fac-
tores pronósticos clinicopatológicos que por el 
momento no se han validado, pero que el clínico 
debe considerar a la hora de tomar decisiones en 
el tratamiento de los pacientes diagnosticados 
de un GIST43 (tabla 3).
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Revisión de las características 
radiológicas en 106 pacientes 
con tumores del estroma 
gastrointestinal malignos en 
el momento del diagnóstico 
y en el seguimiento durante 
el tratamiento con imatinib. 
Explica la importancia de la 
tomografía computarizada y 
de la tomografía por emisión 
de positrones en el estudio de 
estos tumores.
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Se trata de una revisión 
que actualiza de forma 
resumida y acertada las 
características clínicas, 
patológicas, epidemiológicas, 
radiológicas y moleculares 
de los tumores del estroma 
gastrointestinal. Además, 
establece recomendaciones 
para el tratamiento actual 
de este grupo de tumores y 
direcciones futuras.


