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INTRODUCCIÓN 

 

Las primeras descripciones de tumores mesenquimáticos del tracto 

gastrointestinal datan de la década del 40 1. Durante años fueron clasificados 

como tumores derivados de células musculares lisas basados en el parecido 

histológico con estas células, así fueron llamados leiomiomas bizarros, 

leiomiomas celulares y leiomiosarcomas 2.  

 Con el advenimiento de la microscopia electrónica se demostró que sólo 

algunos de estos tumores mostraban evidencias ultraestructurales de 

presentar diferenciación muscular lisa. La caracterización 

inmunohistoquímica ha permitido conocer los distintos tipos de 

diferenciación que presentan estos tumores. En 1984, Herrera et al 3 

describieron una diferenciación neuronal autonómica en algunos subtipos de 

este tumor que desde 1983, gracias al trabajo de Manzur y Clark 4, se habían 

denominado genéricamente como “tumores estromales”. Pese a los avances, 

aun en la década de los 80 persistían las dudas dado que estos tumores 

poseen diferenciación miogénica, neural, pero también pueden presentar 

diferenciación mixta o sencillamente no presentar diferenciación específica. 

Otro hito en la historia de esta enfermedad lo marcó Hirota et al. que en 
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1998 descubre mutaciones funcionantes en el protooncogén c-kit de los GIST, 

lo que permitió a la larga una clasificación adecuada de los tumores, así como 

el desarrollo de una novedosa terapia molecular dirigida contra la tirosina 

kinasa 5.  

 Se ha sugerido que los GIST se originan de las células intersticiales de Cajal o 

desde células precursoras primitivas que se diferencian hacia células 

intersticiales de Cajal y hacia células fenotípicamente musculares lisas 6. Las 

células intersticiales de Cajal se encuentran intercaladas entre los nervios 

autonómicos y las células musculares lisas, su principal función es generar el 

ritmo autónomo de contracciones involucradas en la digestión y 

peristaltismo, de modo que son también llamadas células marcapaso del 

tracto gastrointestinal.  

 Los GIST constituyen un grupo relativamente poco frecuente de neoplasias, 

representa menos del 1% de los tumores primarios del tracto gastrointestinal 

y tiene una incidencia aproximada de entre 10 y 20 por millón 7, la cual 

parece ser constante en las distintas áreas geográficas y etnias. Tres trabajos 

recientes 8-9-10, en el norte de Europa, basados en estudios poblacionales y 

usando similares criterios diagnóstico informan la incidencia anual de GIST en 

14,5 por millón en Suecia, 11 por millón en Islandia y 12,7 por millón en 

Holanda, en estas poblaciones aproximadamente un 10% de los casos son 

diagnosticados por endoscopía o imágenes abdominales o cirugía por otras 

condiciones. Aparecen predominantemente en edades medias y ancianos (60 

años en promedio). No habrían diferencias entre sexos, excepto en pacientes 

portadores de la triada de Carney 11 (GIST gástrico maligno, condroma 

pulmonar y paraganglioma extra adrenal funcionante), que ocurre más 
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frecuentemente en mujeres. No tienen factores de riesgo conocidos, sin 

embargo, parece haber una influencia genética que se aprecia en reportes de 

GIST familiares y otros asociados a la enfermedad de von Recklinghausen 12.             

Son tumores muy heterogéneos que varían en tamaño, morfología y 

conducta biológica, son un conjunto de neoplasias con potencial maligno 

incierto comportándose virtualmente como tumores benignos hasta 

cánceres muy agresivos, muchas veces metastásicos al diagnóstico. El grupo 

de tumores agresivos representa entre un 20 y un 45% de todos los GIST 7,8  y 

tendría una incidencia de 5 por millón de habitantes.  

 El GIST puede producirse en cualquier punto del tracto gastrointestinal 

desde el esófago hasta el ano, sin embargo el estómago (39 a 60%) y el 

intestino delgado (30 a 42%) son los sitios más frecuentes de localización de 

estos tumores. En colon, recto, apéndice, esófago, mesenterio, 

retroperitoneo y otros órganos intraabdominales son ubicaciones 

inhabituales del GIST 7,13.  

 Los pacientes portadores de GIST tienen un alto riesgo de presentar 

segundos tumores primarios del tracto gastrointestinal, lo que ha sido 

reportado en pequeñas series y reportes de casos. Su incidencia no está 

claramente definida, sin embargo parece ser tan alta como 14%. Los 

segundos tumores primarios más frecuentes en pacientes portadores de GIST 

son carcinoma gástrico, carcinoma de colon y linfoma gástrico 14. 

 El tipo agresivo del GIST se presenta con compromiso local en cavidad 

abdominal (en peritoneo, mesenterio, omento) o como compromiso a 

distancia con metástasis hepáticas. La metástasis extraabdominal es rara. La 

sintomatología del GIST metastásico es inespecífica, así como en otros 
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tumores metastásicos sus manifestaciones clínicas más frecuentes son baja 

de peso y dolor abdominal mal precisado 15. 

 

 

DESARROLLO 

 

Definición actual El protooncogén c-kit, localizado en el brazo largo del 

cromosoma 4, codifica el receptor transmembrana de tirosina kinasa tipo III. 

El producto de este gen, la proteína kit tiene un dominio extracelular que es 

un receptor y un dominio intracelular ligado a una tirosina kinasa. El ligando 

del receptor es un factor de crecimiento de células precursoras, una vez 

ligado produce dimerización del receptor, gatillando la fosforilación del 

dominio kinasa, esto genera una cascada de señales desde el citoplasma al 

núcleo donde afecta el comportamiento de la célula en su proliferación, 

diferenciación, adhesión y apoptosis. La expresión de kit (o CD 117 según la 

terminología estandarizada de antígenos leucocitarios) es extremadamente 

importante para algunas líneas celulares normales como células precursoras 

hematopoyéticas, mastocitos, células germinales (espermatogonias y 

espermátidas), células de Leydig, melanocitos, algunas células epiteliales (del 

estrato basal de la piel y epiteliales de mama) y también para las células 

intersticiales de Cajal, células tumorales de Leucemia Mieloide Crónica y GIST 

16-17.  

 La expresión de CD 117 ha emergido como el marcador para discriminar el 

GIST de otros tumores mesenquimáticos gastrointestinales, así su expresión 

ha pasado a ser casi sinónimo de GIST 7. Sin embargo, pese a ser altamente 
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sensible es menos específico, ya que puede encontrarse expresado en células 

tumorales de Sarcoma de Ewing, angiosarcoma, melanoma, cáncer pulmonar 

de células pequeñas, carcinoma ovárico, linfoma, leucemia, seminoma y 

neuroblastoma 18. La caracterización inmunohistoquímica de los GIST incluye 

además del CD 117 al CD34 (marca positividad alrededor de los ganglios del 

plexo mioentérico de Auerbach en el tracto gastrointestinal). Ambos, CD117 

y CD34 son positivos en GIST en valores superiores al 90%. Otros marcadores 

de inmunohistoquímica sirven para determinar el tipo de diferenciación del 

tumor, así la inmunoreacción focal de actina de músculo liso (SMA) es 

diagnóstica de diferenciación muscular y otros, como el S-100 lo es de 

diferenciación neural 19. Los GIST frecuentemente son vimentina positivo y 

usualmente desmina negativo. Todos ellos son importantes en el diagnóstico 

diferencial de otros tumores que pueden expresar CD 117 como melanoma y 

plasmocitoma 20.  

 Las secuencias de ADN para c-kit demuestran una alta frecuencia de 

mutaciones que determinan la activación de la tirosina kinasa en ausencia de 

la estimulación por su ligando fisiológico presentando de este modo una 

proliferación celular aberrante y resistencia a la apoptosis. La mutación más 

frecuente identificada está en el exón 11 (dominio yuxtamembrana), otras 

mutaciones en el gen c-kit incluyen defectos en el exón 9, 13 y 17, pero son 

mucho menos frecuentes 21. Existe un grupo entre un 5 y un 15% de los GIST 

que no expresan el CD 117, en estos pacientes hay mutaciones del receptor 

alfa del factor de crecimiento derivado de plaquetas o PDGFRA, otra tirosina 

kinasa, pero este marcador no logra caracterizar a la mayoría de los GIST. 
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Esta mutación provee de un mecanismo oncogénico alternativo a estos 

tumores 22,23. 

 

 

 

 

Morfología y criterios de malignidad: Macroscópicamente van de unos pocos 

mm hasta varios cm (hay tumores de 30 y más cm), son lesiones difusas, 

encapsuladas o multinodulares, fibrosos al corte con áreas de hemorragia, 

degeneración quística y necrosis central. Habitualmente son tumores 

intramurales, usualmente comprometen la submucosa y la muscular propia. 

Los tumores grandes pueden colgar hacia el lumen o hacia la cavidad 

peritoneal. Sin embargo, su apariencia macroscópica, salvo en el compromiso 

metastásico evidente, no orienta hacia un fenotipo agresivo. 

  Microscópicamente pueden ser tipo células fusadas en 70% de los casos, 

epitelioide en un 20%, y el resto es del tipo mixto. Un pequeño porcentaje, 

menor a 5%, tiene un marcado pleomorfismo nuclear.  

  A veces es difícil predecir cuáles tumores tendrán un comportamiento 

agresivo, sin embargo existen factores clínico-patológicos o citogenéticos que 

se consideran predictores de malignidad en GIST 8. 

 

 I. Factores pronóstico clínicos y patológicos 

A. Presencia de metástasis. La presencia de metástasis peritoneales y       

     hepática al diagnóstico es un factor pronóstico adverso asociado con una   

     breve sobrevida 24. 
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B. Tamaño tumoral, ubicación del tumor primario y actividad mitótica. Según  

    el tamaño tumoral y el conteo mitótico pueden definirse grupos de distinto  

    riesgo (Tabla 1). 

    La ubicación del tumor primario parece ser un factor de riesgo   

    independiente del tamaño tumoral y del conteo mitótico, por ejemplo, el    

    tumor de intestino delgado tiene peor pronóstico, así puede evaluarse   

    cada tumor de manera sitio específica. Según esto se han definido 3   

    categorías: tumor benigno, maligno y de comportamiento incierto o bajo   

    potencial maligno 25 (Tabla 2). 

 

C. Tipo epitelioide, el patrón celular es positivo en 1/3 de los tumores  

     gástricos pero tiene mayor potencial maligno si se ubica en intestino. La  

     baja celularidad se considera un factor pronóstico favorable. 

 

D. Invasión de la mucosa es rara de ver en GIST pero se la considera un factor  

    pronóstico adverso. Debe diferenciarse de la ulceración por compromiso  

    isquémico que puede verse en los fenotipos benigno y maligno y no  

    constituye un factor pronóstico 26.  
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II. Marcadores citogenéticos.  

La predicción del comportamiento biológico en base a parámetros clínicos y 

patológicos no siempre es posible. Existen distintos parámetros que se 

perfilan como útiles factores pronóstico a partir de estudios citogenéticos. 

 

A. C-kit y mutaciones del PDGFRA, las mutaciones de ambos son 

conocidas por ser pasos críticos en la iniciación de eventos 

oncogénicos, sin embargo, el valor pronóstico y su utilidad terapéutica 
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aún se encuentran en fase de investigación. Se sabe que mutaciones 

(delecciones) del exón 11 son por ej. Predictores independientes de 

sobrevida libre de enfermedad 27. 

 

    B.   Aberraciones cromosómicas, se ven en todos los tipos de GIST  

          independientemente del tipo, por lo que parecen relacionarse con   

          eventos muy precoces en la patogenia del tumor, sin embargo se ven     

          algunos cambios como la pérdida de zonas del cromosoma como 1p, 9q   

          y 9p en fenotipos agresivos o hay más frecuencia de delecciones en los  

          tumores recurrentes que en los primarios. Estos parecen ser eventos   

          más tardíos y jugarían un rol en la progresión tumoral 28. 

 

     C.  Actividad de telomerasa. La telomerasa es una enzima que se    

          encuentra reprimida en células somáticas y activa en células      

          germinales y tumorales, así las células sufren acortamiento de la   

          longitud del telómero con las divisiones sucesivas, esto detiene el ciclo   

          celular, sin embargo algunos clones estabilizan sus cromosomas y  

         adquieren la propiedad de crecer indefinidamente. La actividad de  

         telomerasa ha sido detectada en GIST maligno y está ausente en  

         tumores benignos 29. 
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Imatinib 

 

En 2001, Joensuu et al 30 publicaron lo que se considera el  paciente cero en 

el uso clínico de imatinib. En su artículo se describe la extraordinaria 

respuesta de un enfermo con GIST avanzado al empleo del fármaco, lo que 

supone una auténtica revolución no solo por el excelente resultado obtenido, 

sino por la lógica científica subyacente. El mesilato de imatinib es un 

inhibidor selectivo y potente de una familia de tirosincinasas entre las que se 

encuentran el KIT, la familia ABL y el PDGFRa 31,32,33. Dado que los GIST 

presentan una forma mutada y activada de KIT 34;  que la mayor parte de los 

GIST  presentan mutaciones del gen c-kit  (que da lugar a la constitución de 

formas activas del KIT que generan una señal oncogénica 33) y que imatinib 

inhibe el receptor KIT, el empleo de este fármaco para tratar el GIST tiene 

una justificación científica muy solida. Este es un claro ejemplo de lo que se 

ha definido como terapia molecular dirigida 35. Rápidamente se pusieron en 

marcha múltiples estudios multiinstitucionales que tenían por objeto estudiar 

el papel de imatinib en GIST avanzado.  

  La dosis de entrada será de 400mg/día, salvo que el tumor posea una 

mutación en el exón 9 de c-kit, en cuyo caso esta dosis será de 800mg/día 32. 
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METASTASIS HEPÁTICAS 

 

  En el término GIST avanzado se incluyen los tumores que se presentan 

como irresecables en el momento de su diagnostico, ya sea por su avanzado 

estadio locorregional (tumor que por su tamaño o localización, impide su 

resección completa o la consecución de unos márgenes libres de enfermedad 

-R0- u obliga, para conseguir estos objetivos, a la ejecución de cirugías muy 

agresivas y mutilantes, 15%) o por la presencia de metástasis a distancia 

(20%). Hemos de destacar que, tras la resección  primaria de un GIST, un 40-

60% de los pacientes sufrirán recidiva en un plazo de unos 2 años,  en forma 

de enfermedad metastásica o recurrencia local 35,36,37,38. 

  La lógica del tratamiento neoadyuvante en GIST  avanzado es similar a la de 

otros tipos tumorales 35,39,40. La mayoría de los GIST responden a imatinib, y 

muchos de ellos se hacen más pequeños y menos friables. Esto hace 

resecables  muchos tumores inicialmente irresecables, permite una cirugía 

menos agresiva y mutilante con menor morbimortalidad, tanto en tumores 

localmente avanzados como metastásicos y, además, hace oncológicamente  

más segura la cirugía al disminuir el riesgo de siembra tumoral del campo 

quirúrgico 35,39. Más aún, el tratamiento preoperatorio mejoraría el resultado 

oncológico de la cirugía al tratar micrometástasis ocultas y seleccionar a 

enfermos de mejor pronostico para la cirugía al descartarse para esta a 

aquellos que desarrollan metástasis durante el tratamiento con imatinib 40,41. 

  Algunos autores enfatizan que la neoadyuvancia proporciona un incremento 

de la resecabilidad tumoral junto con una mayor preservación de órganos 
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gracias a una disminución del tamaño tumoral estimada en un 85% como 

media 42, 43,44,45. 

 El tratamiento neoadyuvante, sin embargo, plantea diversos problemas 

como la elección del momento óptimo de la cirugía, en la que es clave la 

valoración de la respuesta a la terapia, o el momento para la interrupción y la 

reinstauración de imatinib en relación con la cirugía 46. 

  Diversos autores recomiendan el empleo de biopsia más análisis mutacional 

junto con tomografía por emisión de positrones (PET) en el GIST avanzado, 

sobre todo si se planea un tratamiento neoadyuvante 46. Se ha observado 

que la respuesta a imatinib cambia según el tipo de mutación implicado en el 

tumor 47,48. Por otra parte, el empleo del PET en los primeros 15 días tras 

iniciarse la terapia permite predecir la respuesta al tratamiento, pues los 

resultados funcionales preceden con mucho a los morfológicos 49,50,51. Gracias 

a estas dos técnicas se puede predecir la respuesta a imatinib y modificar el 

abordaje (ajustar dosis, emplear agentes de segunda línea o pasar 

directamente a cirugía) 52,53.  

  El tratamiento con imatinib se mantendría hasta el momento óptimo para la 

cirugía, esto es, hasta que el tumor se hiciera resecable, normalmente tras un 

periodo de 6–12 meses 42,54,55. La respuesta máxima puede definirse como la 

ausencia de mejora radiológica tras dos tomografías computarizadas (TC) de 

control. A pesar de lo dicho, no siempre es preciso esperar a la máxima 

respuesta para efectuar la cirugía; basta con obtener un resultado que la 

permita. Por ello resulta clave la valoración interdisciplinaria de esta 

respuesta para elegir el mejor momento de la cirugía 49. 



                                                                                                                                      Franco A. De Francesco 

14 
 

  La utilidad de la cirugía en el GIST metastásico tratado con imatinib no está 

claramente definida. La lógica de su empleo está basada en que en los 

enfermos que responden al tratamiento suelen desarrollar, en unos 2 años, 

una manifiesta resistencia a imatinib 47,56. Además, la respuesta patológica 

completa es rara (< 5%) 56,57,58,59 y se hallan células viables incluso tras 

respuesta completa 60,61. Por ello la cirugía, al eliminar los focos tumorales 

remanentes (citorreducción oncológica), ayudaría a retrasar o prevenir la 

recurrencia tumoral evitando el desarrollo de mutaciones secundarias, con lo 

que se incrementa la tasa de respuesta mantenida 46,62. 

  Imatinib es el tratamiento de elección y primera línea terapéutica en GIST 

avanzado 49,63.  Solo en el pequeño grupo de enfermos con tumores primarios 

y enfermedad metastásica sincrónica de escaso volumen, y por ello localizada 

y resecable, podría indicarse cirugía de entrada en un intento de lograr una 

resección R0 35,47. Así, la supervivencia y la supervivencia libre de enfermedad 

(SLE) a 2 años de los enfermos con GIST metastásico operados de entrada 

fueron del 83 y el 55%, respectivamente, frente al 70 y el 52% de los tratados 

de entrada con imatinib (sin diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos). Estos datos demuestran que la cirugía en el contexto del GIST 

avanzado es adyuvante al tratamiento con imatinib, y no al revés, y debe ser 

empleada para prolongar el tiempo durante el cual los pacientes pueden ser 

tratados con el fármaco 54. 

  No todos los enfermos con enfermedad avanzada y tratados con imatinib 

son candidatos a cirugía. La selección de enfermos debe basarse en el grado y 

la duración de la respuesta a imatinib y el patrón de resistencia observado. 

Los criterios de selección resultan de la modificación y adaptación de criterios 
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radiológicos preexistentes 55,64,65,66 diferenciaremos entre pacientes con 

respuesta completa (en quienes se objetiva la completa desaparición de toda 

enfermedad medible o evaluable), respuesta parcial (disminución >50% del 

tamaño de las lesiones evaluadas), estabilización de la enfermedad (la 

respuesta no cumple criterios de respuesta completa o parcial), resistencia 

focal (crecimiento tumoral en 1 punto) y progresión de la enfermedad 

(incremento del tamaño tumoral >50%, reaparición de lesiones antes 

desaparecidas o aparición de nuevas lesiones). 

  Las tasas de resecabilidad, esto es, el porcentaje de enfermos que con 

enfermedad avanzada son intervenidos tras un periodo de tratamiento con 

imatinib, son realmente bajas, entre el 10% de Bonvalotetal 55 y el 24% de 

Gronchietal 65. Existe una extraordinaria diferencia 55,64,65,66,67 entre las  tasas 

de supervivencia y de SLE entre los enfermos operados en respuesta (a los 2 

años el 100% y >60% respectivamente) frente a los que estaban en 

progresión (a los 2 anos, un 0–60% y 0% respectivamente). Es evidente que la 

cirugía en el caso de enfermedad en progresión no controlada con imatinib 

ofrece pésimos resultados, por lo que estaría indicada solo con un objetivo 

paliativo para el control de complicaciones como dolor, sangrado o fístulas. 

De hecho, algunos centros, como Villejuif 55, Essen 68 o Milán 61, excluyen a 

los pacientes en progresión para la cirugía. Estos pacientes deben ser 

tratados con imatinib a altas dosis, en función de la tolerancia, o con agentes 

de segunda línea como el Sunitinib.  

  La cirugía adyuvante queda reservada para los enfermos en respuesta. En 

este grupo, los resultados obtenidos son excelentes con tasas de 

supervivencia del 100% y de SLE >60%  a los 2 años 61,62. 
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  Un aspecto de gran interés es que el tipo de resección quirúrgica, esto es, su 

calidad (R0, R1oR2), depende del tipo de respuesta a imatinib. Así, un 

reciente estudio del MD Anderson  Cancer Center 64 sobre 35 pacientes 

encuentra que hasta en el 91% de los pacientes en respuesta se lograba una 

resección R0, mientras que en caso de progresión, en el 96% de los casos se 

obtenían resecciones R1 o R2. Más aun, estas diferencias poseían 

implicancias pronósticas, pues la supervivencia de los enfermos en los que se 

logró una R0 era del 100% a los 30 meses frente al 80% a los 12 meses en el 

caso de resecciones R1 o R2. 

  En el caso de enfermedad estable, ya sea de entrada otras un breve periodo 

inicial de respuesta, el papel de la cirugía es controvertido. Para algunos el 

tumor es metastásico, y por ello la cirugía es ineficaz. Otros, por contra, 

opinan que la cirugía actuaría como citorreductora, de modo que podríamos 

minimizar la enfermedad residual y evitar la aparición de clones resistentes 

35, 38,49. 

  En caso de progresión o resistencia focal, donde se observa una respuesta 

diferencial a imatinib con lesiones que responden y otras no, o en situaciones 

en las que, tras observarse respuesta, focalmente se identifican focos de 

crecimiento tumoral (clones resistentes a imatinib), el papel de la cirugía 

resulta controvertido 65. La mayoría de los autores abogan por la resección 

temprana de lesiones  calientes focales 69,70. Los datos disponibles 62, 69, 71,72 

muestran que la cirugía ofrece peores resultados que en respuesta completa,  

pero mejores que en progresión, con tasas de supervivencia a 1 año o de un 

86-100% y de SLE de un 25–48%. La cirugía podría prolongar la SLE y la 

supervivencia total mientras que el resto de la enfermedad se controle con 
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imatinib. Otras opciones terapéuticas incluyen la radiofrecuencia (RFA) o la 

quimioembolización 73,74. 

  Las indicaciones de la cirugía en GIST metastásico tras tratamiento con 

imatinib son: a) enfermedad estable o en respuesta si la cirugía puede lograr 

una R0; b) progresión focal de clones resistentes a imatinib luego de 

respuesta inicial al fármaco, siempre y cuando el resto de la enfermedad este 

controlada, y c) desarrollo de complicaciones como hemorragia, perforación, 

obstrucción o abscesos. La cirugía estaría contraindicada en caso de 

progresión  generalizada de la enfermedad 49,63,75. Desde el punto de vista 

técnico, la cirugía en estos pacientes debe tener como principal objetivo 

conseguir resecciones R0, y es clave mantener el tratamiento con imatinib 

hasta el día previo a la cirugía. El timing quirúrgico, esto es, la elección del 

momento más idóneo para la cirugía, debe hacerse de forma conjunta y 

coordinada entre cirugía, radiología y oncología 49,63.  

  El manejo de la enfermedad metastásica hepática es muy complejo, pues 

con frecuencia esta es difusa y bilobular, lo que impide resecciones clásicas 

estándar, por lo que suele ser necesaria una combinación de cirugía resectiva 

atípica mas RFA 74 o crioterapia 46,61,76. Algunos autores argumentan a favor 

del empleo de la RFA, en caso de menos de cinco lesiones o 4 cm de 

diámetro, y de la embolización arterial en caso de enfermedad de gran 

tamaño 46, 73,77. 

  Todos los pacientes sometidos a cirugía adyuvante, independientemente si 

ésta logró una citorreducción completa o no, deben ser sometidos a imatinib 

postoperatorio 78, que puede restaurarse a las 2 semanas de la intervención. 
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No sólo no se afecta a la cicatrización postoperatoria, sino que se evita la 

recidiva precoz 61.  

  Una cuestión aún no resuelta es saber cuánto tiempo deben estar los 

enfermos con tratamiento médico antes de ser sometidos a cirugía 79. Los 

defensores de una cirugía temprana argumentan a su favor que con ella se 

reduce la posibilidad de resistencias, posibilidad directamente proporcional 

al número de células tumorales viables y a la duración de la terapia médica 80. 

Asimismo, argumentan que se evita la posibilidad de hemorragias digestivas 

o intraperitoneales, que se producen hasta en un 5% de los pacientes. Otros 

autores, por el contrario, favorecen una cirugía tardía, para así lograr la 

mayor tasa de respuesta posible y, con ello, de resecciones R0, preservación 

de órganos y menor morbilidad operatoria 80. Dado que el tiempo medio 

hasta la aparición de resistencias a imatinib es de aproximadamente 2 años 

81,82 y que a partir de los 9 meses no se observan respuestas 62,83  la mayoría 

de las series abogan por la cirugía entre 3 y 5 meses después de iniciado el 

tratamiento, toda vez que se demuestre estabilización o respuesta 

morfológica. 
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CONCLUSIONES 

 

  El tratamiento del GIST se ha beneficiado de los avances y la aplicación 

práctica de la medicina basada en la evidencia; prueba de ello son los 

múltiples estudios prospectivos multiinstitucionales puestos en marcha y 

guías publicadas hasta la fecha, el cambio de mentalidad quirúrgica (pues el 

cirujano ha incluido en su repertorio los conceptos de neoadyuvancia y 

citorreducción) y  la investigación traslacional en biología molecular 

(imatinib). 

   Debemos considerar que, si bien el imatinib es el tratamiento estándar en 

GIST avanzado, la resección quirúrgica es la mejor opción terapéutica, por lo 

que debe ser valorada en todos los pacientes y en cada estadio de la historia 

natural de la enfermedad. Para ello, es clave la coordinación interdisciplinaria 

cirugía-radiología-oncología, pues se debe tomar las decisiones sólo de forma 

individualizada. 
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