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OBJETIVO DOCENTE

ldentificar los hallazgos radiologicos tipicos y atipicos de
los tumores del estroma gastrointestinal (GIST).

Conocer los criterios radiologicos utilizados en el GIST
para la evaluacion de la respuesta tumoral.

Revisar qué factores se han propuesto como relevantes a
la hora de predecir el pronostico y la respuesta al
tratamiento.




INTRODUCCION

 Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) representan el 1-2% de

todos los tumores del tracto gastrointestinal y se consideran neoplasias
con potencial maligno.

* No se clasifican como benigno/maligno si no de bajo, medio o alto
riesgo.

* Son los tumores mesenquimales mas frecuentes del tubo digestivo.

 Es el sarcoma mas comun en la cavidad peritoneal.

* Epidemiologia: afecta por igual a ambos sexos entre los 50-65 afios.

* Origen: en los precursores de las células intersticiales de Cajal (plexo
mientérico).

* Asociaciones: neurofibromatosis tipo 1, triada de Carney...

a

Aspecto: bien delimitados, blandos,

friables y muy vasculares.

- Heterogéneos por la necrosis o
hemorragia intratumoral.

- Los > 2 cm pueden mostrar ulceracion de
la mucosa por necrosis por presion.

A) Pieza quirudrgica de un GIST ileal (flecha)
resecado.




DIAGNOSTICO

Es fundamental el analisis histoquimico y genético para el
diagnostico definitivo y el tratamiento dirigido.

Histologia: puede presentarse con 3 patrones segun predominen
células fusiformes (mas comun), células epitelioides o ambas.

Inmunohistoquimica: expresan el receptor del factor de
crecimiento KIT (CD 117) o DOG-1 en el 99% de los casos.

Mutaciones:

* 80-85% mutaciones en el gen KIT (exon 11).

* 5-7% mutaciones activadoras del factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGFR-a).

* 10-15% mutaciones en KIT/PDFGRA no identificables y se llaman
"Wild type”.




DIAGNOSTICO

* Otros marcadores comunes: CD 34 (60-70%) y actina del
musculo liso (AML) (30-40%).

* Negativo para desminay en general la proteina S-100 (<5%
son positivos), hallazgo importante para el diaghostico
diferencial (DD) con otros tumores mesenquimales.

INMUNOHISTOQUIMICA  (+): CD 117, DOG-1

(99%)
MUTACION (85%) KIT, PDGFR-X
OTROS (+): CD34, AML

(-): desmina, S-100



GENERALIDADES

* Localizacion: En orden decreciente en frecuencia:

estomago - intestino delgado (ID) - anorecto - colon -
esofago.

e Otras localizaciones (<5%): epiplon, mesenterio o
retroperitoneo.

* Clinica: Inespecifica, depende de la localizacidon vy el

tamano, frecuentemente asintomaticos. Por ello, un
50% presenta metastasis al diagnostico.

* Dolor abdominal, dispepsia, hemorragia digestiva,
pérdida de peso, masa abdominal, saciedad
temprana...

Riesgo de

malighidad:

Indice
mitotico

Tamano

Localizacion

KRiesgo de malignidad: en funcién del indice mitético, el tamafio y la Iocalizaciém
* Estan en estudio el area y porcentaje de hipodensidad para valorar el riesgo de

malignidad por la tomografia computarizada (TC).
* Los no gastricos asocian un mayor potencial maligno.

* Diseminacion: los primarios rara vez invaden los tejidos circundantes.

* Metastatiza via hematogena (higado) o peritoneal (epiplon).

-

* La diseminacion a ganglios linfaticos es rara (excepto los pediatricos)
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GENERALIDADES

* Tratamiento: reseccidon quirurgica es el gold standard. Se trata con
inhibidores de la tirosin quinasa (Imatinib) en primarios de alto riesgo o
en irresecables.

* Pronostico: un pequeio nimero de GIST recurren o metastatizan pese
a aparentar benignidad histologicamente por ello se les clasifica como

tumores de riesgo bajo, intermedio o alto.

* Seguimiento durante un tiempo indefinido:
* Tras la cirugia: TC cada 6 meses durante 5 anos y después
anualmente (exceptuando los <2cm).
* Aplicable a pacientes solamente operados y a los que reciben
tratamiento neoadyuvante y/o adyuvante.
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

* Varian segun tamano, la organodependencia v el tiempo de evolucion.

* Al originarse en la muscularis propia =2
crecimiento exofitico (A) y protruye a la cavidad
abdominal.

 Laslesiones intramurales o endoluminales (B)
son menos frecuentes pero pueden verse en
tumores pequenos.

e Enun50% el tumor crece hacia la mucosa =2
ulceracion (flecha en B).

 Pueden presentar raramente calcificaciones (C)
en su Interior.

A) Lesion gastrica intramural (*) vy
heterogénea con crecimiento exofitico
hacia el ligamento hepatogastrico.

B) Lesion endoluminal con disrupcion
de la mucosa (flecha) = ulceracion..

C) GIST exofitico ileal con calcificacidn
tosca (flecha) en su espesor.
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

* Las areas centrales hipodensas corresponden
a hemorragia, necrosis o degeneracion
quistica.

 Cuando son extensas, pueden formar
cavidades (*) y comunicar con el lumen
gastrointestinal (flechas naranjas en By C).

B

B) Cavitacion de la lesion en conexidon con un
defecto en la pared gastrica: fistula(flecha naranja).
Calcificaciones multiples (flechas blancas).

0
Q
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C) Trayecto fistuloso que comunica con la luz
intestinal y motas de gas en sus extremos

(flecha).




HALLAZGOS RADIOLOGICOS

* El efecto masa del tumor provoca
desplazamiento de estructuras
Proximas.

* Enlaimagen A: compresion pasiva
del bronquio izquierdo (flecha).

* Enlaimagen B: aumento difuso de
densidad en hemiabdomen
superior con desplazamiento
caudal de las asas intestinales.

* Enimagenes Cy D: giro hacia la
derecha de los vasos mesentéricos
(flechas) debido al efecto masa vy la
traccion ocasionados por el tumor.



HALLAZGOS RADIOLOGICOS

* Masas heterogéneas e
hipervasculares (*) que realzan
en los estudios con contraste.

* El patron de realce periferico se
relaciona con areas del tumor
viables.

* Elrealce homogeneo de |a
masa es infrecuente pero
puede observarse en tumores
pequenos.

A-B-C) prominente vascularizacion,
captacion periférica y areas hipodensas
sugestivas de necrosis / hemorragia.

D) Realce homogéneo de un GIST
localizado en curvatura menor gastrica (+).




HALLAZGOS RADIOLOGICOS

 Debido ala clinica inespecifica y al crecimiento exofitico casi un 50% presentan
metastasis; sobre todo en higado (via hematogena) y en peritoneo
(diseminacion peritoneal).

B
A) Imagen macroscopica de B) Ecografia hepatica: LOE
implantes (flechas) en epiplon heterogénea metastasica de
de un GIST ileal. un GIST gastrico.

* Las metastasis se comportan radioldégicamente igual que el tumor primario;

lesiones hipercaptantes, hipervasculares y heterogéneas (* en Cy D) por necrosis
/ hemorragia / degeneracion quistica.

C) GIST gastrico (+) que
desplaza caudalmente las
asas intestinales.

D) LOE hepatica que desplaza
inferiormente las asas
proximas. GIST ileal (+)con
caracteristica similares a la
metastasis.




FSTOMAGO

* Localizacidn mas frecuente, representa el 2-3% de los tumores

gastricos.

* Orden en frecuencia: cuerpo (75%), fundus y antro.

* En radiografia simple puede verse como un aumento de densidad
desplazando la camara gastrica o las asas intestinales.

* En TC se observa una lesion de origen intramural con extension
extragastrica que puede dificultar detectar la organodependencia
del tumor = buscar engrosamiento mural.

-
:

A) Lesion gastrica (*) intramural localizada en
fundus, de bordes bien definidos y realce
homogeéneo en relacion con GIST.

B~ TP

B) Gran efecto masa epigastrico
gue desplaza caudalmente el
colon transverso.




ESTOMAGO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

MARGENES
INFILTRATIVOS?

LOCALIZACION?

LINFADENOPATIAS?

* Otras neoplasias mesenquimales gastricas menos frecuentes: leiomiomas,
leiomiosarcomas, schwanomas, neurofibromas y tumores carcinoides.

* Las metastasis gastricas (melanoma o mama) suelen ser submucosas y multiples.



INTESTINO DELGADO

* Esel 22 |ugar en frecuencia del tubo digestivo y afecta en orden decreciente a
veyuno, duodeno e ileon.

* Las dimensiones suelen ser menores que los gastricos.

* Radiografia de abdomen: ante clinica de obstruccion puede existir dilatacion de
asas de intestino delgado o efecto masa.

* En estudios baritados: masa intraluminal o
submucosa con margenes bien definidos.
 Puede presentar irregularidad o ulceracion focal.
* Formacion de fistulas y cavidades que
comunican la lesion con la luz intestinal.

A

 En TC: masas intramurales o polipos intraluminales

con las mismas caracteristicas radiolégicas descritas  A) Estudio baritado: imagen de
previamente. adicion en rodilla duodenal en

relacion con fistulizacion de
GIST a cavidad abdominal.

B-C-D) Masa (*) exofitica, heterogénea e hipervascular en union de 22 y 32 porcion duodenal.
Centro hipodenso (ulceracidon / cavitacidon) y motas de gas en su interior = fistulizacion a luz
intestinal.
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INTESTINO DELGADO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
* Incluye neoplasias primarias y metastasicas del ID.

* El adenocarcinoma es el mas comun de las primarias y se observa
como una lesidon anular en ID proximal.

* Linfoma: grandes masas que pueden ulcerarse, cavitarse y
extenderse al mesenterio (indistinguible de los GIST). Las
adenopatias apoyan el diagnostico de linfoma.

* Las neoplasias del mesenterio envuelven secundariamente el ID:
tumores desmoides, pseudotumor inflamatorio, mesenteritis
esclerosante y enfermedad metastasica.

O
®

Imagen en pseudorinon en ecografia (A) de FID, heterogénea y con aparente gas en su
interior (*) que se confirma en TC (B) como masa hipervascular, con areas hipodensas
sugestivas de necrois/hemorragia y motas de gas en su espesor (flecha).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* No existen hallazgos radiologicos definitivos para distinguir un GIST de otro
tumor mesenquimal = tener siempre en cuenta otras posibilidades.

* En A-B-C-D se observan dos masas contiguas en el mesenterio del flanco
izquierdo con realce homogéneo (*) y heterogéneo (+).

* Presenta amplio contacto con las asas intestinales (flecha naranja en Ay B).

* Ambas presentan imagenes lineales internas, sugestivas de vasos, sin poder
descartar sangrado intratumoral.

ANATOMIA
PATOLOGICA:
LIPOSARCOMA
DESDIFERENCIADO

Imagenes de TC con
contraste en fase portal en

cortes coronales (Ay B) y
sagitales (Cy D).




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* A-B-C) Gran masa retroperitoneal (*) que contacta parcialmente con
22 y 32 porcion del duodeno a la que envuelve, infiltra y con la que
posiblemente comunica dadas las motas de gas en su interior.

* A) Compresion sobre borde anterior de la vena cava infrarrenal
(flecha).

* C) Desplazamiento superior de la vena esplénica y anterior de las
arteria y vena mesentérica superior (flechas).

ANATOMIA
PATOLOGICA:
LEIOMIOSARCOMA
BIEN DIFERENCIADO




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* Lesidon heterogénea,
predominantemente
hiperdensa, dependiente de
un asa de ileon terminal.

 Desplaza lateralmente los
vasos iliacos externos (flecha
verde).

* Presenta zonas hipodensas en
su interior (flechas naranjas) y
motas de gas (flechas
blancas).

* Sin claro plano de clivaje con
la vejiga (flecha roja en C) ni
con el recto (flecha roja en D).

B

ANATOMIA

PATOLOGICA:
LINFOMA B DE
ALTO GRADO



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* No existen hallazgos radiologicos definitivos para diagnosticar un
GIST, pero si hay datos que orientan o no su diagnhostico.

* Lalocalizacion del tumor es muy importante.

* Analizar el margen de la lesion puede distinguir entre origen
submucoso o mucoso (origen epitelial: adenocarcinoma).

HALLAZGO ORIENTACION

Crecimiento exofitico GIST
Crecimiento Linfoma,
circunferencial adenocarcinoma
Adenopatias Linfoma,

adenocarcinoma

Lesiones multiples Metastasis
Realce precoz GIST pequeno
Atenuacion heterogénea GIST
Atenuacion homogénea Schwanoma
Baja atenuacion Lipoma

(-70 2 -120 UH)



RESPUESTA A TRATAMIENTO

* Eltratamiento con Imatinib disminuye el tamano del tumor
aunque tarda meses en cumplir los criterios de respuesta tumoral.

* Esta respuesta se caracteriza por:
 Rapida transicion de un patron heterogéneo hiperatenuado a
uno homogéneo hipoatenuado (en < 1 mes).
 Resolucion de los nodulos tumorales hipercaptantes.
* Disminucion de los vasos tumorales.

* La densidad tumoral disminuye por el desarrollo de degeneracion

mixoide, hemorragia o necrosis.
* Los términos “quiste” o “cambios quisticos” debe evitarse al
describirlos.

Si los hallazgos en
TC no son
concluyentes o
Inconsistentes con

la clinica =2
PET-TC.

A) TC de GIST gastrico al
diagnostico.

B) Control TC a los 6 meses:
disminucion del tamanoy
caida de la atenuacion (85

- 35 UH).
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* Eltumor puede aumentar de tamano durante el

tratamiento sin S|gn|f|car Qrogresmn Sl @sOCla una

disminucion generalizada del realce de la masa.

 (Causa: hemorragia intratumoral o
degeneracion mixoide.

A-B) Resolucion del implante nodular en diafragma
izquierdo (flecha en A) a los 12 meses.

El tumor
puede crecer

Sin representar
progresion!

D-G) Disminucion del tamano
vy densidad del tumory
aumento del area central
hipodensa (necrosis /
hemorragia). Resolucion de
las motas de gas de su interior.

TC diagnostico de GIST duodenal
estadio IV en cortes sagital (C) y
coronal (F).

TC a los 6 meses postratamiento en
cortes sagital (D) y coronal (G).
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RESPUESTA A TRATAMIENTO

* La recurrencia en estos tumores es frecuente pese a una
reseccion completa con margenes libres. El tiempo medio de
recaida es de 2 anos.

* Se define como progresion de enfermedad:
* Incremento de tamano de la lesion diana
* Aparicion de nuevas lesiones
* Metastasis
* Desarrollo de nodulos en el tumor tratado (hipodenso)

* Se ha postulado que las recurrencias relacionadas con estos
nodulos intratumorales son por desarrollo de clones de
resistencia a Imatinib.

Evolucion de la metastasis hepatica de un GIST ileal al diagnodstico (A) hace 4 anos y
TC actual (B) donde se evidencia disminucion del tamano v del realce periférico.
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EFECTOS ADVERSOS DEL TRATAMIENTO

* Retencion de liquidos (el mas comun), diarrea, nauseas,

fatiga, calambres musculares, dolor abdominal y rash
cutaneo.

* Hallazgos radioldgicos; ascitis, derrame pleural o pericardico
v edema subcutaneo.

* La ascitis de nueva aparicion en un TC de control no debe
presuponer nueva afectacion peritoneal si la enfermedad se
encuentra estable o respondiendo al tratamiento.

* Hemorragia intratumoral (5%) en los tumores voluminosos
—> vigilancia estrecha de la hemoglobina en el 12 y 22 mes.
* Eltamano tumoral puede aumentar interpretandose
erroneamente progresion.
* La atenuacion tumoral es mayor complicando la
evaluacion de la respuesta tumoral.

Ascitis

PROGRESION

N Tamano

- ENFERMEDAD
™ Atenuacion




CONCLUSION

Pese a su baja frecuencia, todo radidologo debe estar

familiarizado con los hallazgos radiologicos tipicos vy
atipicos de los GIST.

Es importante saber qué factores son relevantes para
predecir el pronostico y la respuesta al tratamiento.

Se deben conocer los efectos farmacoldégicos y adversos
del tratamiento para una correcta caracterizacion de la
evolucion de los pacientes.
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