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Los tumores benignos de estémago tienen su origen en
el tejido epitelial, mesenquimdtico y neural. Represen-
tan del 1 al 5 % de todos los tumores gdstricos™***. La
mayor parte tienen un comportamiento benigno
habiendo solo un porcentaje reducido de degeneracién
maligna.

Se tratardn los siguientes topicos:

A) Formaciones polipoideas. Pélipos gastricos.

B) Carcinoide géstrico

C) Tumores mesenquimdticos. GIST y leiomiomas.

D) Tumores neurales

E) Otros tumores

F) Procedimientos quirdrgicos en tumores benignos.

A) FORMACIONES POLIPOIDEAS.
POLIPOS GASTRICOS

Todas las formaciones que protruyen hacia la luz gis-
trica, detectadas por radiologia o endoscopia, son deno-
minadas corrientemente como pdlipos. El origen puede
encontrarse en la mucosa o en la submucosa como se
observan en tumores GIST, leiomiomas y atin en carcio-
noides. Aqui solo se consideraran los pélipos originados
en la mucosa. Estos pueden ser no neopldsicos o neoplé-
sicos (Cuadrol)

Clasificacién de Yamada™. Esta se aplica a todas las
formaciones polipoides o sobreelevadas del estémago y
es util como primera impresién diagnostica y por sus
implicancias terapéuticas. Las divide en cuatro tipos.

Tipo I. Corresponde a formaciones submucosas
benignas. Deben ser estudiadas por ecoendoscopia y
biopsias profundas. Rara vez son son malignas. La resec-
cién endoscépica no siempre es factible siendo la resec-
cién quirdrgica mds segura.

Tipo II. Es una formacién sésil. Las menores s de 1
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hiperplésicos (75 a 90 %)
hiperplasia difusa -
Enfermedad de Ménetrier
pdlipo fibroide inflamatorio
No neopldsicos hamartomas

pancreas heterotépico

Adenoma (5 a 10%)
Pélipo velloso
Asociados a sindromes
polipdsicos
- poliposis adenomatosa
familar
- Sindrome de Cowden
-Sindrome de

Cronkhite-Canada

Neopldsicos

Cuadro Nro. 1. Formaciones polipoideas géstrica de origen epitelial.

cm. generalmente son benignas pero por encima de
lem. frecuentemente presentan degeneracion. La resec-
cién completa endoscdpica es el tratamiento de elecciéon
pero en los casos en que no se puede realizar o en lesio-
nes mayores a 2 cm. se requiere la reseccién quirtdrgica.

Tipo III. Es una formacién sésil con una base menos
amplia que el tipo II. Al igual que éste tienen grandes
posibilidades de malignidad cuando mayor es su
tamano, siendo benignos generalmente cuando tienen
menos de 1 cm.

Tipo IV. Son pediculados, generalmente benignos
cuando tienen menos de 2 cm. Son los mds ficiles de ser
resecados por via endoscépica. Es importante el estudio
del pediculo y de los mérgenes.
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Fig. . Clasificacién de Yamada de las formaciones polipoideas.

POLIPOS NO NEOPLASICOS
POLIPOS HIPERPLASICOS

Los pélipos hiperpldsicos, también llamados regenera-
tivos, son los mds frecuentes en estémago (75 a 90%)*.
Pueden encontrarse en cualquier parte del estémago,
frecuentemente son Unicos, pequefios y menores a 2
cm., pudiendo ser sesiles o pediculados.

Microscépicamente tienen gldndulas hiperplésicas,
elongadas, observindose infiltrado linfocitico. No son
verdaderos tumores y se considera que no tienen capaci-
dad de degeneracién maligna. No obstante, hay raras
publicaciones, sobre la posibilidad de degeneracién
maligna®™’, coexistencia con carcinoma® o debido a la
gastritis subyacente'**".

El diagnéstico se efectia por endoscopia y el examen
anatomopatolépico. Es importante descartar otras lesio-
nes, y no se considera necesario su control alejado. No
requieren de tratamiento quirdrgico.

HIPERPLASIA DIFUSA

La poliposis hiperpldsica difusa es considerada como
una variante de la enfermedad de Ménetrier®. Los sin-
tomas incluyen dolor abdominal, nduseas y vémitos,
anemia (por pérdida de sangre), hipoclorhidria (por
reduccién o pérdida de células parietales) y edemas

periféricos (por pérdida de proteinas a través de la muco-
sa gdstrica).

El diagnéstico de esta afeccién es endoscdpico y por
biopsia. El laboratorio puede mostrar una hipoproteine-
mia debida a pérdida de albiminas. En el diagnostico
diferencial con otras lesiones es importante la ultrasono-
grafia. El comportamiento de la mayor parte es benigno,
pero hay casos descriptos que la consideran una lesién
precancerosa®. Carcinoma gédstrico se encuentra en el
14% de los casos™.

Los sintomas y las dificultades para establecer un
diagnéstico de benignidad son los que hacen que la gas-
trectomia total siga siendo un procedimiento de elec-
cién*. Como tratamiento médico se han utilizado antid-
cidos, bloqueantes de la secrecién gdstrica, tratamiento
del helicobacter pylori con resultados muy variables.
Ultimamente se considera que la enfermedad de
Ménetrier es una alteracién hiperproliferativa causada
por un desorden del receptor tyrosina kinasa y se han
utilizado como bloqueantes anticuerpos monoclonales
(Cetuximab)®. Los resultados parecen promisorios pero
estdn en evaluacién.

POLIPOS HAMARTOMATOSOS

Son poco frecuentes. Pélipos hamartomatosos pueden
encontrarse en el sindrome de Peutz Jehger. Estdn for-
mados por elementos epiteliales normales aunque desor-
denados, pueden formar pequefos quistes glandulares.
Los polipos glanduloquisticos o de retencién entran
dentro de los hamartomas. Muchas veces son pequenos
y pueden ser extirpados endoscopicamente.

POLIPO FIBROIDE INFLAMATORIO

Generalmente es una lesion tnica, antral o prepilérica.
Es de origen inflamatorio, compuesto por tejido fibroso
y estructuras vasculares con infiltrando inflamatorio.
Esta cubierto por la mucosa normal, con cambios infla-
matorios o regenerativos. Puede presentar erosiones.

PANCREAS HETEROTOPICO

Si bien es una formacién de origen epitelial, se desa-
rrolla principalmente en la submucosa provocando una
saliencia mamelonada hacia la luz gdstrica con una
depresién central que corresponde al conducto excretor
de la glindula heterotépica. Radiolégicamente se pre-
senta como una formacién redondeada, con una depre-
sién central (Imagen en escarapela). Pueden ulcerarse y
sangrar. Los asintomdticos no requieren tratamiento. La
falta de diagnéstico certero y los sintomdticos requieren
tratamiento resectivo localizado.



POLIPOS NEOPLASICOS
POLIPOS ADENOMATOSOS

Los pélipos gastricos son infrecuentes. Pueden ser soli-
tarios o multiples y ocasionalmente asociarse a sindro-
mes polipoideos como la poliposis familiar adenomato-
sa, el sindrome de Peutz Jeghers, el sindrome de
Cowden, y el sindrome de Cronkhite-Canada®™. Los
pélipos adenomatosos representan el 10% de la totali-
dad de los pélipos géstricos. El riesgo de malignizacién
esta en alrededor del 10 % (3 a 14%)**°. La coexisten-
cia con carcinoma no es infrecuente.

Fig. 2. Radiograffa contrastada de bulbo duodenal. Imagen de un pélipo pedicula-
do protruido hacia duodeno de origen géstrico.

Los pdlipos originados en las glindulas fundicas, junto
con fenémenos hiperpldsicos, son los mds frecuentes.
Consisten en glandulas findicas con un aumento de
células parietales y principales normales. Se localizan
exclusivamente en la regién productora de dcido y pue-
den involucionar, desapareciendo completamente sobre
todo en nifios. El uso prolongado de inhibidores de la
bomba de protones favoreceria su produccién”. Los
polipos géstricos en la poliposis familiar adenomatosa
(FAP) suelen presentar esta histologia.

Los pélipos vellosos en estémago son infrecuentes y se
considera que tienen una mayor incidencia de degenera-
cién.

Fig. 3. Pdlipo sésil adenomatoso (histolégicamente con zonas de malignidad).
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POLIPOS GASTRICOS EN LOS SINDROMES
DE PoLIPOSIS MULTIPLES

Poliposis adenomatosa familiar. La mayoria de los
pacientes con poliposis adenomatosa familiar desarro-
llan pélipos gdstricos, histolégicamente de glindulas
findicas. Ocasionalmente, pueden desarrollarse adeno-
mas. El riesgo de por vida de cdncer géstrico de los
pacientes con este sindrome se ha estimado en el 0,5%%.

Sindrome de Peutz-Jeghers. Es heredado en forma
autosémica dominante y se caracteriza por la presencia
de polipos hamartomatosos en el tubo digestivo y pig-
mentacion mucocutdnea.

Los pélipos pueden localizarse en cualquier regién del
tubo digestivo. Los lugares mds frecuentes son: el intes-
tino delgado (80%), en el colon (40%) y en el estéma-
go (40%). Si bien son benignos, la displasia se observa
sobre todo en los grandes pélipos.

El riesgo de desarrollo de cdncer del tubo digestivo y
de cdncer extradigestivo durante la vida, es cercano al
90%. El de cdncer gistrico es del 29%, suele ser un ade-
nocarcinoma.

Sindrome de Cowden. Es heredado en forma autosé-
mica dominante. Se caracteriza por lesiones mucocutd-
neas como triquilemomas faciales, queratosis, pdpulas
verrugosas de la mucosa oral, encias y lengua®.

Los pélipos gastrointestinales se presentan en el 60%
de los pacientes. Morfolégicamente son similares a los
de la poliposis juvenil. Se ha recomendado la vigilancia
y la polipectomia de los pdlipos gdstricos aunque el ries-
go de cdncer digestivo permanece sin definir. La casi
desaparicién de los pélipos fue observada con el trata-
miento del helicobacter pylori®. El cdncer de mama es el
mayor riesgo de neoplasia en estos pacientes.

Sindrome de Cronkhite-Canada’*. Es una afeccién
adquirida de etiologia desconocida, muy infrecuente,
caracterizada por alteraciones cutdneas, alopecia, pérdi-
da del gusto y el olfato y pélipos mdltiples en todo el
tubo digestivo con excepcién del eséfago. El mayor ries-
go de cdncer digestivo suele corresponder al colon con
una incidencia de por vida del 10%.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO MEDICO, ENDOSCOPICO

Los pdlipos hiperplésicos se extirpan para su estudio
histolégico. No requieren seguimiento. Cuando se trata
de multiples pélipos hiperpldsicos se deben extirpar los
de mayor tamafio.

Se ha recomendado remover todos los pélipos que
causan sintomas como sangrado u obstruccién y los
mayores de 2 cm. Los menores de 2 cm. deberdn ser



11-220

biopsiados y removidos si su estructura es adenomatosa

Los pélipos adenomatosos extirpados deben ser bien
estudiados, estableciéndose como estdn los margenes de
la seccién y estado del pediculo. Si los margenes son
sanos deberd ser sometido a controles. El seguimiento
endoscépico al afio de la reseccidn estd indicado para los
pélipos adenomatosos exclusivamente.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Son consideradas indicaciones del tratamiento quirtr-
gico:

- lesiones de 2 cm. o mds que no pueden ser extirpa-
das convenientemente por via endoscépica.

- las lesiones sésiles tipo I y III de Yamada, sobretodo
cuando no es posible establecer el diagnostico.

- Toda lesién responsable de sintomas (sangrado) y que
no pudo ser tratada por endoscopia.

Fig. 4. Pdlipos adenomatosos en un paciente con gastritis crénica atréfica (anemia
perniciosa). Gastrectomia subtotal.

Fig. 5. Poliposis adenomatosa multiple que compromete todo el estémago. (Pieza de
gastrectomfa total)

La cirugfa convencional es la mds empleada adaptin-
dose el tipo de operacién a la extensién y lugar de la
misma. La via laparoscépica es empleada en casos selec-
cionados para cumplimentar con los mismos principios
seguidos en la cirugia convecional resecciones limitadas
en proceos benignos y resecciones adecuadas con linfoa-
denectomia en los tumores con degeneracién neoplisica
(Véase capitulo de Carcinoma géstrico 11-223).

B) CARCINOIDE GASTRICO

Los carcinoides gdstricos son infrecuentes pero su inci-
dencia va en aumento. Modlin® sefiala que de 0,3% de
las neoplasias géstricas se paso a 1,8% (en 50 afos), y la
localizacién gastrica dentro de todos los carcinoides de
2,4% pasé a 8,7% .

Los tumores carcinoides se originan en células neuro-
endocrinas pudiendo ser bien diferenciados cuando con-
servan caracteristicas de las células neuroendocrinas o ser
mal diferenciados. La mayor parte tienen células simila-
res a las enterocromafines (tipo I y II ) y una minoria se
originaria en otros tipos de células endocrinas’. Las
células enterocromafin constituye la poblacién mds
grande de células endocrinas de todo el organismo..
Segregan histamina que estimula la secrecién géstrica y
tienen receptores de gastrina (CCK-2)’.

La hipergastrinemia crénica se asocia a hiperplasia de
células enterocromafines y se supone que pueden con-
tribuir al desarrollo de gastrinomas®***’. Las gastritis
atréfica con o sin factor intrinseco (anemia perniciosa) y
los gastrinomas asociados a endocrinopatia multiple
(MEN I) se acompanan de hipergastrinemia’. En cam-
bio hay ausencia de hipergastrinemia y de hiperplasia de
células enterocromafines en los esporddicos. Estos ulti-
mos carcinoides se originan en células endocrinas pero
no enterocromafin, como las que segregan serotonina o
gastrina®*.

Clasificacién. La clasificacién de los carcinoides gds-
tricos es util porque tiene correlacién entre la patologia
y el tratamiento®”. Hay tres tipos bien reconocidos™
pero después se agrego un cuarto tipo® que result6 de un
mejor conocimiento del tipo III donde estdn las formas
esporddicas.

Tipo 1. Asociado a gastritis atréfica. Las lesiones se
localizan en la mucosa de células oxinticas del cuerpo y
fondo gdstricos, en un entorno de gastritis atréfica,
aclorhidria y anemia perniciosa. Los pacientes presentan
elevados niveles de gastrina y son sensibles a su estimu-
lo. Es posible detectar anticuerpos anti células parietales
o la infeccién por helicobacter pylori con expresiéon de
anticuerpos, como causa alternativa de la gastritis atréfi-
ca de estos pacientes.



Fig. 6. En un corte de la pared gistrica se observa carcinoide en la submucosa.

Fig. 7. A- Corte de la pared gdstrica mostrando lesiones carcinoides multiples en la
submucosa.
B- Id. a mayor aumento.

Las lesiones suelen ser pequefias y multiples. El Tipo I
es el mds benigno con un potencial de metéstasis redu-
cido (9%-23%) (Rindi9).

Tipo II. Forma parte del sindrome de neoplasias
endocrinas multiples tipo I y se asocia al sindrome de
Zollinger-Ellison. Existe hipergastrinemia con secrecién
dcida aumentada. El potencial de metdstasis es interme-
dio.

Tipo III. Son esporddicos e infrecuentes. Suelen ser
formaciones solitarias en la mucosa no atréfica con un
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potencial de invasién local y metastdtico elevado. No se
registra hipergastrinemia.

Tipo IV. Se desarrollan en cualquier parte del estéma-
go, son frecuentemente grandes y malignos. Se desarro-
llan de células endocrinas pero no enterocromafines.

CLINICA

La presentacién clinica es variable. Los pacientes oca-
sionalmente refieren dolor, vémitos, sangrado o anemia.
La hemorragia no es frecuente pero se han senalado cua-
dros graves que llevaron a la gastrectomia total de urgen-
cia mostrando el estudio anatomopatolégico que se tra-
taba de una diseminacién de lesiones de carcinoide por
todo el cuerpo y fundus gistrico™.

Las formaciones carcinoideas suelen ser descubiertas al
estudiar un cuadro clinico poco caracteristico o dispép-
tico o en el seguimiento en una gastritis cronica o ane-
mia perniciosa. En algunos pacientes el diagnéstico
parte del estudio de una lesién ulcerada cuya histologia
muestra el carcinoide. La presentacién con el tipico sin-
drome carcinoide es muy infrecuente.

Fig. 8. Radiografia de estémago que muestra una imagen redondeada en cara ante-
rior que correspondia a un carcinoide gdstrico inico.

Al momento del diagnéstico, 52,9% estaban localiza-
dos, 10,3% tenian extensién regional y 20,6% metdsta-
sis alejadas®.

La endoscopia es el método diagnéstico de eleccion.
Suelen observarse como pequefias elevaciones submuco-
sas, muchas veces amarillentas con una depresién u
hoyuelo eritematoso en el centro®.



11-220

TRATAMIENTO

El tratamiento es la reseccién del carcinoide dnico o
multiple por via endoscépica y o quirtrgica. La regre-
sién espontdnea se ha observado pero hacer una vigilan-
cia en espera de esta involucién es una conducta incier-
regresion
Hoosokawa y colab.” siguieron 5 casos de carcinoide
asociado a gastritis tipo A y observaron la regresién en
uno mientras que en los otros cuatro no hubo aumento
del tamano. No se observaron variaciones de la gastrina
y en ninguno se detectaron metdstasis hepdticas ni linfé-
ticas. Consideran que algunos tumores carcinoides aso-
ciados a gastritis A no necesitan ser resecados endosco-
picamente en forma inmediata.

Para el tratamiento del tipo I la reseccién endoscépica
parece ser adecuada cuando se trata de lesiones aisladas,
no mds de 5, y pequefias que no sobrepasen de 1 cm. de
diametro. En cambio, cuando se trata de lesiones multi-
ples y mayores a 1 cm. se recomienda el tratamiento
quirtrgico. Las resecciones de los carcinoides deben
acompanarse de antrectomia. Si las lesiones estdn en
cuerpo se puede recurrir a una gastrectomfa mds amplia
que los incluya y cuando las lesiones son mdltiples y o
hay invasién de la serosa o ganglios se efectuard gastrec-
tomfa total con criterio oncolégico. Es importante que
el cirujano tenga presente que las lesiones multiples dise-
minadas son mds frecuentes que las Gnicas. Borch” sobre
65 carcinoides géstricos 29 eran solitarios y 36 multi-
ples.

El fundamento de la antrectomia es disminuir o hacer
desaparecer la secrecién de gastrina responsable de la
hiperplasia y degeneracién neopldsica de células entero-
cromafines. Hay bibliografia que avala su utilidad pero
faltan trabajos prospectivos que nos den una mayor evi-
dencia. Borch y col.® realizaron 10 antrectomias en
pacientes tratados previamente por endoscopia (2 trata-
dos y sin lesiones y 8 con pdlipos residuales, de estos solo
en uno hubo progresién de la enfermedad.) La progre-

ta. Casos documentados de existen.

sién de la enfermedad sobre 29 casos con antrectomia
fue del 13,9% (4/29).

En el tipo II relacionado a un gastrinoma y MEN 1, al
igual que el tipo I, se recurre a la endoscopia en lesiones
pequenas y a la cirugfa en lesiones grandes y multiples.
Las resecciones géstricas van de la antrectomia a la gas-
trectomia total. En el tipo III y IV se aconseja la cirugia
con reseccién tumoral implicando la extirpacién del
antro o recurrir a la gastrectomia subtotal o total. . Esta
ultima es la conducta aconsejada en las formas disemi-
nadas. La operacién debe hacerse siguiendo los criterios
canceroldgicos. Los ganglios deben ser estudiados, ya
que la existencia de metdstasis ganglionares confirma la
malignidad del carcinoide en donde los criterios histolé-
gicos pueden ser dudosos™. Se han encontrado metdsta-

sis en carcinoide gistrico diminuto”".

Los pacientes tratados deben ser controlados sobre
todo por endoscopia y biopsias, siendo al comienzo cada
3, 6 y 12 meses y posteriormente anuales. Se agregardn
controles de gastrina (Elevado > 1200pmol/l.) y si es
posible de cromogranina A que también se eleva en
tumores originados en células enterocromafines.

Metdstasis hepdtica. Las metdstasis hepdticas pueden
ser simultdneas o aparecer en el postoperatorio alejado.
Frecuentemente se trata de 2 o mds lesiones. Las resec-
ciones hepdticas cuando posible contribuyen a mejorar
un sindrome carcinoide si existe y a prolongar la super-
vivencia’'.

Laparoscopia. La cirugia por via laparoscépica se ha
efectuado en centros especializados y casos selecciona-
dos. Son importantes los estudios por imdgenes para
seleccionar aquellos con lesiones que sélo toman la sub-
mucosa y sin metdstasis. La ayuda de la endoscopia
intraoperatoria permite una mejor ubicacién de la
lesién. Se han efectuado casos de resecciones por via
laparoscépica sola o laparoscépica asistida con una inci-
sién accesoria que facilita la anastomosis y extraccién de
la pieza®™™.

PRONOSTICO

La sobreviva a los cinco anos para todos los tipos es del
49%, pero es muy inferior para el tipo III por la mayor
tasa de metdstasis. Los resecados y sin metdstasis tienen
una supervivencia del 95% a los 5 anos’. La existencia
de metdstasis guarda relacién con el tamafo e infiltra-
cién de la lesién y no con el niimero de lesiones®.

En el tipo I sin metastasis Borch® sehala una supervivencia
de 96,1% a los 5 anos y de 73,9% a los 10 anos. Cuando
hay metéstasis la supervivencia a los 5 afos es del 75%.

C)TUMORES MESENQUIMATICOS.
GIST Y LEIOMIOMA

La mayoria de los tumores mesenquimdticos del tubo
digestivo eran catalogados como leiomiomas, es decir de
origen muscular. La identificacién de un receptor de
membrana, accesible en la rutina histopatolégica, ha
permitido reclasificar a muchos de ellos como tumores
estromales que expresan la proteina del c-kit proto-
oncogen. La designacién inglesa GIST pasé a ser inter-
nacional (Gastrolntestinal Stroma Tumour). En una
revisiéon de 1091 leiomiomas considerados como tales
por histologia tradicional con las técnicas inmunoqui-
micas el 83% (906) eran tumores GIST™.

En este apartado se trataran los tumores mesenquima-
ticos GIST y leiomiomas. Otros como los relacionados
al tejido nervioso como los schwanomas y los lipomas



serdn considerados por separado.
BASES ANATOMICA E INMUNOLOGICAS

El origen de estos tumores esta en células madres plu-
ripotentes y en las de Cajal™”. Estas tltimas tienen como
funcién servir de marcapaso del sistema gastrointestinal
regulando la peristalsis. Estas células generan contrac-
ciones del musculo liso y recibirfan sefiales de neuromas
autonémicas que difunden a las células musculares. La
designacién mds apropiada no seria de GIST sino de
GIPACTs (Gastrointestinal pacemaker cell tumor) pero
esta designaciéon no prospero.

Las caracteristicas histolégicas son insuficiente para
diferenciar los distintos tumores estromales y debe com-
plementarse con las técnicas de inmunohistoquimica.

Las células son en su mayoria fusiformes (70 a 86%),
seguido por células epiteliodes (5 a 20%) y formas mix-
tas”. La malignidad puede establecerse por histologia
pero en los casos bordeline son dificiles de diagnosticar
y la evolucién alejada muestra los errores que se come-
ten tanto por el laboratorio como por la apreciaciéon del
cirujano. La mitad de los casos en que el cirujano consi-
dera haber hecho una operacién curativa la evolucién
demuestra que son tumores malignos™. Los sitios mds
frecuentes de metdstasis a distancia son el higado (50%),
el pulmén (10%) y las éseas. No se suelen producir dise-
minaciones linfdticas.

La técnica inmunohistoquimica con CD117 es siem-
pre positiva en los GIST***” y CD34 en una proporcién
elevada (34 al 70%). El CD117 es expresado por una
gran variedad de tipos celulares: células intersticiales de
Cajal, células madres de la hematopoyesis, mastocitos,
melanocitos, células germinales, células epiteliales de la
mama, células basales de la piel y pequenas células del
cdncer de pulmén. Se conoce la mutacién del gen res-
ponsable de la expresién de la proteina KIT (cromoso-
ma 4q121-q12). La mutacién produce una proteina
anormal (KIT fosforilada) que provoca proliferacién
celular e inhibe la apoptosis.

Los verdaderos leiomiomas, tumores benignos mesen-
quimales, frecuentes en el estdmago, son positivos para
la actina del musculo liso (SMA) y negativos para
CD117 y CD34. Los schwanomas que antes se con-
fundian con otros tumores mesenquimdticos se diferen-
cia por dar la reaccién S-100 positiva.

El lugar mds frecuente de los tumores estromales es el
estomago (60%) seguido por el intestino delgado

(35%).
CLINICA
Aproximadamente entre 10% y 30% son asintomati-

cos y descubiertos durante una endoscopia, radiologia o
en la cirugia. Los descubiertos en la operacién se los
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conoce como incidentalomnas, llegando a un 18%*. En
Japén en chequeos radiolégicos de rutina se descubrie-
ron tumores mesenquimales en el 0,3%. De ellos, los
estromales fueron el 70,7%, los miogénicos el 24,4% y
los neurogénicos el 4,9%.

Fig. 9. Radiografia contrastada de estémago mostrando un gran tumor Gist
mesogdstrico con una imagen de ulceracién.

92650 Ta manifesta-

La sintomatologia no es especifica
cién mds frecuente es el dolor abdominal y epigdstrico
(40-50%). Como el crecimiento es sobre todo extralu-
minal llegan a tener medidas importantes y ser palpables
(25-40%). La ulceracién del tumor da lugar a hemorra-
gias (20-50%). La anemia por pérdida digestiva de san-
gre puede ser el motivo que lleva a estudiar al paciente
con imagenes.

DIAGNOSTICO

En el examen endoscépico se observa una protrusién
de la pared con la mucosa conservada. La formacién
submucosa puede estar umbilicados o ulcerada. No es
posible confirmar o diferenciar un tumor estromal de
otras lesiones submucosas por este método.

La ecoendoscopia ha adquirido una importancia cre-
ciente en el diagndstico, evaluacién y el manejo de estos
tumores. Se observa una masa hipoecogénica que se ori-
gina en la cuarta capa de la pared, la muscular propia.
En ocasiones puede originarse en la muscular de la
mucosa, segunda capa, o en la tercera, la submucosa. La
conformacién puede ser redondeada o elipticas pero
pueden ser multilobulares o pedunculadas. El tamafo
mayor de 4 cm., los bordes extraluminales irregulares,
los focos ecogénicos y espacios quisticos internos son
factores independientes asociados con la malignidad. La
diferenciacién entre un tumor estromal y un verdadero
leiomioma puede ser dificil. En la localizacién gistrica,
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el tamafo mayor de 4 cm., la ulceracién y la presencia
de espacios quisticos son fuertemente sugestivas de los
estromales.

La obtencién de biopsias es esencial para el diagnésti-
co y para evaluar el potencial maligno. Con la pinza
habitual no se logra alcanzar la submucosa. La mucosec-
tomia endoscépica (EMR) que permite exponer la sub-
mucosa suele ser de mayor utilidad. En los tumores
menores de 2 cm. puede ser una modalidad terapéutica.

La ecoendoscopia con puncién se ha convertido en
una técnica de gran utilidad que permite obtener mate-
rial citolégico y ocasionalmente histolégico sobre el cual
es posible aplicar algunas técnicas como la determina-
cién del CD117. El estudio inmunohistoquimico de Ki-
67, que se relaciona con la actividad mitética, junto con
la imagen ecoendoscépica y el material citolégico de la
puncién han podido valorar con una alta sensibilidad y
especificidad la malignidad de los tumores estudiados.
En los pacientes operables por sus condiciones generales
y resecabilidad del tumor la biopsia previa no es un
requisito necesario.

TRATAMIENTO

La reseccién quirtirgica es el gold standard. Esta debe
ser completa, con un margen en lo posible de 5 cm. No
tienen diseminacion linfética por lo que no se justifica la
linfoadenectomia. Rara vez en formas avanzadas se han
senalado ganglios comprometidos”.

Es un tema controversial si los tumores pequenos en
pacientes asintomdticos, deban ser controlados evoluti-
vamente utilizando los métodos de imdgenes vy

Fig. 10. GIST, tumor submucoso ulcerado. Tratado con gastrectomia subtotal distal.

microscopicos referidos.

La recurrencia después de la cirugia es frecuente. El
tratamiento quirtrgico de las recidivas no parece tener
un beneficio en la supervivencia, pero puede ser necesa-

rio para el control de los sintomas.

El tratamiento con quimioterapia y radioterapia de los
tumores irresecables y metastdticos no han dado buenos
resultados. En los tumores GIST se ha logrado una
mejoria con la utilizacién del mesilato de imatinib que
es un inhibidor de algunas tyrosina kinasas como el
receptor transmembrana de los tumores estromales.

El primer paciente con enfermedad metastdsica fue
tratado en el ano 2000 con una reduccién dramdtica del
tamafio tumoral y una respuesta clinica sostenida duran-
te el afo de seguimiento.

Se han realizado estudios en los Estados Unidos de
Norteamérica y en Europa” con respuestas parciales con
una reduccién del tamano tumoral del 50% al 96% en
el 53,7% de los casos. En este grupo 27,9% de los
pacientes continuaron con una enfermedad estable y en
13,6% se observé una progresion de la enfermedad. No
se registraron remisiones completas. La respuesta a este
tratamiento pareceria relacionarse con el estado muta-
cional del c-kit del tumor”. En mayo del ano 2002 el
mesilato de imatinib fue aprobado por la FDA (Food
and Drug Administration) para el tratamiento de los
tumores metastdsicos e irresecables.

PRONOSTICO

Es dificil establecer un pronéstico porque no hay cri-
terios seguros de benignidad. Dentro de los tumores
estromales, el GIST con el advenimiento del imatinib ha
mejorado el prondstico. No obstante, el trabajo de Wu”
que sefiala que el 50% de los tumores resecados con cri-
terio curativa habian fallecido dentro de los 5 anos sigue
siendo una realidad no superada.

Se ha definido el riesgo de malignidad en un acuerdo
de expertos en el afio 2001 teniendo en cuenta el
tamafio tumoral y el indice mitético (Cuadro 2). Los
estudios genéticos y lugar en donde se producen las
mutaciones servirian en un futuro sentar nuevas bases

Riesgo Tamaiio Recuento de Mitosis
por campo
Muy bajo riesgo <2 cm. < 5/50 HPF
Riesgo bajo 2-5 cm. < 5/50 HPF
Riesgo intermedio | <5 cm. 6-10/50 HPF
5-10 cm. < 5/50 HPF
Alto riesgo >5cm. >5/50 HPF
> 10 cm. cualquier indice
mitético
cualquier > 10/50 HPF
tamano

Cuadro Nro. 2. Riesgo en tumores estromales GIST. National Institutes of Health.
GIST Workshop. April 2001 (HPF: high-power fields).




para el prondéstico.

D) TUMORES NEURALES

Los tumores originados en las células de Schwan
benignos se los conoce como neurilemmona mientras
los malignos como schwanomas®
do al tejido nervioso pero su origen es mesenquimdtico.
Tienen algunas caracteristicas particulares por lo que
serdn considerados en forma separada.

Representan alrededor del 5% de los tumores benig-
nos gdstricos”. Pueden ser unicos o multiples.
Microscépicamente son tumores capsulados de color
gris amarillento y tienen crecimiento tanto endo como
extraluminal. Tamano variable, pudiendo llegar a ser
voluminosos. La superficie es regular o polilobulada.
Cuando son grandes en el interior hay una transforma-
cién mixoide por lo que aparenta una forma quistica. La
degeneracidn neopldsica se estima en el 10%.

Las neurofibromas son poco frecuentes, pudiendo ser
solitarios o multiples. Estos tltimos pueden ser una
manifestacién de la enfermedad de Recklinghausen
(tumores nerviosos periféricos, deformaciones 6seas,
trastornos psiquicos, endocrinos y cardcter hereditario)

Los ganglioneuromas son tumores infrecuentes y pue-
den ser manifestaciones de una endocrinopatia maltiple
hereditaria NEM del tipo IIB (asociado a cdncer medu-

lar de tiroides y feocromocitoma).

. Estdn muy relaciona-

CLINICA

La localizacién géstrica del schwanoma es la més fre-
cuente. Los sintomas clinicos mds frecuentes son: hemo-
rragia digestiva (40%), tumor palpable, obstruccién e
invaginacién gastroduodenoyeyunal™*. El diagnéstico
preoperatorio se establece por imdgenes. La ecografia
externa con distensién del estémago con agua” y o la
eco endoscopia contribuyen al diagnostico. La tomo-
grafia puede mostrar también que se trata de una for-
macién intramural pero su mayor utilidad es la basque-
da de diseminacién a distancia principalmente hepdtica.
Por este medio no es posible establecer la diferencia con
un GIST o leiomioma. Las biopsias deben ser profundas
pero si la lesién se considera operable no es necesario.
Una forma particular de presentarse es como un tumor
quistico por el contenido mixoide y cuando estdn ubica-
dos en la cara posterior gistrica y relacionados a pdncre-
as pueden erréneamente considerarse originados en este
ultimo.

DIAGNOSTICO
El diagnéstico definitivo de los schwanomas lo da la

histopatologia y las reacciones inmunohistoquimicas.
Los schwanomas tienen células fusiformes agrupadas o
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en capas, empalizadas o formando nédulos.
Tienen una fuerte reaccién positiva con S-100 y son
negativos con CD34, CD117, actina, desmina, melan-

A, HMB-457,
TRATAMIENTO

El tratamiento es la reseccién quirtirgica con suficien-
te margen, igual que otros tumores mesenquimadticos, es
la conducta mds recomendable.. La via abierta ha sido la
mds empleada. La laparoscopia se reserva para tumores
seleccionados.

Se han efectuado resecciones como enucleaciones. Las
resecciones endogdstricas por via laparoscépica también
se han realizado con extraccién de la pieza por via
endoscopica®.

E) OTROS TUMORES

Lipoma y liposarcoma. Los lipomas gistricos son
infrecuentes, la mayor parte son pequenos asintomdticos
y hallazgos incidentales de autopsia®®. La ubicacién
mds frecuente es antro, en la submucosa, capsulados,
generalmente tnicos y pueden crecer tanto en forma
intra como extragistrica. Cuando tienen mds de 3-4 cm.
pueden manifestarse clinicamente. Frecuentemente
(38%) se observa hemorragia aguda o crénica por estar
ulcerados™, pueden presentar dolor y cuadros de obs-

truccién por su tamano o por el prolapso del tumor
hacia el duodeno

63-69
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Fig. 11. Lipoma ulcerado de antro géstrico.

El diagnéstico se efectda por imdgenes. La endoscopia
y la radiologia convencional muestran una formacién
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submucosa (Fig. 11). La ecoendoscopia y la tomografia
permiten ver una una zona hipodensa atenuada dado al
comportamiento del tejido graso. En los lipomas gran-
des aun en la radiografia directa de abdomen pueden
sospecharse estos tumores.

La degeneracién maligna es extremadamente rara y los
casos de liposarcomas corresponden a publicaciones ais-
ladas. Histolégicamente estdn formados por células adi-
posas y lipoblastos, y otras mesenquimadticas sin conte-
nido graso que pueden tener forma fusiforme o estrella-
da sin contenido graso (que dan reaccién C37) y que
son diagnosticados como fibroliposarcomas. Los casos
avanzados compromenten los omentos y dan metdstasis
hepéticas.

El tratamiento es la reseccién quirtrgica. De la revi-
sién de 8 casos uno vivio 60meses pero la mitad murié
antes del ano™.

TUMORES VASCULARES

Dentro de este grupo de tumores tenemos: angiomas,
angioendoteliomas, linfangiomas y el tumor glémico.

Angiomas y angioendoteliomas. Formados por una
gran cantidad de vasos unidos por tejido fibroso. Las
cavidades pueden ser grandes separados por tabiques
formando los llamados angiomas cavernosos. O bien
tener un aspecto mds sélido con gran proliferacién de
céluls endoteliares como se observa en los angioendote-
liomas. Son benignos y de lento crecimiento. Se ubican
en la submucosa pero pueden desarrollarse hacia la luz
gdstrica como un pélipo pediculado o hacia la serosa.
No tienen sintomas especificos, siendo la hemorragia

digestiva la  manifestacién mds importante.
Hemoperitoneo ha sido observado en crecimiento
extragdstrico’.

El tratamiento endoscdpico es factible en lesiones
pequenas polipoideas pediculadas (arafa). El tratamien-
to mds indicado es la reseccién quirtirgica.

Linfangioma. Pueden ser uni o multiloculares con
contenido claro o quiloso. Son submucosos, redondea-
dos o polipodeos. El tratamiento endoscépico ha sido
empleado en algunos casos seleccionados por su confor-
macién®. La reseccién quirtdrgica es el tratamiento indi-
cado".

Tumor glémico. El tumor glémico es muy infrecuen-
te en estémago. En la literatura anglosajona hasta el afio
1990 se habian descripto 100 casos®. Se presenta como
un tumor submucoso, generalmente con la forma de un
nédulo. La sintomatologia no es especifica, siendo fre-
cuente la hemorragia®, y clinicamente es dificil diferen-
ciarlo de otros tumores mesenquimdticos.

El origen es vascular, en anastomosis arteriovenoas,
por lo que se observan en su estructura vasos rodeados
de tejido fibroso y nidos o masas de células dispuestas

10

alrededor de los vasos, son redondas o cuibicas, con cito-
plasma acidéfilo y tienen rasgos parecidos a las fibras
musculares lisas.

Se comportan como benignos y el tratamiento es la
reseccién local”.

F) PROCEDIMIENTOS
QUIRURGICOS
EN TUMORES BENIGNOS

Los tumores pequenos (<2 c¢cm.) pueden ser tratados
por via endoscépica. Es importante que tengan pedicu-
lo 0 que sean pediculizables. En lesiones sesiles, sin inva-
cién de la capa muscular, se recurre a la mucosectomia
previas infiltracién con con suero hiperténico de la sub-
mucosa””?*??. Las formaciones polipoideas, aun de
mayor tamano, con pediculo delgado pueden también
ser resecados por endoscopia. El material extraido debe
ser estudiado teniendo en cuenta el margen de la sec-
cién. Si se trata de un pélipo hiperpldsico el control pos-
terior no se aconseja. Los pélipos adenomatosos y los
que presentan epitelio atipico o con degeneracién malig-
na y con margen sano deberdn ser controlados periédi-
camente. Si los mdrgenes estdin comprometidos deben
ser operados y considerados como carcinoma géstrico.
Otras lesiones pequefas como carcinoide pueden ser tra-
tadas endoscopicamente.

Cirugia tradicional. El tratamiento quirdrgico esta
indicado en todas lesiones que no pueden ser tratadas
por endoscopia por fracaso o limitacién del procedi-
miento por el tamano y o degeneracién neopldsica. La
reseccion local quirdrgica se reserva para las lesiones epi-
teliales benignas. En estos casos las resecciones pueden
ser atipicas con un margen de seguridad, o bien tipicas
como una antrectomia, gastrectomia subtotal (Fig. 12 )
Las poliposis que toman todo el estémago o en la enfer-
medad de Ménetrier se efectuara una gastrectomia total.
En todas las resecciones gistricas por lesiones epiteliales
es conveniente tratarlas como un carcinoma con linfoa-
denectomia del ler. y 2do. nivel.

Los tumores mesenquimdticos no se propagan por via
linfatica, por lo que la operacién consiste en la reseccién
local con margen suficiente. La reseccién puede ser tipi-
ca cuando por el tamafo y localizacién convenga efec-
tuar una gastrectomia convencionaln (Fig. 12)

Laparoscopia. Se ha realizado en tumores pequefos
localizados y con el empleo concomitante de la fibros-
copia que permite ubicar la lesién y en ciertos casos
extraer la lesién por via digestiva alta®. Las resecciones
son mds ficiles de realizar en la cara anterior del est6-
mago que en la cara posterior. Basso y colab.* consideran
la via transgdstrica (Fig. 12) cuando estdn en la pared
posterior en el tercio superior o en antro, mientras que



Fig. 12. Tipos de cirugfa en tumores benignos géstricos, tanto por via tradicional o
laparoscépica. A) Gastrectomia atipica. B) Gastrectomia tipica (gastrectomia subto-
tal distal). C) Reseccidn transgdstrica.
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