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INTRODUCCIÓN  

Ç Tumores raros: 

Å 1% de las neoplasias primarias GI. Tumor mesenquimal GI más frecuente. 

Å Incidencia 0.68/100000 hab /año (relevancia clínica). 

 

Ç Edad Media (60-65 años). Amplio rango.  

Ç Origen presumible en las células intersticiales de Cajal.  

Ç Clínica digestiva variable. 

 
Ç Origen posible en todo el tracto GI 

 

 

 

 

Ç Diseminación hepática y cavidad abdominal. 
 

 

Estómago 60% 

I. Delgado 30% 

Duodeno 4-5% 

Recto 4 % 

Apéndice 1-2 % 

Esófago < 1% 



DIAGNÓSTICO A -P 

Ç TIPOS MORFOLÓGICOS: 
 

FUSIFORMES (70%) EPITELOIDES (20%) MIXTOS (10%) 

Ç CELULARIDAD: 
 

ALTA BAJA 



        DIAGNÓSTICO A -P 

Ç INMUNOHISTOQUÍMICA: Sobreexpresión KIT (95%) 

CD117/KIT ς Citoplásmico difuso CD117/KIT ς Patrón de Golgi 

DOG1 CD34 (40%) SMA (34%) 
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BIOLOGÍA MOLECULAR  

MUTACIÓN KIT:  Mutación DRIVER 
 

Activación constitutiva de KIT independiente de ligando 
 

Activación de vías inferiores implicadas en supervivencia, 
crecimiento y proliferación 

(85%) (5-10%) 



GIST = TERAPIA DIRIGIDA  

IMATINIB 
ITK selectivo frente KIT, 

PDGFRA, Abl 

IMPACTO FRANCO EN LA SUPERVIVENCIA 
 

20 meses            60 meses (formas avanzadas) 



BIOLOGÍA MOLECULAR  

MUTACIONES GENÉTICAS EN GIST 

 

KIT (80-85%) 
 

 
PDGFRA (5-10%) 

 

(12-15% KIT/PDGFRA wt) 

NF-1 
BRAF/RAS  

WILD TYPE GIST 

NO MUTACIÓN EXÓN 9,11,13,17 (KIT) 
NO MUTACIÓN EXÓN 12-14-18 (PDGFRA) 
NO MUTACIÓN EXÓN 8,9,11,13,17 (KIT) 

NO MUTACIÓN EXÓN 12-14-18 (PDGFRA) 
NO MUTACIÓN SDH (A,B,C,D), NF-1, BRAF, KRAS, NRAS 

ESTADO MUTACIONAL  
 

IMPLICACIÓN PRONÓSTICA Y PREDICTIVA DE RESPUESTA 

(20-40% KIT/PDGFRA wt) 

Déficit SDH 
Mutaciones en SDH A, B, C o D 


