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Resumen
El tumor gastrointestinal estromal (GIST, por siglas en inglés), es el tumor no epitelial más 
común del tracto gastrointestinal (90 %) y el 2-3 % de todas las malignidades gástricas, 
con incidencia anual de 4.500-6.000 casos en Estados Unidos. Por otro lado, son tumores 
cuya incidencia se calcula entre 6 y 20 por millón. La respuesta de estos tumores al 
tratamiento citotóxico convencional no tiene el mismo impacto que otros tumores, 
razón por la cual surgieron nuevas sustancias para combatirlos; entre ellas, el imatinib, el 
cual es una molécula inhibidora competitiva, selectiva y potente de las enzimas tirosina-
cinasa y de la transcripción de algunos protooncogenes mutados. Adicionalmente, la 
escala convencional para estadificación y seguimiento RECIST tampoco refleja de forma 
acertada la evolución de estos tumores y su respuesta al tratamiento, como sí lo hace 
la escala de Choi. El surgimiento del FDG-PET ha permitido una valoración mucho más 
fehaciente de la evolución y respuesta al tratamiento de estos tumores.

Summary
The Gastrointestinal Stromal Tumor [GIST] is the most common non-epithelial 
tumor of the gastrointestinal tract (90%) and 2-3% of all gastric malignancies, with 
an annual incidence of 4500-6000 cases in the United States. On the other hand, 
they are tumors whose incidence is estimated at 6 to 20 per million. The response of 
these tumors to conventional cytotoxic treatment does not have the same impact as 
other tumors, which is why new substances have arisen to combat them; Amongst 
them Imatinib, which is a selective and potent competitive inhibitory molecule of the 
tyrosine kinase enzymes and the transcription of some mutated proto-oncogenes. 
Additionally, the conventional scale for staging and follow-up RECIST does not 
accurately reflect the evolution of these tumors and their response to treatment, 
as does the Choi scale. On the other hand, the emergence of FDG-PET has allowed 
a much more accurate evaluation of the evolution and response to treatment of 
these tumors.
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1. Presentación de caso
Paciente de 78 años de edad, con diagnóstico de tumor gastroin-

testinal estromal de 6 años de evolución, de alto potencial maligno en 
el estómago, manejado con gastrectomía vertical e imatinib de forma 
paliativa, dado que tuvo recaída con aparición de masas en la pared 
gástrica de la curvatura mayor, de crecimiento exofítico y con realce 
heterogéneo tras la administración de medio de contraste endovenoso. 
El paciente manifiesta dolor abdominal, diarrea y vómito atribuido a 
evento adverso de interacción con otros medicamentos, por lo que 
se suspende el imatinib por tres meses; no obstante, se reinicia por 
la progresión peritoneal. Adicionalmente, se evidencia aparición de 
nódulos peritoneales en el epiplón mayor de similares características 
a la lesión gástrica descrita.

A este paciente se le realizaron escanografías en tres distintas fechas 
separadas por ocho y cuatro meses, respectivamente.

En las imágenes iniciales (figuras 1a y b) se observa una masa 
sólida de baja densidad en la pared del antro gástrico en la curvatura 
mayor, de crecimiento exofítico, sin realce con el medio de contraste. 
También es posible identificar otras lesiones intramurales, de similares 
características, pero de menor tamaño en la curvatura mayor del estó-
mago. Adicionalmente, se identifican unos nódulos intraperitoneales 
ubicados en el epiplón mayor de densidad heterogénea y sin realce en 

su interior con el medio de contraste (figuras 1 c y d). En las figuras 1e 
y f se pueden observar las densidades obtenidas para la masa gástrica 
(16,7 UH) y para la masa mesentérica (29 UH).

En el seguimiento, ocho meses después, se observó el aumento 
significativo de las dimensiones de la masa gástrica, y realce hetero-
géneo (figuras 2 a y b). Las lesiones adicionales de la pared gástrica no 
se modificaron, pero los nódulos intraperitoneales sí aumentaron sus 
dimensiones significativamente (figuras 2 c y d), y se pudieron observar 
pequeñas áreas irregulares de realce en el interior de los nódulos con el 
medio de contraste (figura 2 d). Se identificó, entonces, una densidad 
en la masa gástrica de 43,9 UH (figura 2 e) y en la masa mesentérica 
de 29 UH (figura 2 f).

A los cuatro meses de las imágenes mencionadas, la masa gástrica de 
la curvatura mayor descrita había aumentado su tamaño mucho más, y se 
evidenciaba mayor realce con el medio de contraste (figuras 3 a y b). Los 
otros nódulos murales gástricos continuaban sin cambios. Es intere-
sante observar que los nódulos del epiplón mayor habían disminuido 
su tamaño, no obstante, presentaban nuevas áreas irregulares de realce 
heterogéneo con el medio de contraste (figuras 3 c y d). Pudo apreciarse 
en este último examen una densidad de 67 UH en la masa gástrica y 
de 70 UH en la masa mesentérica (figuras 3 e y f).

Figura 1. a y b) Masa sólida de baja densidad en 
la pared del antro gástrico en la curvatura mayor, 
de crecimiento exofítico, sin realce con el medio 
de contraste endovenoso. Existen otras lesiones 
intramurales, de similares características, pero de 
menor tamaño, en la curvatura mayor del estóma-
go. c y d) Nódulos intraperitoneales ubicados en 
el epiplón mayor de densidad heterogénea y sin 
realce en su interior con el medio de contraste. 
e) Densidad para la masa gástrica de 16,7 UH.  
f) Densidad para la masa mesentérica de 29 UH.
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Figura 3. a y b) En el seguimiento, a los cuatro meses, la masa gástrica de la curvatura mayor descrita ha aumentado 
mucho más su tamaño, se evidencia mayor realce con el medio de contraste. Los otros nódulos murales gástricos 
persisten sin cambios. c y d) Los nódulos del epiplón mayor han disminuido su tamaño, pero presentan nuevas áreas 
irregulares de realce heterogéneo con el medio de contraste. e) Densidad de 67 UH en la masa gástrica. f) Densidad 
de 70 UH en la masa mesentérica.

Figura 2. a y b) En el seguimiento, 8 meses después, la masa gástrica aumentó significativamente sus dimensiones. Se observa 
realce heterogéneo. c y d) Las lesiones adicionales de la pared gástrica no se modificaron. Los nódulos intraperitoneales en 
el epiplón mayor aumentaron también sus dimensiones significativamente, se observan unas pequeñas áreas irregulares de 
realce en su interior con el medio de contraste. e) Densidad en la masa gástrica de 43,9 UH. f) Densidad en la masa mesen-
térica de 29 UH.
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2. Discusión
Los tumores gastrointestinales estromales (GIST) corresponden al 

0,1-0,3 % de todos los tumores gastrointestinales, al 80 % de los sarco-
mas gastrointestinales y al 5,7 % de los sarcomas en general (1-5 ). La 
edad de aparición se encuentra entre los 60 y 69 años; en una serie tan 
solo el 2,7 % de los gástricos y el 0,6 % de los de intestino delgado 
se detectaron en menores de 20 años, no se ha identificado una franca 
predilección de género, etnicidad, ocupación o distribución geográfica 
(1,6-17 ). Tienen una incidencia aproximada de 7 a 20 casos por millón 
(1,6-8,9,12,18).

Estas neoplasias surgen de las células intersticiales de Cajal, las cua-
les son leiomiocitos especializados, con capacidad conductora, ubicados 
en el plexo mientérico y entremezclados entre el resto de las capas de 
músculo liso, cuya función es servir de marcapaso en el peristaltismo 
intestinal, para producir despolarizaciones cíclicas de ondas lentas 
(3,12,19, 20). Estas células tienen receptores transmembrana de tirosina-
cinasa codificados por el gen KIT. Estos receptores, al ser estimulados 
por un ligando, se autofosforilan e inician una cascada intracelular de 
segundos mensajeros intracelulares con fosforilación o defosforilación 
de enzimas. Esto genera un estímulo de factores de transcripción y 
enzimas, con efectos variables, predominantemente metabólicos (20-
22). Alrededor del 80-95 % de los GIST tienen mutación oncogénica 
en el gen KIT (CD117), en particular el exón 11 (aunque también los 
exones 9, 13 y 17), y aproximadamente el 70 % expresan adicionalmente 
CD34. Se pueden presentar otros marcadores, como el PDGFRA TK1 
(exones 12, 14 y 18), la actina de músculo liso (30-40 %), H-caldesmon 
y proteína S100 (5 %) (1,2,5-7,10-13,15,16,19,21,23-31) . Sin embargo, 
existen los tumores GIST “KIT-negativos”, que corresponden al 5 %, 
aproximadamente (1,15,26,27,32 ).

Pueden localizarse en cualquier parte del tracto gastrointestinal 
(1,2,7,11,21,33,34):

• Estómago: 50-70 %
• Intestino delgado: 20-30 %
• Colon: 10 %
• Omento y mesenterio: 7 %
• Esófago: 5 %
• Apéndice: <1 %

Usualmente se trata de lesiones solitarias y benignas, en particular 
cuando son menores de 2 cm, pero su tamaño puede variar desde algunos 
milímetros hasta 30 cm, o más; no obstante, en general, el 20-30 % de 
los GIST gástricos y el 40-50 % de los intestinales son malignos en su 
presentación inicial (1,2,3,7,11,28,33). Clínicamente se puede sospe-
char la existencia de estos tumores pues se presentan con hemorragia 
intraabdominal o gastrointestinal (30-40 %), perforación, obstrucción 
intestinal, masa intraabdominal o como hallazgo incidental en cirugía 
o imágenes diagnósticas. La mayoría de sus síntomas (60-70 %) son 
inespecíficos (saciedad temprana, indigestión y dolor abdominal mal 
definido), lo cual, sumado a su crecimiento exofítico, hace que suelan 
ser detectados tardíamente (1,3,4,7,14,17,19,35). Hasta en el 70 % de 
los casos los pacientes son sintomáticos, en el 20 % son asintomáticos 
y su hallazgo es incidental y en el 10 % se detectan en autopsia (21).

Los pacientes con neurofibromatosis tipo I tienen una mayor 
prevalencia de GIST. Adicionalmente, los tumores estromales gas-
trointestinales son un hallazgo común en la triada de Carney, la cual 
es una condición rara que se asocia a leiomiosarcoma epitelioide, 
paraganglioma y condroma pulmonar (2,7,11,12,16,27,36).

Los factores de peor pronóstico se le confieren a: edad avanzada, 
tumores grandes (>5 cm), irresecabilidad, metástasis en la presentación 
inicial, necrosis tumoral, alto índice mitótico y localización intestinal 
distal. La tasa de supervivencia libre de enfermedad en GIST maligno 
no metastásico es alrededor de 5 años y tan solo 10-20 meses si hay 
metástasis (2,3,6,7,11,12,27,31,35,37).

Las metástasis aparecen en el 50-60 % de los casos, en primer 
lugar, en el hígado seguido de peritoneo, retroperitoneo, pulmón, sub-
cutáneas, pleura y hueso (1,2,3,19,21,37). Usualmente se desarrollan 
1 a 2 años después de una aparente escisión completa, mientras que 
algunos GIST desarrollan metástasis tardías en 5 a 15 años después de 
la cirugía primaria (7,13). La metástasis a ganglios linfáticos, contrario 
a los adenocarcinomas, es muy rara y estas lesiones suelen ser de ca-
racterísticas imaginológicas similares a las del tumor primario (3,19).

El diagnóstico diferencial lo dan otras neoplasias mesenquimales, 
como schwannomas, neurofibromas, leiomiomas, leiomiosarcomas y 
tumores neuroendocrinos (tumores carcinoides solitarios). Ocasional-
mente, un adenocarcinoma o linfoma gástrico puede tener un crecimien-
to tumoral intramural que es semejante al GIST; sin embargo, en sus 
estadios avanzados se asocia usualmente con adenopatías perigástricas 
o celiacas, lo cual es raro en el GIST (1-3,12,33).

La resección quirúrgica sigue siendo la principal medida terapéutica 
en el tratamiento del GIST primario localizado que no tiene evidencia 
de metástasis y debe ser la terapia inicial si el tumor es resecable con 
riesgo aceptable de morbilidad; sin embargo, en la mayoría de los pa-
cientes hay recurrencia (aún en resección completa con márgenes libres 
de tumor), en un tiempo promedio de dos años (1,7,11,12,18,35,37).

La respuesta de estos tumores al tratamiento citotóxico conven-
cional no es efectiva (1,2,18,24,26,38,39). Por otro lado, la cirugía es 
particularmente útil después de la terapia con inhibidores de tirosina-
cinasa (ITQ) (1,3,14,15,26,28,37,39,40). Usualmente es innecesaria la 
linfadenectomía, puesto que la metástasis a ganglios linfáticos es rara 
en el GIST y en los sarcomas en general (2,3,27,41).

Resulta entonces indispensable discutir las nuevas terapias mole-
culares, entre las cuales se destaca el imatinib mesilato como principal 
tratamiento de estos tumores en los pacientes que no cumplen los 
requisitos quirúrgicos. Este medicamento inhibe de forma competitiva 
y selectiva a las enzimas tirosina-cinasa, incluyendo los receptores 
KIT (CD117), PDGFR y la quimera BCR-ABL específica de células 
leucémicas (1,10,21,23). Las mutaciones y activación en los primeros 
dos receptores se asocian con la señalización oncogénica en los tumores 
GIST, así como con crecimiento irrestricto y resistencia a la apoptosis. 
La identificación inmunohistoquímica de estos receptores es clave en 
el diagnóstico de hasta el 95 % de los casos (2,6,7,10-13,18,23,27,42).

El imatinib se asocia con respuesta objetiva parcial en alrededor 
del 70-80 % de los pacientes, aún con el seguimiento a un año y me-
dio, y se puede observar un efecto terapéutico en un promedio de tres 
meses desde su inicio (1,23,27,28,39). La mayoría de los pacientes con 
metástasis responden a la terapia con imatinib, con remisión tras dos 
años de tratamiento. Es de anotar que la respuesta máxima al imati-
nib, en cuanto al tamaño tumoral en cualquier localización, puede no 
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darse hasta después de 6 a 12 meses de uso del medicamento, como se 
discutirá más adelante (1,14,21,23,28,39).

3. Imágenes diagnósticas
La escanografía con medio de contraste endovenoso es la técnica de 

elección para la caracterización de estos tumores, para la monitorización 
de los efectos del tratamiento y para detectar su progresión (1,19,34,43).

Las características de los GIST en escanografía varían considera-
blemente dependiendo del tamaño y agresividad en todo el curso de la 
enfermedad; sin embargo, típicamente se trata de masas sólidas grandes 
(promedio de 13 cm +/- 6, rango 4-31 cm), hipervasculares, con un 
patrón de realce de predominio periférico (hasta 92 %), comúnmente 
menos homogéneo (25 %), de crecimiento usualmente exofítico (extra-
luminal) (75 %), márgenes bien delimitados con densidad heterogénea 
por necrosis, hemorragia o degeneración quística, incluso en su pre-
sentación inicial, y con realce heterogéneo con el medio de contraste 
endovenoso. La mayoría ocurren en el estómago, pero tan solo 14 % 
de los casos se observan como una masa polipoide intraluminal y las 
calcificaciones son un hallazgo muy inusual (< 5 %) (1,2,3,19,33,34,44).

En la serie de casos publicada por Warakaulle se encontró atenuación 
de fluido central hasta en el 67 % de los tumores, indicativo de necrosis 
interna y suele ser más común en tumores mayores de 3 cm (45). Adi-
cionalmente, es posible también la fistulización hacia la luz del tracto 
gastrointestinal y la ulceración por presión, que ocurre en un 50 % de 
las lesiones mayores de 2 cm, hallazgo al que se le conoce como “signo 
de la diana” (2,3,19,34,43,44).

Es esencial el uso de medio de contraste endovenoso para la evalua-
ción del grado y patrón de realce y para observar los vasos tumorales, 
lo cual definirá su respuesta al tratamiento y su evolución. No obstante, 
una fase portal convencional puede enmascarar las lesiones metastási-
cas hepáticas hipervasculares del GIST, dado que el realce tumoral se 
vuelve similar al del parénquima hepático sano, por lo que se requiere 
la escanografía multifásica, que incluya cortes simples para evaluar si 
existe hemorragia intratumoral (1,3,19).

De manera similar a los linfomas, el GIST se puede presentar con 
dilatación anormal de las asas del tracto gastrointestinal. Esto se debe 
a la cavitación de estos tumores de crecimiento rápido que resultan 
en un aparente aumento del lumen intestinal y a la lesión del plexo 
mientérico. La ubicación del aire en la porción no dependiente de la 
cavitación se denomina “signo de la necrosis creciente de Torricelli-
Bernoulli” (33). Sin embargo, si hay linfadenopatías asociadas, estas 
favorecen el diagnóstico de linfoma (2,33,34).

4. Evaluación de respuesta
La escanografía se recomienda para el seguimiento de los pacientes 

que fueron sometidos a resección quirúrgica, con el fin de establecer si 
hay metástasis o recurrencia, cada tres a seis meses, y para monitorizar 
la terapia sistémica con ITQ a partir de los tres meses de su inicio (1).

Generalmente, las lesiones al cabo de uno a dos meses (y en oca-
siones hasta en una semana) se observan con baja densidad o con baja 
atenuación, con desaparición de los vasos tumorales y de los nódulos 
que realzan con el medio de contraste, aun cuando no haya disminu-
ción de tamaño tumoral y existan calcificaciones. Adicionalmente, la 
disminución del tamaño tumoral puede no ir de la mano con los cam-

bios en su densidad y los pacientes pueden tener mejoría sintomática 
significativa, aunque el tumor no haya disminuido o incluso presente 
aumento de su tamaño. Por esta razón, el aumento de tamaño por sí 
solo no indica progresión, ya que puede ocurrir por hemorragia o dege-
neración mixoide. La progresión, aún tras un tratamiento exitoso de 
la enfermedad metastásica, se puede observar con nódulos de alta 
densidad intratumorales, sin cambios en el tamaño de la lesión o como 
crecimiento de dichos nódulos. Así mismo, después del tratamiento 
con imatinib, una lesión que ha crecido y que es homogéneamente 
hipodensa, sin nódulos que realcen con el medio de contraste, no se 
debe malinterpretar como progresión de la enfermedad (1,5,19,46,47).

Los criterios RECIST no son sensibles para evaluar la respuesta 
a ITQ (1,5,19,46-48). De hecho, los criterios de Choi son mejores 
predictores del tiempo de progresión tumoral y supervivencia que la 
evaluación de respuesta mediante criterios RECIST; la tasa de res-
puesta según los criterios de Choi es casi del doble comparada con 
la respuesta según los criterios RECIST (46,47).

Los criterios de Choi utilizan para evaluar la respuesta al tratamiento 
tanto la densidad como el tamaño del tumor; los criterios RECIST va-
loran la suma de las dimensiones mayores de lesiones blanco. Por ello 
los resultan mucho más efectivos para predecir la respuesta al imatinib 
que los criterios RECIST, ya que un tumor GIST posterior al tratamiento 
puede presentar un tamaño similar o incluso crecer (1,5,19,46-49). Estos 
criterios se describen en la tabla 1.

Tabla 1. Criterios de Choi de respuesta tumoral 

Tipo de 
respuesta Definición 

Respuesta 
completa

Desaparición de todas las lesiones.
Sin lesiones nuevas.

Respuesta 
parcial

Disminución en tamaño tumoral de 10 % o más, 
o disminución en la densidad del tumor (UH) de 
15 % o más en escanografía.
Sin lesiones nuevas.
Sin progresión obvia de enfermedad no medible 
definida por los criterios RECIST.

Enfermedad 
estable

No reúne los criterios para respuesta completa, 
parcial o progresiva.
No hay deterioro sintomático atribuido a 
progresión tumoral.

Enfermedad en 
progresión 

Aumento en el tamaño tumoral de 10 % o más 
y no reúne criterios para respuesta parcial por 
densidad tumoral (UH) en escanografía.
Con lesiones nuevas.
Nódulos intratumorales nuevos o aumento en el 
tamaño de nódulos intratumorales existentes.

Fuente: Choi y colaboradores (49).

Adicionalmente, se ha demostrado también que los criterios RE-
CIST no son tan acertados para evaluar la respuesta al tratamiento, como 
sí los es la PET-FDG, herramienta con la cual es posible estadificar, 
reestadificar y monitorizar la respuesta terapéutica a los ITQ, o bien, 
se puede indicar si la escanografía es inconclusa o los hallazgos in-
consistentes con la clínica (1,4,19,48,50). Este examen es más sensible 
que la escanografía con medio de contraste (aunque no la sustituye), 
ya que permite diferenciar un tumor activo de un tejido necrótico o 
cicatricial inactivo, tejido benigno de maligno y tumor recurrente de 
cambios benignos (1,5,28,50). 
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Dado que las células tumorales tienen una demanda aumentada 
de glucosa y la captación de fluorodesoxiglucosa es proporcional a su 
tasa metabólica glicolítica, el PET-FDG es de gran valor, puesto que 
los cambios metabólicos suelen preceder a los anatómicos. Sus resul-
tados pueden obtenerse de forma pseudocuantitativa con el valor de 
captación estandarizado (SUV, por las siglas en inglés de standardized 
uptake value), el cual se expresa como cambios en el SUV o SUVmax, 
como un valor absoluto o como un porcentaje de cambio relativo a la 
medición de base, obtenido antes del inicio del tratamiento con ITQ. 
Algunas de sus mayores utilidades son la estadificación y detección de 
metástasis que no son evidentes con otros exámenes, la detección de 
un tumor primario desconocido, la monitoría de respuesta a terapia, la 
detección de resistencia a ITQ y en la resolución de ambigüedades en 
la escanografía con medio de contraste (1,19,28,48,50).

Si los tumores se evalúan con los criterios RECIST, dada la míni-
ma reducción o incluso aumento en el tamaño de los GIST posterior 
al tratamiento, la respuesta puede subestimarse y ser calificada como 
enfermedad estable. Por otro lado, con el PET-FDG se pueden obser-
var reducciones hasta de 99 % en el valor de captación estandarizado 
máximo (SUVmax) en comparación con el valor inicial en la mayoría 
de los pacientes evaluados (48,51). Aunque en el momento no hay 
guías claras disponibles que especifiquen la evaluación radiológica de 
respuesta tumoral con este método, se puede considerar una disminu-
ción en los valores de SUVmax a < 2,5 o una disminución en el SUV 
a < 70 % del estudio de base, como verdadero cambio significativo en 
el metabolismo de la glucosa no atribuible a imprecisión de la técnica. 
Un cambio de más de 25 % de captación con respecto al estudio de base 
se considera un cambio real (5,47,51). En aquellos que responden se 
puede identificar más de 10 % de disminución en el tamaño tumoral o 
más de 15 % de disminución en la densidad en escanografía a las ocho 
semanas de iniciado el tratamiento con imatinib (5,51).

Es llamativo que esto ocurre incluso en un tiempo corto; en las 
primeras 24 horas se puede empezar a ver respuesta y en tan solo una 
semana posterior al tratamiento ya se observa una respuesta significa-
tiva (48,51). Todo esto implica una mayor sensibilidad (70-100 %) y 
especificidad de este método para la evaluación de la respuesta tumoral, 
basándose en el metabolismo tumoral (45,48,51).

La falta de captación de glucosa en las imágenes con PET-FDG 
puede relacionarse con el grado de necrosis tumoral, degeneración 
mixoide, quimioterapia previa y cicatrización posterior al tratamiento. 
Dado que la disminución de la captación de glucosa en algunos casos 
no se puede atribuir a alguna de estas causas, este método no se puede 
utilizar para evaluar la respuesta tumoral si el PET-FDG de base muestra 
resultados negativos para captación de FDG (48,51). Sin embargo, en 
los casos en que mediante escanografía se observa aumento de tamaño 
o de densidad de una lesión, para resolver la duda de si se trata de pro-
gresión o simple respuesta al tratamiento con hemorragia intratumoral, 
resulta de enorme utilidad el PET-FDG (1).

En el caso expuesto se podría observar que la masa de tejido blando 
ubicada en la curvatura mayor del estómago (figuras 1 a y b, 2 a y b, 3 a y 
b) fue creciendo gradualmente y presentó progresivamente mayor realce 
con el medio de contraste, a pesar del manejo con imatinib, teniendo en 
cuenta que hubo suspensión del medicamento en determinado momento. 
Adicional a ello, la masa del lado derecho del epiplón mayor (figuras 1 
c y d, 2 c y d, 3 c y d) inicialmente creció, pero después disminuyó de 

tamaño. Si se emplean los criterios RECIST, y basados exclusivamente 
en la sumatoria de las dimensiones mayores, podría haber ambigüedad en 
los resultados puesto que, si la masa gástrica y la del epiplón eran lesio-
nes diana y se medían, se podría observar estabilidad de la enfermedad 
en virtud de que la masa del epiplón disminuyó significativamente de 
tamaño. Empero, si se utilizan los criterios de Choi se observa que, 
adicional a que la masa gástrica había aumentado de tamaño, también 
había aumentado su realce y, así mismo, había aumentado el realce de 
la masa del epiplón con respecto al estudio previo, lo que conduciría a 
interpretar el estudio como una enfermedad en progresión.

5. Conclusión
Los tumores gastrointestinales estromales pueden tener variaciones 

significativas anatómica, fisiopatológica e imaginológicamente con 
respecto a los tumores de otras estirpes celulares. Adicionalmente, 
y como se pudo ver, presentan un comportamiento muy particular 
posterior a la terapia. Por ello, es importante reconocer estos hechos a 
la hora de abordar su diagnóstico y respuesta, mediante imágenes por 
escanografía y FDG-PET, y para ello deben emplearse los criterios de 
Choi, los cuales sí tienen en cuenta estas diferencias.
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