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Tomographic findings of gastric gastrointestinal stromal tumor: a 14-case study
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OBJETIVO: Descrever os achados tomográficos do tumor estromal gastrintestinal de origem gástrica. MA-
TERIAIS E MÉTODOS: No período de janeiro de 1999 a dezembro de 2006, foram selecionados 14 pacien-
tes com diagnóstico histopatológico e imuno-histoquímico de tumor estromal gastrintestinal gástrico que
apresentavam tomografia computadorizada realizada anteriormente ao tratamento. As variáveis tomográfi-
cas analisadas foram: topografia da lesão, dimensões, homogeneidade, contornos, limites, morfologia, pa-
drão e intensidade do realce pelo meio de contraste venoso, padrão de crescimento, invasão de órgãos
adjacentes, presença de ulceração, fístula, calcificações, infiltração da gordura mesentérica, linfonodome-
galias e metástases a distância. RESULTADOS: Os tumores foram localizados no corpo (57,1%) ou fundo
gástrico (42,9%), com dimensões variando entre 6,0 e 23,0 cm (média de 11,5 cm). O crescimento foi
predominantemente extraluminal (57,1%) ou intra/extraluminal (35,7%). O realce pelo contraste venoso foi
discreto em 50% dos casos, moderado em 50% e heterogêneo em 64,3%. Foram ainda observadas hipo-
densidade central em 64,3% dos casos, invasão de órgãos adjacentes em 42,9% e metástases hepáticas
em 7,2%. CONCLUSÃO: No presente estudo, a maioria dos tumores localizava-se no corpo gástrico, com
tamanho médio de 11,5 cm, apresentando área hipodensa central, realce heterogêneo pelo meio de con-
traste e crescimento predominantemente extraluminal.
Unitermos: Tumores do estroma gastrintestinal; Neoplasias gástricas; Tomografia computadorizada helicoidal.

OBJECTIVE: The purpose of this study was to describe the tomographic findings of gastric gastrointestinal
stromal tumor. MATERIALS AND METHODS: Fourteen patients with histopathologically and immunohisto-
chemically confirmed gastric gastrointestinal stromal tumors, who had already been submitted to computed
tomography scans before the treatment, were evaluated in the period between January 1999 and December
2006. The following tomographic variables were analyzed: lesion topography, size/dimensions, homogeneity,
contour, margins, morphology, pattern and intravenous contrast-enhancement intensity, growth pattern,
invasion of adjacent organs, presence of ulceration, fistula, calcifications, mesenteric fat infiltration,
lymphadenomegaly and presence of distant metastasis. RESULTS: Tumors were found in the body (57.1%)
or in the gastric fundus (42.9%), with sizes ranging between 6.0 cm and 23.0 cm (mean, 11.5 cm). Pre-
dominantly extraluminal growth was observed in 57.1% of cases and intra/extraluminal in 35.7%. Subtle
contrast-enhancement was observed in 50%, moderate in 50%, and heterogeneous in 64.3% of cases.
Additionally, central hypodensity was observed in 64.3%, invasion of adjacent organs in 42.9%, and he-
patic metastasis in 7.2% of cases. CONCLUSION: In the present study, the majority of tumors were found
in the gastric body, with an average size of 11.5 cm, presenting with central hypodensity, heterogeneous
contrast-enhancement and predominantly extraluminal growth.
Keywords: Gastrointestinal stromal tumors; Stomach neoplasms; Spiral computed tomography.
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INTRODUÇÃO

O tumor estromal gastrintestinal (GIST
– gastrointestinal stromal tumor) é uma
doença abdominal incomum que constitui
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aproximadamente 80% dos tumores me-
senquimais do trato digestivo e 5% de to-
dos os sarcomas(1). Cerca de 4.500 a 6.000
casos de GIST são diagnosticados anual-
mente nos EUA, com pico de incidência
entre a sexta e sétima décadas de vida. A
doença pode comprometer qualquer porção
do trato gastrintestinal, sendo o estômago
o órgão mais acometido (45% a 65%), se-
guido pelo delgado (15% a 25%), cólon
(5% a 10%) e outras regiões da cavidade
abdominal (5%)(2).

Embora essa neoplasia mensenquimal
seja conhecida há décadas, descobertas re-
centes permitiram melhor conhecimento de
sua origem celular, bem como dos eventos
moleculares envolvidos no desenvolvi-
mento da lesão(2). Até cerca de 20 anos,
acreditava-se que a maioria dos tumores
mesenquimais gastrintestinais eram prove-
nientes da musculatura lisa, sendo denomi-
nados de “leiomiomas” e “leiomiossarco-
mas”. A utilização da microscopia eletrô-
nica e da imuno-histoquímica, todavia, evi-
denciou que apenas alguns desses tumores
apresentavam características de músculo
liso(3). Posteriormente, alguns autores de-
monstraram que esses tumores também
apresentavam características de diferencia-
ção neuronal, designando-os de “plexossar-
comas” e “tumores gastrintestinais do nervo
autonômico”(4). Só recentemente foi escla-
recido que esta neoplasia constitui uma
entidade bem definida denominada GIST,
mediante descoberta de sua origem a par-
tir das células intersticiais de Cajal(5) e da
expressão da proteína KIT(6).

O KIT é um receptor transmembrana
com atividade de tirosina quinase, respon-
sável por várias funções celulares, como
adesão, apoptose e diferenciação celular.
No GIST, a mutação do gene kit é respon-
sável pela ativação constitutiva na proteína
KIT, que causa estímulo sem oposição para
proliferação celular(7).

Uma das mais promissoras descobertas
recentes do tratamento do câncer tem sido
a utilização de terapia de alvo molecular,
sendo o GIST o melhor exemplo de apli-
cação desta modalidade terapêutica. A des-
coberta do mesilato de imatinib revolucio-
nou o tratamento do GIST, por ser a pri-
meira droga a agir especificamente na al-
teração molecular responsável pela etiolo-
gia da doença(2). O imatinib é uma droga

com alvo molecular definido, que interfere
na atividade tirosina quinase dos recepto-
res KIT(8).

A tomografia computadorizada é o
exame de imagem mais importante para a
detecção e caracterização do GIST, uma
vez que fornece informações sobre o tama-
nho do tumor, a localização anatômica, o
padrão de crescimento, a evidência de ne-
crose, a invasão de órgãos adjacentes e me-
tástases, permitindo também a monitora-
ção do tratamento e a avaliação da progres-
são da doença(2,9).

O objetivo deste trabalho é descrever os
aspectos tomográficos de um grupo de 14
pacientes com GIST gástrico, enfatizando
a importância deste exame de imagem na
caracterização da lesão em sua topografia
mais comum, bem como na definição do
diagnóstico diferencial.

MATERIAIS E MÉTODOS

O modelo de estudo utilizado foi obser-
vacional, descritivo, tipo série de casos. Fo-
ram selecionados para o estudo 41 pacien-
tes admitidos no Hospital do Câncer I –
Instituto Nacional de Câncer, no período de
janeiro de 1999 a dezembro de 2006, com
diagnóstico histopatológico de GIST. Des-
tes, foram excluídos 9 pacientes que não
haviam realizado estudo imuno-histoquí-
mico e 18 pacientes que não apresentavam
tomografia computadorizada abdominal
realizada antes do tratamento oncológico,
ou cujos exames estavam incompletos ou
não foram encontrados.

A população deste estudo constou de
nove pacientes do sexo feminino (64,3%)
e cinco do sexo masculino (35,7%). A
média de idade observada foi de 59,4 ± 18
anos (média ± desvio-padrão).

As manifestações clínicas observadas
foram: dor ou desconforto abdominal (n =
10), emagrecimento (n = 4), aumento de
volume abdominal (n = 3), hematêmese (n
= 1), melena (n = 1), vômitos (n = 1) e fe-
bre (n = 1). Um paciente apresentava-se
assintomático e o tumor foi achado inci-
dental durante a realização de ultra-sono-
grafia abdominal.

Nove pacientes realizaram tomografia
computadorizada em nossa instituição, em
aparelho helicoidal modelo Shimadzu SCT
7000 TS (Shimadzu Corp.; Kyoto, Japão),

através de aquisições axiais com colimação
de 5 mm e intervalo de reconstrução de 7
mm, pitch de 1,5, 120 kV e 130 mA. Fo-
ram administrados 1.000 ml de contraste
iodado iônico diluído a 2%, via oral, uma
hora antes de cada exame (diatrizoato de
meglumina). Foram obtidas duas aquisi-
ções, antes e após a administração de 100
ml de contraste venoso iodado não-iônico
(ioexol 300 mgI/ml, 2 ml/s), 55 segundos
após o início da infusão. Cinco pacientes
realizaram tomografia computadorizada
em outras instituições, com técnicas varia-
das, sendo que todos utilizaram contraste
oral e três utilizaram contraste venoso.

As tomografias computadorizadas fo-
ram analisadas de forma independente por
três médicos radiologistas. Nos casos dis-
cordantes, a decisão final foi definida por
consenso. As características avaliadas fo-
ram: local da lesão, dimensões, homogenei-
dade, contornos, limites, morfologia, pa-
drão e intensidade do realce pelo meio de
contraste venoso, padrão de crescimento,
invasão de órgãos adjacentes, presença de
ulceração, fístula, calcificações, infiltração
da gordura mesentérica, linfonodomegalias
e metástases a distância.

Com relação à localização, as lesões fo-
ram classificadas de acordo com o seg-
mento gástrico de origem. Os contornos
foram classificados como regulares, lobula-
dos ou irregulares, e os limites foram des-
critos como bem definidos, mal definidos
ou invasivos. A morfologia da lesão foi de-
finida como redonda, ovalada ou irregular.
O padrão de realce pelo meio de contraste
venoso foi descrito como homogêneo ou
heterogêneo, e a intensidade do realce foi
comparada à densidade hepática e dos mús-
culos abdominais e descrita como: realce
discreto, se a densidade era igual ou infe-
rior à do músculo; realce moderado, se a
densidade era superior à do músculo e in-
ferior ou igual à do fígado; e realce acen-
tuado, se a densidade era superior à do fí-
gado. O padrão de crescimento foi classi-
ficado de acordo com o componente pre-
dominante: intra ou extraluminal. Os casos
que apresentavam os dois componentes,
não sendo nenhum deles predominante,
foram classificados como intra/extralumi-
nal. As dimensões das lesões foram aferi-
das mediante mensuração das maiores
medidas nos planos ortogonais.
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A avaliação histopatológica revelou que
12 pacientes (85,7%) apresentavam tumo-
res com células fusiformes, um (7,2%) com
células epitelióides e um (7,2%) com célu-
las mistas. Todos os casos possuíam con-
firmação imuno-histoquímica com positi-
vidade para c-Kit.

Todos os pacientes foram submetidos
aos seguintes tratamentos cirúrgicos: res-
secção segmentar do estômago em oito
casos (57,1%), gastrectomia total em qua-
tro (28,6%) e gastrectomia subtotal em dois
(14,3%). Três pacientes (21,4%) realizaram
tratamento complementar com mesilato de
imatinib.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de
Ética em Pesquisas com Seres Humanos de
nossa instituição.

RESULTADOS

As principais características tomográfi-
cas encontradas nos 14 pacientes com
GIST gástrico são mostradas na Tabela 1.
Os tumores estavam localizados no corpo
(n = 8; 57,1%) ou no fundo gástrico (n =
6; 42,9%). As dimensões das lesões varia-

ram de 6,0 a 23,0 cm, com tamanho médio
de 11,5 ± 4,4 cm (média ± desvio-padrão).
O crescimento da lesão foi predominante-
mente extraluminal em oito casos (57,1%)
(Figura 1), intraluminal em um (7,2%) (Fi-
gura 2) e intra/extraluminal em cinco
(35,7%) (Figura 3).

As lesões com crescimento extralumi-
nal apresentaram dimensões entre 5,0 e
10,0 cm em cinco casos e maior que 10,0
cm em três casos, com tamanho médio de
11,4 ± 5,1 cm (Tabela 2). As lesões com

crescimento intra/extraluminal apresenta-
ram dimensões entre 5,0 e 10,0 cm em dois
casos e maior que 10 cm em três casos, com
média de 11,5 ± 4,1 cm. A única lesão in-
traluminal media 11,5 cm (Figura 2). Ne-
nhum paciente apresentou tumor menor
que 5,0 cm.

Com relação ao realce pelo meio de con-
traste venoso, nove pacientes (64,3%) mos-
traram realce heterogêneo e três (21,4%),
realce homogêneo. Em dois pacientes
(14,3%) não foi utilizado contraste venoso.

Tabela 1 Principais características tomográficas
de 14 pacientes com GIST gástrico.

Características

Localização

Tamanho

Crescimento

Morfologia

Limites

Realce pelo
contraste
venoso

Intensidade
do realce*

Hipodensidade
central

Corpo

Fundo

< 5 cm

5–10 cm

> 10 cm

Extraluminal

Intra/extraluminal

Intraluminal

Ovalada

Irregular

Redonda

Bem definidos

Mal definidos

Invasivos

Heterogêneo

Homogêneo

Não-avaliado

Discreto

Moderado

Acentuado

Presente

Ausente

n

8

6

–

7

7

8

5

1

7

4

3

10

2

2

9

3

2

6

6

–

9

5

%

57,1

42,9

–

50,0

50,0

57,1

35,7

7,2

50,0

28,6

21,4

71,4

14,3

14,3

64,3

21,4

14,3

50,0

50,0

–

64,3

35,7

Pacientes

n, número de pacientes. * Somente para os pacientes

que receberam contraste venoso.

Figura 1. Tomografia computadorizada com contraste oral e venoso mostrando volumosa lesão expan-
siva sólida e heterogênea, com áreas hipodensas no seu interior e crescimento extraluminal (A), sem
plano de clivagem com a pequena curvatura gástrica (B).

A B

Figura 2. A,B: Tomografia computadorizada com contraste oral e venoso mostrando lesão vegetante
intraluminal no terço superior da grande curvatura, formando trajeto fistuloso com a luz gástrica (A).
Presença de gás e contraste oral no interior da lesão (B). C: Aspecto intra-operatório do tumor. D: Peça
cirúrgica em que se evidencia lesão intraluminal na grande curvatura.

A B

C D
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Entre os que receberam contraste, o realce
foi discreto em seis casos (50%) e mode-
rado em seis (50%). Nenhum caso apresen-
tou realce acentuado.

Entre os tumores com dimensões de 5
a 10 cm, 50% apresentaram realce hetero-
gêneo e 50%, realce homogêneo. Todos os
tumores maiores que 10 cm apresentaram
realce heterogêneo (Tabela 2). Os tumores
heterogêneos apresentaram tamanho mé-
dio de 12,9 ± 4,6 cm, enquanto os tumores

Tabela 2 Padrão de crescimento e realce pelo meio de contraste venoso* do GIST gástrico, segundo
as dimensões da lesão.

Tamanho
do tumor

(cm)

< 5

5–10

> 10

Padrão de crescimento Padrão de realce

Extraluminal Intra/extraluminal Intraluminal Heterogêneo Homogêneo

n

–

2

3

%

–

28,6

42,9

n

–

3

–

%

–

50,0

–

n

–

5

3

%

–

71,4

42,9

n

–

–

1

%

–

–

14,2

n

–

3

6

%

–

50,0

100,0

* Somente para os pacientes que receberam contraste venoso. n, número de pacientes.

homogêneos apresentaram tamanho médio
de 8,4 ± 1,1 cm.

A maioria dos pacientes apresentou,
ainda, lesão tumoral de morfologia ovalada
(50%), contornos regulares (71,4%) e limi-
tes bem definidos (71,4%). Foi observada
área de hipodensidade central em nove
casos (64,3%), ulceração em seis (42,9%),
fístula em quatro (28,6%), infiltração da

gordura mesentérica em quatro (28,6%) e
calcificação intratumoral em dois (14,3%).
Linfonodomegalias adjacentes foram ob-
servadas em apenas um paciente (7,2%).

A invasão de órgãos adjacentes foi ob-
servada em seis casos (42,9%), sendo o
diafragma (n = 3; 21,4%), o baço (n = 2;
14,3%) e o pâncreas (n = 2; 14,3%) os mais
afetados (Figuras 4 e 5).

Em apenas um caso (7,2%) foram iden-
tificadas metástases hepáticas (Figura 6).

DISCUSSÃO

Embora seja tumor incomum, o GIST é
a neoplasia mesenquimal mais freqüente
do trato digestivo, representando 1% a 3%
de todos os tumores gastrintestinais e 2,5%

Figura 3. Tomografia computadorizada com con-
traste oral e venoso mostrando lesão expansiva
heterogênea, com área hipodensa central e cres-
cimento intra/extraluminal, localizada na parede
anterior e grande curvatura gástrica.

Figura 4. Tomografia computadorizada com contraste oral e venoso mostrando volumosa lesão expan-
siva heterogênea, com crescimento extraluminal, localizada no fundo gástrico, estendendo-se ao baço
(A) e pilar diafragmático esquerdo (B).

A B

Figura 5. Tomografia computadorizada com con-
traste oral e venoso mostrando formação expansiva
hipodensa, de contornos irregulares, localizada na
grande curvatura gástrica, estendendo-se ao corpo
e cauda do pâncreas.

Figura 6. A: Ultra-sonografia abdominal mostrando lesões expansivas nodulares heterogêneas no lobo
hepático direito. B: Tomografia computadorizada, sem contraste venoso, mostrando lesões sólidas, com
centro hipodenso, em correspondência aos achados ultra-sonográficos (metástases hepáticas).

A B
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dos tumores gástricos(10). O estômago é o
sítio mais comum da doença, respondendo
por cerca de 45% a 65% dos casos, seguido
do delgado em 15% a 25%(2). Outros sítios
mais raros correspondem ao reto, cólon,
esôfago, apêndice, mesentério, omento,
retroperitônio e outros locais não-relacio-
nados ao trato gastrintestinal(11). A doença
é mais comum em indivíduos acima de 50
anos, com média de idade entre 55 e 67
anos(9,12), sendo rara em pacientes abaixo
de 40 anos(11). Nenhuma associação entre
localização geográfica, etnia, raça ou ocu-
pação tem sido estabelecida. Alguns auto-
res relatam, ainda, ligeiro predomínio no
sexo masculino(13) e aumento da incidên-
cia da doença em pacientes com neurofi-
bromatose tipo 1(14). Nossa casuística cons-
tou de nove pacientes do sexo feminino
(64,3%) e cinco do sexo masculino (35,7%).
A média de idade foi de 59,4 anos.

As manifestações clínicas em pacientes
com GIST são inespecíficas e dependem do
sítio da lesão. Hemorragia digestiva é o
sintoma mais comum, que pode se expres-
sar na forma de hematêmese, melena, he-
matoquezia ou sinais de anemia por sangra-
mento oculto(9–11,15,16). Outras manifesta-
ções comuns são dor abdominal inespecí-
fica, distensão abdominal, disfagia, ema-
grecimento, náuseas, vômitos, massa abdo-
minal ou sintomas obstrutivos. Aproxima-
damente 20% dos casos podem ser lesões
assintomáticas diagnosticadas durante ava-
liação por imagem ou durante procedimen-
tos cirúrgicos(2,11). Em nossa casuística, dor
abdominal foi o sintoma mais freqüente.

Os tumores mesenquimais podem ser
classificados pelas características à micros-
copia óptica e imuno-histoquímica. A clas-
sificação histopatológica é baseada no tipo
celular predominante: células fusiformes,
epitelióide ou misto(17). Os GISTs gástricos
costumam se caracterizar por células fusi-
formes em 70% a 80% dos casos. O diag-
nóstico é feito por avaliação imuno-histo-
química, que se baseia na expressão da
proteína KIT (CD117), codificada pelo pro-
to-oncogene c-Kit (receptor de membrana
com atividade tirosina quinase). Os GISTs
são tumores CD117 positivos (95%) e CD34
positivos (30% a 40%)(17). Muitos estudos
têm demonstrado que cerca de 4% dos ca-
sos apresentam características clínicas e
patológicas compatíveis com GIST, mas

não expressam a proteína KIT. Heinrich et
al.(18) mostraram que este grupo apresenta
mutação em outro receptor tirosina quinase
com atividade semelhante ao KIT (recep-
tor do fator de crescimento ativado plaque-
tário – PDGFRA), representando uma via
alternativa na patogênese desta neoplasia.
O diagnóstico diferencial inclui também
outras neoplasias mesenquimais com per-
fil imuno-histoquímico diferente, como o
leiomioma, o leiomiossarcoma, o schwan-
noma, os neurofibromas e os tumores neu-
roendócrinos(11,16). No presente estudo, a
maioria dos pacientes apresentava tumor
com células fusiformes (85,7%), enquanto
os tumores com células epitelióides (7,2%)
ou mistas (7,2%) foram menos freqüentes.

Muitos fatores são identificados na li-
teratura como variáveis capazes de predi-
zer a evolução do GIST: tamanho, índice
mitótico, presença de necrose tumoral,
marcadores de proliferação celular, sítio do
tumor(19). Os achados, no entanto, são con-
flitantes e não existe consenso, o que torna
problemática a predição do comportamento
biológico do tumor. Diante disto, tem-se
evitado os termos “benigno” ou “maligno”,
classificando-se o GIST de acordo com o
potencial de malignidade com base nos
fatores prognósticos mais relevantes reco-
nhecidos na literatura (sítio do tumor, tama-
nho e índice mitótico)(20). Os tumores gás-
tricos podem então ser classificados como
de alto risco, risco intermediário, baixo
risco ou muito baixo risco. Considera-se o
tumor como de alto risco se for maior que
10 cm, se apresentar mais de 10 mitoses por
50 campos de grande aumento (50 CGA),
ou ainda se maior que 5 cm com mais de 5
mitoses por 50 CGA; risco intermediário se
menor que 5 cm com 6 a 10 mitoses por 50
CGA ou se medir 5 a 10 cm com menos de
5 mitoses por 50 CGA; baixo risco se me-
dir entre 2 e 5 cm com menos de 5 mitoses
por 50 CGA; muito baixo risco se medir
menos de 2 cm com menos de 5 mitoses por
50 CGA(2,17).

As características tomográficas dos
GISTs têm sido estudadas por vários auto-
res(9–12,15,16,21–27). Sandrasegaran et al.(10)

encontraram tumores medindo entre 3 e 10
cm, com crescimento predominantemente
exofítico e realce heterogêneo pelo meio de
contraste venoso. Levy et al.(11) encontra-
ram lesões com dimensões bastante varia-

das, que se apresentavam como massas ti-
picamente circunscritas, algumas com áreas
focais de hemorragia, degeneração cística
e necrose. Na literatura revisada, o corpo
gástrico foi o segmento mais acometido
pelo GIST (38% a 75%)(11,15,16), com tama-
nho médio variando de 5,4 a 13,0 cm(22,26).
No presente estudo, os tumores gástricos
situavam-se predominantemente no corpo
gástrico (57,1%) e apresentavam tamanho
médio de 11,5 cm.

Os tumores menores que 5 cm apresen-
tam crescimento intraluminal e realce ho-
mogêneo pelo contraste venoso, enquanto
os tumores maiores que 10 cm apresentam
componente extraluminal e realce hetero-
gêneo na maioria dos casos(9,15,23). Kim et
al.(15) encontraram 57% dos tumores gás-
tricos extraluminais com dimensões maio-
res que 10 cm e 89% dos tumores intralu-
minais menores que 5 cm. Da Ronch et
al.(23), por outro lado, observaram 100%
dos tumores maiores que 5 cm com cresci-
mento extraluminal, sendo que o padrão de
crescimento intraluminal estava mais rela-
cionado a pequenas lesões. Resultados se-
melhantes foram relatados por Tateishi et
al.(9), que observaram maiores dimensões
nas lesões com crescimento extrínseco,
sendo 91,3% delas acima do tamanho mé-
dio. Em nossa casuística, não foram encon-
trados tumores menores que 5 cm e apenas
um paciente tinha lesão com crescimento
intraluminal. No entanto, entre os que apre-
sentaram tumores medindo entre 5 e 10 cm
ou maiores que 10 cm, houve predomínio
de lesões com crescimento extraluminal em
71,4% e 50%, respectivamente.

O padrão de realce pelo meio de con-
traste também varia conforme as dimen-
sões das lesões(15,24,26,27). No estudo de Kim
et al.(15), 49% dos tumores heterogêneos
eram maiores que 10 cm e 77% dos tumo-
res homogêneos eram menores que 5 cm.
Lee et al.(26) encontraram tamanho médio
de 11,6 cm entre os tumores heterogêneos
e 3,8 cm entre os tumores com realce ho-
mogêneo. Resultados semelhantes também
foram descritos por Horton et al.(24) e Ni-
shida et al.(27). No presente estudo, encon-
tramos 66,7% dos tumores heterogêneos
maiores que 10 cm e 100% dos tumores ho-
mogêneos medindo entre 5 e 10 cm.

Além do realce heterogêneo pelo meio
de contraste, os tumores grandes podem
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apresentar ulceração da mucosa, cavitação
e áreas de hipodensidade central que po-
dem corresponder a degeneração cística,
hemorragia ou necrose. As cavidades ne-
cróticas podem também se comunicar com
a luz do trato gastrintestinal e formar fís-
tulas que contêm ar, nível hidroaéreo ou
contraste oral(25). No presente estudo en-
contramos área de hipodensidade central
em 64,3% dos pacientes, enquanto outros
autores referem este achado em 20% a 49%
dos casos(12,15). A presença de gás ou con-
traste no interior da lesão pode sugerir, tam-
bém, a presença de ulceração da mucosa
com formação de fístula. Outros trabalhos
referem ulcerações em 3% a 88% dos ca-
sos, a maioria deles com alto grau histoló-
gico(9,12,13,15,16). Em nossa casuística, encon-
tramos sinais de ulceração da mucosa em
42,9% dos pacientes e fístula em 28,6%.

Fígado e peritônio são os sítios mais
habituais de metástases do GIST, que po-
dem ocorrer em até 38% dos casos(12).
Outros sítios menos comuns são pulmão,
mesentério, omento, ovário e bexiga(12). As
metástases hepáticas podem apresentar-se,
na tomografia computadorizada, como le-
sões hipodensas, lesões isodensas na fase
portal com realce intenso na fase arterial,
ou lesões císticas com densidade de partes
moles na periferia(15). Os implantes podem
tornar-se hipovasculares ou císticos após a
quimioterapia, e este padrão não deve ser
confundido com progressão da doença ou
novas lesões(10,12). Em nosso estudo, ape-
nas um paciente (7,2%) apresentou metás-
tase hepática na apresentação da doença e
seis pacientes (42,9%) apresentaram inva-
são de órgãos adjacentes, com acometi-
mento predominante do diafragma, baço e
pâncreas.

A tomografia computadorizada ainda
constitui o método de imagem de escolha
na caracterização do GIST, bem como na
avaliação do comprometimento de órgãos
adjacentes, metástases abdominais e res-
posta ao tratamento(1). A introdução de
novas tecnologias ao método, especialmente
com a utilização de multidetectores e re-
construções multiplanares, tem permitido
melhor avaliação dos grandes tumores exo-
fíticos e das relações da lesão gástrica com
as estruturas adjacentes, além de permitir
a caracterização dos tumores em circuns-
tâncias específicas, como massas de origem

desconhecida ou originadas de locais de
difícil acesso à endoscopia(23,25). Para a ava-
liação de resposta ao tratamento quimiote-
rápico, parâmetros como hipoatenuação
progressiva da massa, diminuição do realce
nodular e da vascularização são indicativos
de boa reposta(28).

A ressecção cirúrgica completa é o tra-
tamento padrão para o GIST, pois é a única
modalidade terapêutica capaz de propor-
cionar a cura da doença, embora cerca de
20% a 50% dos pacientes submetidos à
ressecção completa apresentem recorrên-
cia(29). A taxa de sobrevida em cinco anos
após ressecção completa do GIST varia
entre 30% e 65%(29). Nos casos de tumores
inoperáveis ou metastáticos, o tratamento
de escolha é realizado com mesilato de
imatinib (STI 571), um inibidor seletivo da
enzima tirosina quinase, que tem sido uti-
lizado como terapia adjuvante ou neoadju-
vante diante de tumores de grandes dimen-
sões, inicialmente irressecáveis, ou nos ca-
sos em que a cirurgia impossibilita a res-
secção completa(28). Muitos autores suge-
rem que a involução da doença pode ocor-
rer, permitindo a ressecção de tumores pre-
viamente não-operáveis(30). Estudos recen-
tes têm demonstrado que o imatinib apre-
senta atividade significativa nos doentes
com GIST avançado, alcançando taxa de
resposta parcial em 53,7% e estabilização
da doença em 27,9%(8). Na nossa casuística
todos os pacientes realizaram tratamento
cirúrgico, na maioria dos casos ressecção
gástrica segmentar (57,1%), e três pacien-
tes (21,4%) foram submetidos também ao
tratamento com mesilato de imatinib.

CONCLUSÃO

No presente estudo, a maioria dos GISTs
gástricos localizava-se no corpo gástrico,
com tamanho médio de 11,5 cm, apresen-
tando área hipodensa central, realce hete-
rogêneo pelo meio de contraste e cresci-
mento predominantemente extraluminal. O
conhecimento dos aspectos típicos e das
variações tomográficas desta neoplasia em
sua localização mais comum permite ao ra-
diologista estabelecer o diagnóstico dife-
rencial dos tumores gástricos, bem como
orientar as etapas subseqüentes da investi-
gação diagnóstica e auxiliar no planeja-
mento terapêutico.
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