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Abstract

Morbid obesity, esophageal bronchogenic cyst and subcardial leiomioma.
Report of one case

Gastric wall diseases are found in approximately of 1% of the patients submitted to bariatric surgery.
Half of these are leiomiomas. Esophageal bronchogenic cysts are exceptional We report a 57 years old
female with morbid obesity, a bronchogenic esophageal cyst and subcardial leiomioma. The preoperative
study and intraoperative biopsy, suggested the presence of a gastrointestinal stromal tumor  (GIST),  but
the definitive pathological study did not confirm its presence. A total gastrectomy was performed, with an
uneventful postoperative course.
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Resumen

La patología intramural gástrica tiene una frecuencia menor al 1%, en cirugía gástrica. Alrededor del
50% corresponden a leiomiomas. Los quistes broncogénicos tienen origen embriológico y son excepciona-
les, y la mayor parte de los reportes corresponden a pacientes pediátricos. Se presenta un caso clínico de
paciente portadora de Obesidad mórbida (IMC = 52), asociado a lesión subcardial que simula GIST, cuyo
estudio histopatológico resultó ser un quiste esofágico de origen broncogénico de 40 mm, asociado a
leiomioma subcardial de 10 mm. Fue sometida a gastrectomía total más anastomosis esófago-yeyunal en Y
de Roux, con asa de 180 cm. No presentó morbi-mortalidad postoperatoria. Se discuten los métodos de
estudio preoperatorio y las alternativas terapéuticas. No hemos encontrado en la literatura otro caso de
asociación de estas raras patologías.

Palabras clave: GIST, obesidad mórbida, quiste broncogénico esofágico, leiomioma, gastrectomía
total.
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Introducción

En los pacientes portadores de obesidad mórbida
(OM) sometidos a bypass gástrico puede encon-
trarse patología tumoral benigna o neoplásica, como
tumores estromales del tracto gastrointestinal
(GIST), leiomiomas, cáncer gástrico y excepcional-
mente quistes broncogénicos.

La coexistencia de GIST y obesidad mórbida, ha
sido reportada en menos de un 1% de los pacien-
tes sometidos a cirugía bariátrica1-3.

Los quistes broncogénicos del esófago, corres-
ponden a lesiones de origen embriológico, por alte-
raciones en el desarrollo del intestino anterior, en-
tre las semanas 3 a 7 del crecimiento intrauterino4-7.
La mayoría de los casos corresponden a pacientes
pediátricos, siendo excepcional su hallazgo en adul-
tos.

En pacientes intervenidos con técnica de bypass
gástrico, la asociación de leiomioma gástrico con
tumores cardiales de origen bronquial no ha sido
reportada en la literatura. El propósito del presente
estudio es presentar un caso clínico que presenta
estas patologías, analizar los métodos diagnósti-
cos disponibles, las alternativas terapéuticas y re-
visar la literatura.

Caso  clínico

Se presenta una paciente de género femenino de
57 años de edad, portadora de Obesidad Mórbida,
candidata a cirugía bariátrica. Presenta peso de 130
kg y talla 1,58 m, con IMC de 52. Como comor-
bilidades: Diabetes Mellitus Tipo 1, insulino depen-
diente, hipertensión severa en tratamiento con 3
drogas, dislipidemia en tratamiento con atorvas-
tatina e hipotiroidismo en tratamiento. Con antece-
dente de Ecotomografia abdominal, practicada 2
años previos a la cirugía, informada como lesión
quística de lóbulo izquierdo del hígado, de 5,5 cm
de diámetro (Figura 1).

Su estudio preoperatorio incluye TAC de abdo-
men que muestra lesión subcardial de 70 x 60 mm
(Figura 2), interpretada como GIST y adenoma
suprarrenal de 3 cm, con ausencia de lesiones en
hígado. Endoscopía de Esófago, estómago y duo-
deno (EED) inicial, revela lesión subcardial, de 60
mm, ulcerada (Figura 3). Es tratada por 2 meses con
omeprazol y una nueva endoscopía EED no mues-
tra lesiones (Figura 4), con biopsias negativas. Rx
EED informa lesión submucosa, subcardial compa-
tible con GIST. El estudio de adenoma suprarrenal,
con Resonancia Magnética y determinaciones de
catecolaminas, concluye en una lesión no funcio-
nante.

La hipótesis diagnóstica preoperatoria fue: obe-
sidad mórbida (IMC 52), GIST subcardial, adenoma
suprarrenal no funcionante, diabetes mellitus insu-
lino dependiente, hipertensión arterial, dislipidemia
e hipotiroidismo en tratamiento. Completó estudio
preoperatorio, según pauta, incluyendo evaluación
siquiátrica, respiratoria, cardiovascular y nutricional
y anestésica, obteniendo el pase operatorio de cada
especialidad.

Es intervenida practicándose gastrectomía total,
por laparotomía, con anastomosis esófago-yeyunal
en Y de Roux, y asa de 180 cm, englobando en la
pieza las lesiones subcardiales. La lesión suprarrenal
no fue resecada, decidiéndose su observación por
corresponder a lesión no funcionante. Su evolu-
ción postoperatoria fue sin incidentes. Inicia su
realimentación oral al día 8, después de control
radiológico de transito esófago-yeyunal que infor-
ma ausencia de fístula de la anastomosis esófago-
yeyunal y buen paso a distal. Tolera bien aporte
oral, se inicia nuevo esquema de manejo de su dia-
betes, con régimen de gastrectomizado e insulina
cristalina y lenta. Es dada de alta al día 13
postoperatorio con tratamiento oral exclusivo y buen
control metabólico de su diabetes.

La biopsia intraoperatoria informó la existencia
de dos lesiones diferentes, la primera de carácter
quístico de 40 mm de probable origen bronquial y
la segunda, sólida, de 1 cm, informada como GIST
esofágico, ambas dependientes del plano muscular
de la región esófago-gástrica.  El informe definitivo
de anatomía patológica informa lesión quística
abscedada cardial de 40 mm compatible con quiste
broncogénico (Figura 5). El estudio histológico
muestra la superficie interna del quiste con un epi-
telio de tipo respiratorio, cilíndrico ciliado, con den-
so infiltrado linfo-plasmocitario del estroma. Está
rodeado de tejido muscular, derivado de la capa
muscular propia del esófago (Figura 6). La segunda
lesión corresponde a un leiomioma subcardial de 1
cm, negativa para CD117, CD 34 y positiva para
desmina (Figura 7).

Los controles postoperatorios a 4 meses, reve-
lan paciente en buenas condiciones generales, meta-
bólicamente estable, con un episodio intercurrente
de infección urinaria y baja de peso satisfactoria,
de 30 kg.

Discusión

El hallazgo de patología tumoral intramural gás-
trica (TIMG), benigna o maligna, si bien es de baja
frecuencia, es un hecho bien establecido en la ciru-
gía bariátrica. Se estima su incidencia en menos de
un 1%.
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Figura 1. Ecotomografía preoperatoria. Las flechas se-
ñalan imagen quística de 55 mm, en relación a lóbulo
izquierdo del hígado.

Figura 2. Tomografía Axial Computarizada Preoperatoria.
Se observa lesión sólida, de 70x60 mm (T), dependiente
de la pared gástrica subcardial (E), claramente separada
del hígado (HI).

Figura 3. Panendoscopía inicial. Se observa extensa le-
sión solevantada submucosa de 6 cm, detrás de la cual se
encontró lesión ulcerada subcardial de 20 mm.

Figura 4. Panendoscopía, control. Se observa región
subcardial sin lesiones.

Figura 5. Quiste Broncogénico, aspecto macroscópico.
Se observa lesión quística, de 3,5 cm en el espesor de la
capa muscular gástrica, bien delimitada. La superficie in-
terna se ve de color rojizo, levemente irregular. En el
contorno superior de ambos fragmentos, la flecha señala
la unión gastro-esofágica.
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Figura 6. Quiste broncogénico, microscopía. Tinción
Hematoxilina-Eosina. Aumento mediano. Superficie in-
terna del quiste con epitelio de tipo respiratorio (Epit),
cilíndrico ciliado, con denso infiltrado (INF), linfo-
plasmocitario del estroma. Está rodeado de tejido mus-
cular (M), derivado de la capa muscular propia del esó-
fago.

Figura 7. Leiomioma gástrico. Inmunohistoquímica para
desmina. Inmunohistoquímica para marcador desmina
(Muscular), positivo en las células neoplásicas y en capa
muscular gástrica, las que se  observan de color café.

Palmer8 en una revisión clásica, de 1.660 casos
publicados, de tumores intramurales gástricos, los
clasifica en: Leiomoma (37 a 56%), fibroma (17 a
30%), neurogénicos, (schwannomas o neurinemo-
mas y neurofibromas) (5 a 16%), páncreas aberran-
te (5 a 13%), lipomas (2 a 6%), tumores de origen
vascular (1 a 6%) y tumores quísticos (1 a 5%).

En la experiencia nacional la mayor frecuencia
también la representan los leiomiomas con alrede-
dor de la mitad de los casos9.

En la cirugía de la patología gástrica benigna se
han descrito con una incidencia de 0,2%. Los crite-
rios clásicos los clasifican en: leiomiomas (42%),
neurilemoma (22,5%), páncreas aberrante (12,9%),
fibroma (6,5%), lipoma (6,5%) y hemangiopericitoma
(3,2%)9.

Hasta hace un par de décadas, se consideraba
que la mayoría de los tumores mesenquimáticos del
estomago tenían origen en el músculo liso o
perineural. En 1983, Mazur y Clark10, acuñaron el
término GIST (gastrointestinal stromal tumours). Se
ha sugerido su origen de las células intersticiales
de Cajal11.

A pesar de su baja frecuencia, los GIST son los
tumores mesenquimáticos mas frecuentes del tracto
gastrointestinal. La importancia clínica, radica en el
potencial maligno que se presenta en un tercio de
los casos12.

La resistencia de estos tumores a las clásicas
terapias de quimioterapia y radioterapia, se consti-
tuyó en un desafío terapéutico. En la actualidad la
identificación de factores pronósticos y el desarro-

llo de terapias anticancerosas, basadas en estrate-
gias moleculares blanco (target) con fármacos como
el Imatinib, ofrecen una nueva perspectiva y abren
un interesante campo en la terapia antineoplásica.
El ImatinibR es un derivado 2-fenilaminopirimidina
que actúa como un inhibidor especifico de la pro-
teína tirosin-kinasa, que inhibe la proliferación e in-
duce la apoptosis de las células tumorales de los
tumores estromales gastrointestinales (GIST), que
expresan una mutación activante de los receptores
c-kit12-14.

La presencia de TIMG, son un hecho bien docu-
mentado2,3,8,9, si bien su incidencia global no supe-
ra el 1% de los pacientes sometidos a cirugía
bariátrica y, siendo la mayoría de los casos hallaz-
gos intraoperatorios, se recomienda efectuar una
cuidadosa revisión gástrica durante la cirugía3, an-
tes de confeccionar el reservorio gástrico. Zeni2,
enfatiza el rol de la endoscopía de EED, como parte
del estudio preoperatorio en estos pacientes. La
mayor parte de estas lesiones se encuentran en ter-
cio proximal, cara anterior del estómago3.

Liberatti1, en un meta-análisis de 14 estudios que
incluyen 728 pacientes portadores de GIST postula
que, ante la imposibilidad de determinar su futuro com-
portamiento biológico debe recomendarse la resec-
ción de las lesiones, con márgenes mayores a 1 cm.

Dentro de los TIMG, las lesiones más frecuen-
tes son los leiomiomas8,9, en casi la mitad de los
casos. Los criterios actuales de diagnóstico histo-
lógico, utilizando reacciones histoquímicas, han
reclasificado a un porcentaje de estas lesiones como
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GIST15-21. El presente caso presenta reacción CD-
117 (receptor de factor de crecimiento tirosin-
kinasa) y CD-34, ambas negativas, lo que se inter-
preta como lesión no GIST; sin embargo, un 5 % de
los GIST pueden ser negativos con estas técnicas
histoquímicas, y presentar mutaciones oncogénicas
a nivel de los receptores de factores de crecimien-
tos derivados de plaquetas (PDGFRA)21, lo que po-
dría corresponder al presente caso.

La paciente que se presenta corresponde a una
Obesa Mórbida severa (IMC 52), con múltiples co-
morbilidades. Sus evaluaciones previas, con ecoto-
mografía abdominal, informaban un quiste hepático
de lóbulo izquierdo, lo que probablemente corres-
pondía a las lesiones resecadas. El diagnóstico
preoperatorio de una lesión subcardial compatible
con un GIST, en la TAC, con ausencia de lesiones
hepáticas, concuerda con lo planteado por Liberatti1,
en el sentido de que el examen de imágenes de
mayor rendimiento para estas lesiones es la TAC.

Thomas22, recomienda la Tomografía por emisión
de positrones, y De Simone7, plantea la utilidad de
la endosonografía en el diagnóstico de lesiones só-
lidas y quísticas.

La interpretación como GIST, de la lesión sub-
cardial encontrada en la tomografía  en el presente
caso, puede corresponder a la presencia de un flui-
do altamente viscoso, con una densa estructura
proteica, en el interior del quiste broncogénico,
como reporta Melo4, en el caso de una paciente
asintomática en relación al tubo digestivo, en la
que se efectuó estudio con TAC de tórax por la
presencia de un lipoma de mama, encontrando una
lesión subcardial de 6 cm interpretada inicialmente
como GIST, y que en la anatomía patológica resul-
tó ser un quiste broncogénico, tal como en el pre-
sente caso.

Los quistes broncogénicos son de excepcional
incidencia en adultos, y la mayoría de los casos
reportados corresponden a pacientes pediátricos.
Nobuhara5 en una revisión de 68 pacientes pediá-
tricos, reporta la aparición de complicaciones de
estos quistes, como ulceraciones gástricas como la
presentada por la paciente actual, hemorragias di-
gestivas, que pueden llegar a ser exanguinizantes,
infección de la cavidad quística, y obstrucción de
la vía aérea o digestiva, por compresión extrínseca.
Recomienda la extirpación de estos quistes aún en
los pacientes asintomáticos, por el riesgo de pre-
sentar algunas de estas complicaciones, que en su
serie originaron una mortalidad del 10%.

La etiología de los quistes broncogénicos, es de
origen embriológico, secundaria a alteraciones en
el desarrollo del intestino anterior, entre la tercera y
séptima semana de gestación7. Esta etiología es tam-
bién común a los quistes de duplicación esofágica20.

Este mecanismo explica porque la mayoría de los
casos publicados, corresponden a pacientes pediá-
tricos, y lo excepcional de su presentación en adul-
tos5,23-26.

El diagnóstico preoperatorio de una lesión sub-
cardial que presentó una extensa ulceración com-
probada endoscópicamente, nos llevó a la decisión
de plantear una gastrectomía total, resecando en
block la lesión para evitar dejar un reservorio gás-
trico con una curvatura menor potencialmente da-
ñada y expuesta a nuevas ulceraciones, o con daño
en su irrigación al haber efectuado una resección
de la lesión subcardial por separado. La gastrec-
tomía total, en pacientes portadores de GIST gás-
trico, también ha sido planteada como una alterna-
tiva, en casos seleccionados, por De Mateo27 y
Fujimoto18.

El caso presentado corresponde a una paciente
portadora de obesidad mórbida severa, portadora
de múltiples comorbilidades, en la cual se asocian
patologías de baja frecuencia como el leiomioma
subcardial y los adenomas suprarrenales a un cua-
dro excepcionalmente poco frecuente, como son los
quistes broncogénicos. La asociación de estas pa-
tologías no ha sido reportada previamente hasta
donde hemos podido revisar la literatura. El diag-
nóstico preoperatorio de ambas lesiones permitió
diseñar una estrategia quirúrgica adecuada al caso.
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