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INTRODUCCION

Los Tumores Del Estroma Gastrointestinal (TEGI) son tumores que se originan
de

la pared del tracto gastrointestinal del tejido mesenquimal. La célula de origen
de este tumor es la célula intersticial de Cajal que se encuentra en los plexos
mioentéricos, esta célula tiene expresion positiva para dos marcadores
moleculares: el c-Kit (también denominado CD117) y el CD34. Se presentan el
70% en estomago, 20 a 30% en intestino delgado, menos del 10% en eséfago,
colon y recto. Los sintomas mas frecuentes son dolor abdominal vago,
hemorragia y obstruccién. Los criterios histopatolégicos de malignidad de los
TEGI son: numero de mitosis, tamano del tumor, celularidad, necrosis,
localizacion anatdbmica y crecimiento invasivo. Para su deteccién
desafortunadamente no existe una prueba que haya demostrado ser eficaz,
pero mientras menor sea el tiempo al diagnostico y el tratamiento, mayor es la
probabilidad de sobrevivir. El Unico tratamiento hasta hace poco para los TEGI
fue la cirugia, cuya meta era eliminar totalmente el tumor, sin embargo la
cirugia como unica modalidad de tratamiento para los tumores irresecables o
para los que ya se han diseminado no han dado buenos resultados, la
quimioterapia y radioterapia no han mostrado mayor eficacia y solo
recientemente se ha reportado una mejoria con el uso del mesilato de imatinib,
un medicamento utilizado para el tratamiento de la leucemia mielocitica
cronica.

A pesar del criterio histolégico claramente definido, predecir la conducta de los
TEGI es todavia un desafio. En este hospital se desconoce el comportamiento
de esta enfermedad y los factores prondsticos clinico patolégicos que influyen
en la recurrencia y periodo libre enfermedad. Por consiguiente la busqueda de
estos factores es una importante tarea.



ANTECEDENTES

Los tumores del estroma gastrointestinal (TEGI) son tumores mesenquimales
raros. La reseccidn quirurgica es el tratamiento de eleccion. La recurrencia o la
enfermedad metastasica de los TEGI después de la cirugia es usualmente
frecuente y la terapia sistémica como la quimioterapia y la radioterapia ofrecen
minimos beneficios terapéuticos, los pacientes con enfermedad avanzada viven
aproximadamente un afo.

Recientemente los mecanismos moleculares responsables de la oncogénesis de
los TEGI han sido descubiertos. El gen c-Kit un receptor de la tirosina cinasa
involucrado en el control de la proliferaciéon y diferenciacion celular puede estar
mutado, llevando sefiales irregulares y desencadenantes del proceso oncogénico.
Este descubrimiento ha llevado a mejorar la exactitud en el diagnostico de los
TEGIL.

A) BASES MOLECULARES Y CELULARES DE LOS TEGI

La apariencia histolégica de los TEGI al tejido neural y musculo liso, son
relacionados a las células conocidas como células de Cajal (1,2). Las células de
Cajal participan en una compleja comunicacion en la red entre el sistema nervioso
autonomo y el musculo liso y se piensa que estos coordinan la peristalsis. La
morfologia histolégica compartida entre las células intersticiales de Cajal y los
TEGI, sugieren que los TEGI son derivados de las células de Cajal o sus
precursores.

El gen KIT fue originalmente identificado como el producto del proto-oncogen c-
KIT y pertenece a una familia de alto crecimiento homologo del receptor de
tirosina cinasa (3,4).

Pistas recientes indican que una mutacion genética puede ser responsable de los
TEGI, dado por sindromes familiares en donde hay una propension hereditaria a
presentar y desarrollarlos (4,5). Estos tumores hereditarios como los no
hereditarios han sido reportados con actividad mutante del gen KIT (6,7). Esta

vision junto con el perfil de la expresion del gen KIT en las células intersticiales de



Cajal y TEGI inspiran la hipotesis de que la actividad KIT cinasa es responsable
de la oncogénesis de los TEGI (8).

A pesar de que la mayoria de los TEGI derivan de las mutaciones del gen KIT,
aproximadamente el 30% presentan mutaciones en los receptores alfa del factor
de crecimiento derivados de las plaquetas (PDGFR-alfa). Esto sugiere que la
oncogénesis de los TEGI puede ser producto de la activacion del gen KIT o
PDGFR-alfa como por otros factores no identificados (9,10).

B) EPIDEMIOLOGIA.

Se considera que es una enfermedad rara, con una incidencia anual de 10 a 20
casos por millon, con aproximadamente 5000 nuevos casos diagnosticados
anualmente en EEUU (11,12). Antes de la identificacion de la tirosina cinasa estos
tumores fueron llamados leiomiosarcomas o leiomioblastomas.

Un reciente estudio usando los actuales criterios de diagnostico estiman una
incidencia anual de los TEGI primarios de 15 por millébn y la prevalencia de 129

por millén (13).

C) PRESENTACION CLINICA.

La media de edad de presentacion de los TEGI es entre los 55 y 65 afos, con un
ligero predominio en los hombres. Pueden exhibir una variedad de sintomas que
reflejan la localizacion de la enfermedad, lo cual incluye saciedad temprana,
distension, sangrado Gl, fatiga relacionada a anemia. Pueden también quejarse de
nausea, vomito, dolor, pérdida de peso, ocasionalmente tumor palpable (14,15).
Pueden ser descubiertos espontaneamente por endoscopia, laparoscopia,
Tomografia Axial Computarizada (TAC) realizados por otras razones. El promedio
de presentacion de los sintomas es de aproximadamente 4-6 meses (14). En
1997, Carney describié una rara triada (la “triada de Carney”), caracterizada por
tumores estromales de origen gastrico, asociados a paragangliomas
extraadrenales y condromas pulmonares. Por razones aun desconocidas, los

pacientes con esta triada presentan mejor pronostico.



Los TEGI, representan aproximadamente el 1% de los tumores primarios del
tracto Gastrointestinal (15).

Ocurren mas frecuentemente en el estomago 60-70%, seguido por el intestino
delgado 20-30%, Colon-recto 5% y esdéfago menos del 5%. La localizacion
primaria en el omento (epipldn), mesenterio o retroperitoneales ha sido también
reportada ocasionalmente. Los TEGI ectépicos han sido reportados muy rara vez,
y han sido descubiertos en el examen ginecoldgico o pélvico (16,17). La via de
diseminaciéon para metastasis es hematdgena y raras veces por via linfatica (18).
El sitio mas frecuente de metastasis de los TEGI es el higado y el peritoneo,
menos frecuentemente metastatiza al pulmén, pleura y hueso. Se ha reportado un
caso de metastasis cerebrales. (19)

Los principales factores considerados de riesgo para recurrencia son el tamafio y
el numero de mitosis por campo de alto poder (HPF). De riesgo muy bajo tumores
menores de 2 cm y menos de 5 mitosis por campo, de riesgo bajo tumores de 2-5
cm y menos de 5 mitosis, de riesgo intermedio tumores menores de 5 cm y de 6-
10 mitosis por campo o tumores de 5-10 cm con menos de 5 mitosis por campo y
de riesgo alto tumores mayores de 10 cm y cualquier numero de mitosis o tumores
de cualquier tamafo con mas de 10 mitosis o tumores mas de 5 cm con mas de 5

mitosis por campo.

RIESGO TAMANO EN CM MITOSIS X S0HPF
MUY BAJO <2 <5
BAJO 2-5 <5
INTERMEDIO <5 6-10
5-10 <5
ALTO >10 CUALESQUIERA
CUALESQUIERA >10
>5 >5

D) CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Los TEGI aparecen como masas friables, bien circunscritas y encapsuladas. El
tamafio puede ir de menos de 1cm a mas de 35cm (20). El Diagnostico definitivo
de los TEGI requiere la evaluacién del tejido biopsiado por un patélogo

experimentado. La morfologia de las células de los TEGI son células fusocelulares



en un 70% de los casos y epiteloide en el 20%, mixoide en un 5% (21,22,23). Un
patron de crecimiento de paraganglioma o carcinoide aparece en algunas
lesiones.

Incluidos en el diagnostico diferencial se encuentran los verdaderos
leiomiosarcomas, leiomiomas, Schwanomas, melanoma maligno y fibromatosis
(24,25). Los TEGI son usualmente mas celulares que los leiomiomas. La
expresion de marcadores musculares tales como actina y vimentina pueden ser
positivos, sin embargo, la desmina esta raramente presente en los TEGI

comparado con otros tumores de musculo liso.

E) INMUNOHISTOQUIMICA

La inmunohistoquimica ha demostrado ser un instrumento en la confirmacion de
un TEGI y se ha utilizado para el diagnédstico diferencial con otros tumores
gastrointestinales. Aproximadamente el 95% de los TEGI se tifien positivamente
usando un anticuerpo que reconoce un epitope extracelular del gen KIT, CD117
(26). Aunque hay algunas otras lesiones positivos al CD117, tales como glioma,
cancer pulmonar de células pequenas, seminomas, dermatofibrosarcomas.
Aproximadamente 4% al 5% de los tumores que cumplen el criterio clinico y
morfologico de TEGI no se tifien con anticuerpos CD117, Un porcentaje de esos
tumores con niveles no detectables de gen KIT albergan mutaciones en PDGFR-
alfa (27,28).

En Total 60-80% de los TEGI expresan CD34 (el antigeno celular progenitor
hematopoyético). Menos de la mitad de los TEGI son positivos para actina de

musculo liso y los TEGI son raramente positivos para S100 o desmina.(29,30,31)

F) DIAGNOSTICO

Los verdaderos TEGI pueden ser reconocidos de otros tumores por el analisis
histologico y la deteccién de la expresién KIT (CD117) y CD-34. La biopsia por
cualquiera de los métodos percutaneo o endoscopico es aceptado para tumores

que son claramente inoperables o recurrentes. Para los tumores operables la



biopsia lleva el tedrico riesgo de siembra peritoneal o ruptura tumoral razén por la
que se debe realizar la reseccion completa del tumor.(32,33,34).

La TC y la RMN son utiles para detectar el tumor, invasidén a 6rganos y metastasis
distantes y son los estudios mas frecuentes para la deteccién de los TEGI
primarios.(35). Las caracteristicas tomograficas son de tumores sdlidos,
hiperdensos, aunque algunos tumores grandes pueden ser menos homogéneos
debido a necrosis, hemorragia o a procesos degenerativos (36,37,38).

En la actualidad se esta Utilizando la Tomografia por Emisién de positrones (TEP),
este estudio requiere de la utilizacion de un radiotrazador, el 18F-Fluoro-2-deoxy-
D-glucosa (FDG) que puede identificar tumores incluso hasta de 0.02-1cm, segun
algunos autores es el estudio ideal para el seguimiento del tratamiento con
imatinib (38,39).

G) OPCIONES DE TRATAMIENTO.

La terapia de eleccion actual para los TEGI resecables, es la cirugia. Sin embargo
la posibilidad de control de la enfermedad con cirugia representa una sobrevida a
5 afios del 50-65% es del 60%, La reseccion incompleta o metastasis al
diagnostico presentan una sobrevida a 5 afios menos del 35% y en enfermedad
irresecable presentan una sobrevida menor a 9 meses. Estos resultados son la
base para el desarrollo de varias lineas de investigacion con mesilato de imatinib
que actua inhibiendo la tirocin cinasa y los factores de crecimiento derivados de
las plaquetas. Los reportes actuales no han definido cuales son los criterios para

manejo neoadyuvante o adyuvante, en tumores potencialmente rese



JUSTIFICACION

El tamafo del tumor, la actividad mitética, la localizacidn y las caracteristicas
histolégicos constituyen los factores prondsticos clinico patolégicos mas
importantes.

En la mayoria de los casos la conducta clinica de un TEGI puede ser
anticipada con relativa seguridad, basada en la combinacion del tamafio del
tumor y la actividad mitética. Tumores pequefios con baja actividad mitética
tienen un excelente prondstico, mientras que tumores grandes con una alta
proporcion mitdtica presentan una conducta agresiva.

Sin embargo un definido porcentaje de TEGI tiene un potencial maligno
incierto.

El numero de copias del DNA son nuevos parametros genéticos que ayudan a
la evaluacion pronostica.

La evaluacion de las mutaciones del gen KIT o PDGFR-alfa se consideran
como factores pronésticos e incluso terapéuticos considerando los nuevos
inhibidores de la tirosin cinasa como tratamiento.

Es importante conocer, los factores clinico-patolégicos, que influyen en la
recurrencia y periodo libre de enfermedad en una poblacibn mexicana de
pacientes con TEGI en el servicio de sarcomas y tubo digestivo alto del
Hospital de Oncologia del Centro Medico Nacional Siglo XXI tratados

exclusivamente con cirugia.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Como influyen las caracteristicas clinico-patolégicas en el periodo libre de

enfermedad y supervivencia de los TEGI tratados exclusivamente con cirugia?



HIPOTESIS

Las caracteristicas clinico-patolégicas estan relacionadas con recurrencia y

supervivencia en los pacientes con TEGI tratados quirdrgicamente.

OBJETIVOS

PRIMARIO
Evaluar la relaciéon entre las caracteristicas clinico-patoldgicas que influyen en
la recurrencia y supervivencia de los pacientes con TEGI tratados

quirurgicamente.

SECUNDARIOS

1.- Describir los factores clinico-patoldgicos en los pacientes con TEGI.



MATERIAL Y METODOS.

Lugar de Estudio.

La coleccidon de informacion se realizo en el Hospital de Oncologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, que es considerado una unidad de tercer nivel de
atencion médica de alta especialidad en el tratamiento de pacientes con

neoplasias malignas.

Tipo de Estudio:
Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo, analitico y observacional en
un grupo de pacientes con diagnéstico de Tumores estromales

gastrointestinales tratados exclusivamente con cirugia.

Poblacién objetivo

Se revisaron los expedientes clinicos de todos los pacientes con diagnéstico de
TEGI que fueron tratados del 1 de enero de 1997 al 30 de octubre de 2006 en

el servicio de sarcomas.

Criterios de inclusién.

1. Pacientes mayores de 18 afnos

2. Pacientes con diagnoéstico confirmado por Inmunohistoquimica (CD 117 y CD
34)

3. Tratados exclusivamente con cirugia.

4. Pacientes con reseccion RO.



Criterios de exclusion.

1. Casos de pacientes que no tengan expediente clinico disponible o con datos
incompletos

2. Sin confirmacién histolégica

3. Pacientes con residual tumoral

Variables Independientes:

Caracteristicas clinicas.

Edad, sexo, sitio anatémico, tipo de cirugia, complicaciones quirargicas,
reseccion multivisceral o en bloque.

Caracteristicas patologicas.- Tamano, numero de mitosis y riesgo

Variables Dependientes:
Periodo libre de enfermedad

Supervivencia global

Tamarno de Muestra.

Debido a la baja frecuencia de presentacion en este tipo de tumores, seran

considerados todos los casos reportados en el periodo de tiempo.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Los casos fueron captados del archivo clinico, del archivo de patologia y de los
registros de pacientes del Servicio de Sarcomas del hospital de acuerdo a los
criterios de inclusion, de los anos correspondientes del primero de enero del
1997 a Octubre del 2006. Una vez registrados los casos se revisaron los

expedientes clinicos de los pacientes para obtener la informacién



correspondiente a las variables de estudio. Es pertinente comentar que ademas
del expediente clinico en papel, ésta unidad hospitalaria cuenta con el
expediente clinico electrénico, ambos expedientes seran consultados para
complementar la informacién y en caso necesario los registros especificos de
estudios.

Toda la informacién fue captada en una cédula de informacién que contenia las
variables de interés y fueron precodificadas con el fin de captura en una base

de datos para el andlisis (Anexo 1).

Recursos

Recursos humanos: Médicos de base y residentes del servicio de sarcomas
Médicos y personal del departamento de investigacién

Recursos materiales: Expediente clinico.

Formato de recoleccion de datos.

Recursos economicos: No disponibles.

Etica: Esta investigacion se ajusta a las Normas Eticas Institucionales y la Ley general
de Salud en materia de Investigacion en Seres Humanos y a la Declaracion de
Helsinki de 1975, con modificacién en el Congreso de Tokio, Jap6n en 1983.

ANALISIS ESTADISTICO

Se iniciara con el analisis estadistico descriptivo, de acuerdo al tipo de
variables, si son cuantitativas se obtendran la media, mediana y desviacion
estandar. Si las variables son cualitativas se obtendran los porcentajes. El
andlisis de supervivencia univariado se realizara con el método de Kaplan-
Meier y se compararan los grupos con la prueba de log-rank, a un nivel de
confianza del 95% finalmente se hard el analisis multivariado con el modelo de
regresion proporcional de Cox. Se utilizard para el analisis el paquete
estadistico SPSS.



RESULTADOS

Desde enero de 1997 hasta Octubre del 2006 fueron tratados 52 pacientes con
el diagnostico de TEGI, De estos pacientes todos fueron tratados
quirargicamente realizandoles reseccion completa RO en 44 pacientes y R2 en
8 pacientes.

Nuestro andlisis se realizo en los 44 pacientes con reseccion quirdrgica
completa es decir RO.

Todos fueron diagnosticados por medio de Inmunohistoquimica. (CD-117 y CD-
34)

En cuanto al sexo fueron 18 hombres (40.9%) y 26 mujeres (59.1%), con una
media de edad de 58 anos, +- 11.7 (rango de 29 a 76 afnos).

30
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El sintoma predominante fue el dolor en 25 pacientes (56.8%), sangrado del
tubo digestivo en 16 pacientes (36.4), distension abdominal 3 pacientes (6.8%).
El tiempo de evolucién desde el inicio de los sintomas hasta la realizacion de la
cirugia se presento con una mediana de 6 meses (rango entre 1 y 24 meses).
La localizacibn mas frecuente del tumor fue gastrico en 21 pacientes el
(47.7%), Intestino delgado 19 pacientes (43.2%), localizaciones menos
frecuentes a nivel de la unién eséfago-gastrica 3 pacientes (6.8%) y mesenterio
1 paciente (1.3%).

En cuanto a la localizaciéon especifica tenemos en Yeyuno 10 pacientes
(22.7%), antro gastrico 8 pacientes (18.2%), curvatura mayor 8 pacientes
(18.2%), lleon 7 pacientes (15.9%), Unidén Eso6fago-gastrica 3 pacientes (6.8%),



Piloro 3 pacientes (6.8%), curvatura menor 2 pacientes (4.5%), duodeno 2

pacientes (4.5%), y mesenterio 1 paciente (2.3%).
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En relacion al tamafo del tumor se obtuvo una mediana de 8.5 cm (rango entre
2y 30 cm).

El procedimiento quirtrgico efectuado esta en relacion con la localizacién del
tumor. La gastrectomia subtotal se realizo en 13 pacientes (29.5%), reseccion
intestinal en 14 pacientes (31.8%), reseccion en bloque que incluye érganos o
estructuras adyacentes al tumor se realizo en 5 pacientes (11.4%), reseccion
gastrica en cufa en 4 pacientes (9.1%), antrectomia en 2 pacientes (4.5%),
gastrectomia total en 3 pacientes (6.8%), Tumorectomia 2 pacientes (4.5%),
procedimiento de Whipple 1 paciente (2.3%).
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La complicacion mas frecuente del tratamiento quirargico fue el seroma en 4
pacientes (9.1%), seguido por la dehiscencia de la anastomosis intestinal en 3
pacientes (6.8%), infeccibn de la herida quirdrgica 1 paciente (2.3%),
dehiscencia de la aponeurosis 1 paciente (2.3%).

El numero de mitosis x 50 campos de alto poder de acuerdo a lo reportado en
el departamento de patologia del HOCMNSXXI se agruparon en menos de 5
mitosis y mas de 5 mitosis por 50HPF, se reportaron 10 pacientes (22.7%) con
menos de 5 mitosis x 50HPF y 34 pacientes (86%) con mas de 5 mitosis x
50HPF.

De acuerdo al riesgo determinado por el numero de mitosis y el tamafno del
tumor se clasifico de riesgo bajo si tiene menos de 5 cm y menos de 5 mitosis y
de riesgo alto si tiene mas de 5 cm y mas de 5 mitosis por 50 campos de alto
poder. Se reportaron 34 pacientes (77.3%) de alto riesgo y 10 pacientes
(22.7%) de bajo riesgo.
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De los 44 pacientes que fueron tratados quirdrgicamente y fueron RO, la
recurrencia de la enfermedad se presento en 8 pacientes que representan
18.2%.



La recurrencia se presento con una mediana de 20 meses (rango entre 8 y 26
meses).

El mayor sitio de recurrencia fue en el higado en 5 pacientes (11.4%),
Recurrencia local en 2 pacientes (4.5%), Peritoneal en 1 paciente (2.3%).

La mediana de seguimiento fue de 31 meses (rango entre 6 y 92). El periodo
libre de enfermedad tuvo una mediana de 23.5 meses con un rango de 6 a 92.
En el analisis univariado se compararon los pacientes de acuerdo a
recurrencia, con prueba exacta de Fisher para las variables cualitativas y t-
Student o U-Mann-Whitney para las cuantitativas, en cuanto a género se
encontré una frecuencia similar (p=0.42), edad (p=0.16), tiempo de evolucién
(p=0.56),

En relacién a las caracteristicas del tumor se observé que a mayor tamano,
mayores posibilidades de recurrencia, presentdndose todas las recurrencias en
pacientes con tumores mayores de 5 cm. siendo estadisticamente significativo
(p=0.01).
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En cuanto al numero de mitosis, todos los pacientes que recurrieron
presentaron mas de 5 mitosis x 50HPF con una p de 0.74

La recurrencia tambien esta relacionada con el riesgo que esta determinado
por el tamafo del tumor y el numero de mitosis x 50HPF, en nuestra revision
observamos que todas las recurrencias se dan en el grupo de alto riesgo y

ninguna en el grupo de bajo riesgo con una p de 0.10
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De acuerdo a la localizacién, los tumores localizados en intestino delgado
recurrieron 7 pacientes que representa el 33.3% y de estomago recurrié 1
paciente el 4.3% obteniéndose una diferencia significativa con la prueba exacta
de Fisher de 0.01



recurrencia
H no
M si

25—

20—

_k
o
|

Frecuencia

_.
o
|

gastrico intestino delgado
Localizacion

Los pacientes que tuvieron un abordaje quirdrgico con reseccion en bloque,
presentaron la tasa de recurrencias mas alta, tres de 5 pacientes (60%),
mientras que cuatro de los 14 pacientes (28.6%) con reseccién intestinal tuvo
recurrencia y un paciente de 3 (33.3%) que se realizo gastrectomia total.
(p=0.60)

En la revisidn realizada se reporta un solo paciente fallecido, representando
una tasa de sobrevida del 97.9%. El fallecimiento se produjo 2 meses después
de la cirugia debido a complicaciones post-quirurgicas.

Se calculd la supervivencia libre de enfermedad con el método de Kaplan-

Meier, el analisis univarido se comparé con la prueba de log-rank.

La supervivencia libre de enfermedad global a 36 meses es de 75%



Supervivencia libre de enfermedad global
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Factor n %supervivencia | P
Sexo
Masculino. 18 67.1 0.6
Femenino 26 79.5
Localizacién
Gastrico 23 93.8 0.01




Intestino 21 55

delgado

Riesgo

Bajo 10 100 0.1
Alto 39 76.47

Tamano

<5cm 10 100 0.01
>5cm 34 776.47

No de mitosis

<5x50HPF 10 60 0.1
>5x50HPF 34 77




Supervivencia libre de enfermedad por localizacion
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Supervivencia libre de enfermedad por tamaiio
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Supervivencia libre de enfermedad por mitosis

0.8

Probabilidad
T

o
'S
]

0.2

0.0

il
|||||

<=5

>5

-+ <=5-censored
-+ >5-censored

p=0N(0

20

40
Meses

60

80

100



Supervivencia libre de enfermedad por riesgo
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Se realiz6 el analisis multivariado de Cox para conocer los factores de riesgo,
con el método forward stepwise, se incluyeron los factores riesgo, localizacién,
mitosis y tamano del tumor, el Unico factor significativo fue la localizacién con
una p=0.04 y un riesgo relativo de 8.78, los pacientes con tumor en intestino
delgado tienen mayor probabilidad de vivir con enfermedad.

Factor B ES |p RR
Localizacién | 2.173 | 1.07 | 0.042 | 8.76




Discusion

Los factores clinico-patologicos en los TEGI influyen directamente en la
recurrencia y sobrevida de los pacientes afectados. En nuestra serie de 44
pacientes estudiados observamos que se presento recurrencia en 8 pacientes
representando el 17%. La tasa de recurrencia aumento con relacion a la edad,
sin embargo no mostré significancia con una p=0.42. No se mostro diferencias
en cuanto a genero en el periodo libre de enfermedad y recurrencias (p=0.42).
El tamafio del tumor se considera uno de los factores predictores de
recurrencia mas importantes (15), en nuestra revision observamos que a mayor
tamano tumoral mayor posibilidad de recurrencia. (p=0.01)

La localizacién anatémica es muy importante ya que los tumores localizados
en el intestino delgado, pueden tener un peor pronostico comparado con
tumores gastricos (14), esto se corrobora en nuestro estudio en el que
observamos que los tumores que recurrieron, 7 pacientes el 33.3% se
localizaron en intestino delgado y un paciente el 4.3% fue de localizacion
gastrica.

La recurrencia tambien esta relacionada con el riesgo que esta determinado
por el tamafo del tumor y el numero de mitosis x 50HPF, en nuestra revision
este criterio se cumple ya que todas las recurrencias son de alto riesgo siendo
igual a lo reportado en otras series, sin embargo a pesar de que en nuestro
estudio solo fue significativo el tamano del tumor y no asi el riesgo y numero de
mitosis, se observa una diferencia en las curvas entre los pacientes con
menos de 5 y mas de 5 mitosis x 50HPF y entre los de bajo y alto riesgo. Lo
cual consideramos que se debe al poco tiempo de seguimiento y numero de
pacientes.

Con respecto al tratamiento, la cirugia es la modalidad mas efectiva, siempre y
cuando se obtenga una reseccion RO, en nuestra revision observamos que
cuando se realizo la reseccion completa del tumor que se localizo en un solo
sitio, fue de mejor pronostico en comparacion con los que se encontraron
infiltrando estructuras adyacentes.

En la revisién realizada se reporta un solo paciente muerto, representando una

tasa de sobrevida del 97.9%. En base a la mediana de seguimiento (31



meses). Y a la baja frecuencia de muertes, no es posible sustentar el analisis

de factores prondsticos en relacion a la supervivencia.



Conclusiones:

De acuerdo a nuestros resultados podemos concluir que los factores
prondsticos con significancia estadistica relacionados con el periodo libre de
enfermedad y supervivencia son el tamario y la localizacién de la lesion.

El riesgo y el numero de mitosis en nuestra serie no se reportan significativos,
aunque en la grafica existe una marcada diferencia. De acuerdo a lo reportado
en la literatura estos resultados correlacionan exclusivamente con tamano y
localizacion.

Este estudio requiere de mayor tiempo de seguimiento para poder correlacionar
las otras variables que se reportan significativas en la literatura mundial como

son mitosis y riesgo.
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Anexo 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

TUMORES ESTROMALES GASTRO-INTESTINALES: CORRELACION
CLINICO-PATOLOGICA COMO FACTORES PREDICTORES DE
RECURRENCIA Y SUPERVIVENCIA

NOMBRE.......cooiiiiee e CEDULA......oe e
EDAD.....coeiiiieen. SEXO 1.- Masculino......2.-Femenino......
OCUPACION.....cooicieieireiseiee e

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD meses



TRATAMIENTO MEDICO RECIBIDO
1.- Sl....... 2.-NO........ DOSIS................. mg

1.-Slia. 2-NO..oii,
1-Local...ccovvvvviiiinn... 2-Adistancia........coooiiii
TIEMPO EN EL QUE RECURRIO......cccoevveveenn. NESES . e

ESTADO ACTUAL DEL PACIENTE:

1.-Vivo Sin Actividad Tumoral.................. 2.- Vivo Con Actividad Tumoral............
3.-Muerto Sin Actividad Tumoral............... 4 .- Muerto sin Actividad Tumoral.......
5.- Perdido Sin Actividad Tumoral......... 5.-Perdido Con Actividad Tumoral.........

TIEMPO DE SEGUIMIENTO..........cceevivieeenen. MESES...uiuiiiiiiiiiieeieeeaenes



Actividad

Disefio de
protocolo

Recoleccion
de los datos

Revision de
los datos

Andlisis de
resultados

Presentacién
del trabajo de
tesis

Anexo 2

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
2006-2007

JULIO SEPTIEMB. NOVIEMB. ENERO
AGOSTO  OCTUBRE DICIEMBRE

X

FEBRERO
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