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Título de la tesis:  
_Incidencia y localización de los tumores del estroma gastrointestinal en el Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional “Siglo XXI”_ 
 
Resumen: Los GIST se originen de las células intersticiales de Cajas o sus precursoras. En el 80% de los 
tumores del estroma gastrointestinal se presenta una mutación en las proteínas tirosin cinasa de tipo III de 
los receptores Kit o PDGFRA; el 70% expresan el CD34, una glucoproteina transmembrana. 20-25 de los 
GIST gástricos y 40-45% de los intestinales son malignos. La base en el tratamiento de los GIST continua 
siendo la resección quirúrgica. Los GIST son tumores que no responden a radioterapia, pero si a 
quimioterapia que se basa en mesilato de imatinib. 

 
INTRODUCCION:   
 
OBJETIVO: Determinar la incidencia de tumores del estroma gastrointestinal en el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” 
Determinar la localización mas frecuente de los tumores del estroma gastrointestinal en el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” 
 
MATERIAL Y METODOS:  El estudio se realiza en el Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI de la Ciudad de México durante el tiempo comprendido de marzo a noviembre del 
2007. Tamaño de la muestra: se incluirán todos los pacientes con el diagnostico de tumor del estroma 
gastrointestinal, corroborado mediante estudio de patología. Durante el tiempo comprendido del 1ro de 
octubre del 1997 al 30 de septiembre del 2007. Se consultarán los expedientes clínicos de los pacientes 
con tumor del estroma gastrointestinal y el reporte histopatológico. Se determinará la localización del 
tumor en cada uno de los pacientes incluidos en el estudio. Se realizarán tablas estadísticas y el análisis 
de los resultados para hacer comparaciones con lo reportado en la literatura mundial. 
 
RESULTADOS: Se recopilaron un total de 28 pacientes en el periodo comprendido entre el 1ro de octubre 
de 1997 al 30 de septiembre del 2007 con el diagnóstico de tumor del estroma gastrointestinal 
corroborados por patología; 13 de ellos correspondieron al sexo femenino representando el 46% de la 
población y 15 del sexo masculino representando el 54%. Con respecto a la edad de presentación el 
promedio fue de 54 años con una mínima de 24 años y una máxima de 82 años. La localización 
anatómica mas frecuente se encontró a nivel gástrico con 15 pacientes (53.57%), y posteriormente la 
incidencia de presentación fue: yeyuno 6 pacientes (21.42%), ileon 2 pacientes (7.14%), colon 2 pacientes 
(7.14%), epiplón 2 pacientes (7.14%) y duodeno 1 paciente (3.57%). No hubo mortalidad relacionada con 
el tumor en ninguno de los pacientes durante el estudio. Ninguno de los casos investigados tuvo relación 
con enfermedades asociadas como pudieran ser: Triada de Carney, Síndrome de GIST familiar o 
neurofibromatosis múltiple tipo 1. El tratamiento empleado para todos los pacientes fue quirúrgico, 
caracterizado por la resección total del tumor con bordes libres y posteriormente adyuvancia con imatinib. 
 
CONCLUSION : Los tumores del estroma gastrointestinal son un tipo de neoplasias mesenquimatosas 
que en la actualidad continúan con diversas líneas de investigación en las que se incluye, mejores 
algoritmos para el diagnostico, clasificación sobre la agresividad de la lesión, así como el tratamiento 
adyuvante. Se observó una incidencia de 28 casos en un periodo de 10 años. Así como corroborar el sitio 
anatómico mas frecuente de presentación en estomago, coincidiendo en este punto con la literatura 
universal. Con respecto al género, el sexo masculino fue el que presentó mayor numero de casos con un 
54% Vs 46% del genero femenino, que igualmente concuerda con la literatura universal. En la actualidad 
aun no existen artículos o investigaciones a nivel latino americano, en el que se mencione la incidencia de 
este tipo de lesiones. Por lo que es bueno contar con dicha información, para de ahí partir con las 
diversas variedades de estudio, tratamiento y control de esta patología 
 
Palabras Clave: 
1) _Tumor del estroma gastrointestinal_ __   2) __ Neurofibromatosis múltiple tipo 1________ 
3)_Triada de Carney__4)   Síndrome de GIST familiar __    5)_                             _ 6)____       __ 
(Anotar número real de páginas en el rubro correspondiente sin las dedicatorias ni portada) 
(Para ser llenado por el jefe de Educación e Investigación Médica) 
 
Tipo de Investigación: _______________ 
Tipo de diseño: ____________________ 
Tipo de estudio: _ __________________ 
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Resumen 
 

Los GIST se originen de las células intersticiales de Cajas o sus 
precursoras. En el 80% de los tumores del estroma gastrointestinal se presenta 
una mutación en las proteínas tirosin cinasa de tipo III de los receptores Kit o 
PDGFRA; el 70% expresan el CD34, una glucoproteina transmembrana. 20-25 
de los GIST gástricos y 40-45% de los intestinales son malignos. La base en el 
tratamiento de los GIST continua siendo la resección quirúrgica. Los GIST son 
tumores que no responden a radioterapia, pero si a quimioterapia que se basa 
en mesilato de imatinib. 

 
El objetivo de la presente tesis es: Determinar la incidencia de tumores 

del estroma gastrointestinal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional “Siglo XXI”, así como su localización mas frecuente. 

 
Para los cual el estudio se realiza en el Hospital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional Siglo XXI de la Ciudad de México durante el tiempo 
comprendido de marzo a noviembre del 2007. Tamaño de la muestra: se 
incluirán todos los pacientes con el diagnostico de tumor del estroma 
gastrointestinal, corroborado mediante estudio de patología. Durante el tiempo 
comprendido del 1ro de octubre del 1997 al 30 de septiembre del 2007. Se 
consultarán los expedientes clínicos de los pacientes con tumor del estroma 
gastrointestinal y el reporte histopatológico. Se determinará la localización del 
tumor en cada uno de los pacientes incluidos en el estudio. Se realizarán tablas 
estadísticas y el análisis de los resultados para hacer comparaciones con lo 
reportado en la literatura mundial. 

 
Los resultados obtenidos fueron la recopilación de un total de 28 

pacientes en el periodo comprendido entre el 1ro de octubre de 1997 al 30 de 
septiembre del 2007 con el diagnóstico de tumor del estroma gastrointestinal 
corroborados por patología; 13 de ellos correspondieron al sexo femenino 
representando el 46% de la población y 15 del sexo masculino representando 
el 54%. Con respecto a la edad de presentación el promedio fue de 54 años 
con una mínima de 24 años y una máxima de 82 años. La localización 
anatómica mas frecuente se encontró a nivel gástrico con 15 pacientes 
(53.57%), y posteriormente la incidencia de presentación fue: yeyuno 6 
pacientes (21.42%), ileon 2 pacientes (7.14%), colon 2 pacientes (7.14%), 
epiplón 2 pacientes (7.14%) y duodeno 1 paciente (3.57%). No hubo mortalidad 
relacionada con el tumor en ninguno de los pacientes durante el estudio. 
Ninguno de los casos investigados tuvo relación con enfermedades asociadas 
como pudieran ser: Triada de Carney, Síndrome de GIST familiar o 
neurofibromatosis múltiple tipo 1. El tratamiento empleado para todos los 
pacientes fue quirúrgico, caracterizado por la resección total del tumor con 
bordes libres y posteriormente adyuvancia con imatinib. 
 

Las conclusiones obtenidas del presente trabajo fueron que los tumores 
del estroma gastrointestinal son un tipo de neoplasias mesenquimatosas que 
en la actualidad continúan con diversas líneas de investigación en las que se 
incluye, mejores algoritmos para el diagnostico, clasificación sobre la 
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agresividad de la lesión, así como el tratamiento adyuvante. Se observó una 
incidencia de 28 casos en un periodo de 10 años. Así como corroborar el sitio 
anatómico mas frecuente de presentación en estomago, coincidiendo en este 
punto con la literatura universal. Con respecto al género, el sexo masculino fue 
el que presentó mayor numero de casos con un 54% Vs 46% del genero 
femenino, que igualmente concuerda con la literatura universal. En la 
actualidad aun no existen artículos o investigaciones a nivel latino americano, 
en el que se mencione la incidencia de este tipo de lesiones. Por lo que es 
bueno contar con dicha información, para de ahí partir con las diversas 
variedades de estudio, tratamiento y control de esta patología 
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INTRODUCCION: 
 

Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son un grupo de 
neoplasias mesenquimatosas y que en el pasado fueron clasificadas como 
leiomiomas, leiomiosarcomas y leiomioblastomas, según su estirpe histológico; 
sin embargo según la evidencia actual se clasifican como una entidad 
separada. Siendo estos los tumores mesenquimatosos más frecuentes del 
tracto gastrointestinal (1). El término GIST fue empleado por primera vez por 
Mazur y Clark en 1983 como neoplasias no epiteliales (2), según su perfil por 
inmunohistoquímica tienen parecido con las células de Schwan y con 
características estructurales distintas a las células de músculo liso. Hirota 
reportó en 1998 que la mutación en la función del proto-oncogen c-Kit se 
expresaba en la mayoría de los GIST (3), y que codifica para una proteína 
transmembrana receptora para una citocina conocida. La porción 
intracitoplasmática del Kit funciona como tirosin cinasa. Dichos tumores se 
definieron entonces como Kit (CD117) positivos y con mutación del Kit y del 
receptor alfa del factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGFRA) (4).  

 
En cuanto a su epidemiología, los GIST se presentan por lo general en 

adultos mayores de 50 años, con una media de 60 años, y predominantemente 
en el sexo masculino. Son muy raros en niños con una incidencia menor del 
1%. La localización mas frecuente es en estómago (60%), yeyuno e ileon 
(30%), en duodeno (5%), colorectal (menos del 5%) y en esófago y apéndice 
cecal (menos del 1%) (5).  

 
La incidencia anual de GIST ha sido estimada en 14.5 casos por millón 

en Suiza y de 11 casos por millón en los países nórdicos. Así mismo se 
reportan aproximadamente 3300 a 4350 casos nuevos de GIST por año en los 
Estados Unidos.  
  

La sintomatología más frecuentemente asociada a los GIST es el 
sangrado de tubo digestivo y en menor proporción dolor abdominal, saciedad 
temprana, disfagia, fiebre, anemia y el 10-al 25% de los pacientes se presentan 
con enfermedad metastásica. Aproximadamente el 20-25% de los GIST 
gástricos y el 40-50% de los de intestino delgado son clínicamente malignos. 
Las lesiones metastásicas se desarrollan en el hígado principalmente y 
ocasionalmente en ganglios linfáticos y pulmones; la enfermedad metastásica 
puede desarrollarse 10 a 15 años después del tratamiento quirúrgico (6). 
  

Los GIST probablemente se originen de las células intersticiales de Cajal 
o sus precursoras. Las células de Cajal son el marcapaso del tracto 
gastrointestinal ya que controlan la motilidad de éste y se pueden diferenciar de 
las  células de músculo liso y del sistema nervioso autónomo (7). Los GIST 
están usualmente bien circunscritos y pueden tener  una pseudocápsula. En el 
80% de los tumores del estroma gastrointestinal se presenta una mutación en 
las proteínas tirosin cinasa de tipo III de los receptores Kit o PDGFRA; el 70% 
expresan el CD34, una glucoproteina transmembrana. Los 2 primeros genes se 
encuentran localizados cerca del centrómero de 4q12 y como resultado de esta 
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 11

mutación se incrementa la proliferación celular y la apoptosis se ve disminuida 
(8). 

 
Con respecto al gen Kit han sido encontradas 4 diferentes regiones de 

mutación que son en orden de frecuencia: exón 11 (60-70%), exón 9 (13%), 
exón 13 (1.2%) y exón 17 (0.6%) (8).  

Existen 3 diferentes regiones mutadas que han sido encontradas en el 
gen PDGFRA, las cuales son en orden de frecuencia: exón 18 (80%), exón 12 
(1.5%) y el exón 14. Las mutaciones de este gen ocurren en los GIST 
gástricos. De la misma manera se ha descrito un nuevo gen llamado 
descubridor de GIST o DOG 1 que se encuentra en todos los GIST 
independientemente de la mutación que estos presenten (9) .  

Células intersticiales de Cajal/células precursoras mesenquimatosas 

Mutación de la linea germinal KIT/PDGFRA/NF1 u otra 
alteración genética no identificada Mutaciones somáticas KIT/PDGFRA

Hiperplasia multifocal de las ICC 
Hiperplasia de las ICC

GIST GIST

Síndromes asociados a GIST 
-GIST familiar. 

-Neurofibromatosis tipo 1. 
-Triada de Carney. 

GIST esporádicos Regresión completa 

Alteración genética 

Alteración 
genética

Alteración genética 

Ilustración esquemática de la evolución de la hiperplasia de las células instersticaciales de Cajal a GIST esporádico o síndromes asociados a 
GIST 

Neevia docConverter 5.1



 

 

CLASIFICACION MOLECULAR DE GIST 
TIPO COMENTARIO 
  
GIST ESPORADICO  
mutación KIT  
exón 11 Buena respuesta a imatinib 
exón 9 Respuesta parcial a imatinib 
exón 13 Sensible a imatinib in vitro 
exón 17 Sensible a imatinib in vitro 
  
mutación PDGFRA  
exón 12 Sensible a imatinib in vitro 
exón 18 Pobre respuesta a imatinib 
  
Síndromes asociados  
  
GIST familiar  

KIT-exón 11 
Pigmentación cutánea, urticaria pigmentosa y 
mastocitosis 

KIT-exón 13 Sin pigmentación ni mastocitosis 
KIT-exón 17 Anormalidades de la peristalsis esofágica 

GIST con paraganglioma 
Autosómica dominante y sintomatología 
endocrina 

  
GIST pediátrico  
esporádico Mutaciones KIT 

Triada de Carney 
GIST gástrico, condroma pulmonar y 
paraganglioma 

GIST relacionado con NF-1 No se han identificado mutaciones KIT 

Debido a las mutaciones antes mencionadas, se ha encontrado relación 
entre los tumores del estroma gastrointestinal y patología adyacente provocada 
por las mismas alteraciones genéticas. Menos del 5% de los GIST se asocian 
con los síndromes: neurofibromatosis múltiple tipo 1 o enfermedad de von 
Recklinhausen’s (NF1), Triada de Carney y Síndrome de GITS familiar; en 
orden de frecuencia (10).   

Con respecto a la NF1 por inmunohistoquímica son positivos para  CD 
117, PKC-O y CD34, y el 6% de los tumores se encuentran en el duodeno (11). 

La triada de Carney caracterizada por GIST exclusivamente gástricos, 
paraganglioma y condroma pulmonar. Usualmente esta patología se presenta 
en pacientes jóvenes, incluyendo niños con una fuerte predominancia por el 
sexo femenino (85%) y son tumores con una morfología epiteloide. 

Se han reportado alrededor del mundo 12 familias con síndrome de 
GIST familiar, caracterizada por una transmisión autosómica dominante; estos 
pacientes desarrollan múltiples GIST acompañándose de hiperpigmentación 
cutánea, mastocitosis y disfagia (11). 

 
Cerca del 70% de los GIST pueden ser clasificados en 8 subtipos; 4 de 

ellos muestran células fusiformes y los otros 4 como células epiteloides. A 
saber:  
1.- GIST esclerosante de células fusiformes. 
2.- GIST de células fusiformes estratificadas y vacuoladas. 
3.- GIST de células fusiformes hipercelulares. 
4.- GITS de células fusiformes sarcomatosas 
5.- GIST esclerosante epiteloide. 
6.- GIST epiteloide con patrón discoadhesivo. 
7.- GIST epiteloide hipercelular. 
8.- GIST epiteloide sarcomatoso. 
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A diferencia del resto de las lesiones neoplásicas del tracto 
gastrointestinal, el potencial biológico de la lesión se evalúa a través del 
tamaño tumoral y la actividad mitósica. Aún se desconoce el porqué los GIST 
localizados en intestino delgado muestran un comportamiento más agresivo 
que los que se localizan en el estómago independientemente del tamaño y la 
actividad mitósica (12).   

 
Otro dato relevante son las metástasias ganglionares, invasión a la 

grasa peritoneal, a órganos adyacentes, presencia de necrosis tumoral, 
celularidad, marcado pleomorfismo, aneuploidia y presencia de actividad de 
telomerasa (13).  

Yamada y colaboradores reportaron que los hallazgos encontrados con 
el uso del ultrasonido endoscópico que se asocian a mal comportamiento 
biológico son tamaño mayor a 4cm, irregularidad del los bordes extraluminales, 
focos ecogénicos y espacios quísticos. Con una especificidad y sensibilidad del 
66.7% y 83.3% respectivamente (16-17-18).  

 
En lo que respecta a los GIST gástricos se ha visto que el 

comportamiento es más agresivo cuando se localizan en el fundus gástrico y 
en la unión esofagogástrica, comparados con los que se localizan en el antro. 
Cuando miden menos de 5cm y presentan menos de 5 mitosis por campo a un 
aumento de 40x en 50 campos tienen mejor comportamiento que aquellos que 
miden más de 5cm y presentan más de 5 mitosis por campo a alto poder (40x) 
en 50 campos. Los criterios se modifican si se localizan en intestino; se 
consideran de bajo grado si miden menos de 2cm y no muestran más de de 5 
mitosis por campo a alto poder en 50 campos; y malignos los mayores de 2cm 
con más de 5 mitosis por campo con poder de resolución en 50 campos (14). 
 
 
 

PRONOSTICO DE GIST PRIMARIOS 

RIESGO TAMAÑO (cm) MITOSIS POR CAMPO (por 50 HPF) 

Muy bajo < 2 < 5 

Bajo 2 - 5 < 5 

Intermedio < 5 6 - 10 

 5 - 10 < 5 

Elevado > 5 > 5 

 > 10 cualquier numero de mitosis 

 cualquier tamaño > 10 
 
 
 
 La base en el tratamiento de los GIST continua siendo la resección 
quirúrgica. DeMatteo et al, reportaron el manejo de 200 pacientes con 
resección quirúrgica con una sobrevida libre de enfermedad a 5 años, con 
resección de tumores mayores de 10cm del 20% y del 60% en menores de 
5cm con márgenes de resección 2cm (15). 
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Los GIST son tumores que no responden a radioterapia, pero si a 
quimioterapia que se basa en mesilato de imatinib (19). 

 
El mesalato de imatinib es un inhibidor selectivo de la tirosin-cinasa. 

Heinrich et al. examinaron la relación entre las mutaciones presentes en las 
proteínas tirosin-cinasas y la respuesta clínica al imatinib; encontrando una 
respuesta parcial del 83.5% en tumores con mutación especifica en el exón Kit 
11, la cual es esencial en la patogénesis del tratamiento (20).  

 
El imatinib se utiliza en el tratamiento de la enfermedad metastásica de 

GIST. El tiempo de tratamiento para obtener resultados oscila entre las 12-15 
semanas, con dosis de 400-600mg al día. La descontinuación de este se 
asocia con progresión de la enfermedad en 66% comparado con 15% de los 
pacientes que continúan con el tratamiento. El seguimiento se realiza con TAC 
y RM (24) y de manera ideal con PET. 

 
 
 
 
La toxicidad de imatinib se relaciona con dosis mayores de 800 mg al 

día, provocando efectos adversos como edema periorbitario (40%), edema 
periférico (37.5%), fasciculaciones de predominio en manos y pies, diarrea, 
náuseas y vómito (25%), fatiga (30%), rash (30%), anemia macrocítica 
principalmente; neutropenia y elevación de las enzimas hepáticas (21). 

 
Existen nuevos medicamentos como el vatalanib y el sorafenib  con el 

mismo mecanismo de acción y también inhibe PDGRs, PCA412, AMG706 y 
VEGFRs (22). 

 
Se han creado guías diagnósticas y terapéuticas en el Comité de la 

Sociedad Japonesa de Oncología Clínica, la  Asociación Japonesa de Cáncer 
Gástrico, el Grupo Japonés de Estudio e Investigación de GIST (23). 
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JUSTIFICACION: 
 

No existe algún estudio en el que se muestre la incidencia de los 
tumores del estroma gastrointestinal en el Hospital de Especialidades de 
Centro Médico Nacional Siglo XXI. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
 
1.- ¿Cuál es la incidencia de tumores del estroma gastrointestinal en el Hospital 
de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” del 1º. de octubre de 
1997 al 30 Septiembre de 2007? 
 
2.- ¿Cuál es la distribución topográfica de los tumores del estroma 
gastrointestinal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 
“Siglo XXI” IMSS? 
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OBJETIVOS: 
 

 Determinar la incidencia de tumores del estroma gastrointestinal en el 
Hospital de Especialidades  del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”. 

 
 Determinar la localización más frecuente de los tumores del estroma 

gastrointestinal en el Hospital de Especialidades  del Centro Médico 
Nacional “Siglo XXI”. 
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS: 
 

 Diseño del estudio: Estudio de tipo transversal, descriptivo, 
retrospectivo. Universo de trabajo: el estudio se realiza en el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI de la Ciudad de México 
durante el tiempo comprendido de marzo a noviembre del 2007. Tamaño de la 
muestra: se incluirán todos los pacientes con el diagnostico de tumor del 
estroma gastrointestinal, corroborado mediante estudio de patología. Durante el 
tiempo comprendido del 1ro de octubre del 1997 al 30 de septiembre del 2007. 
 

 Universo de trabajo: Pacientes con diagnóstico histopatológio en el 
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” en el 
periodo comprendido entre el 1° de octubre de  1997 a 30 septiembre  del 
2007. 
 

 Descripción de las variables: 
 
Edad 
Definición conceptual: Duración de la existencia del individuo expresada como 
el periodo trascurrido considerada desde el nacimiento hasta el momento 
actual. 
Definición operacional: Medida en unidades de tiempo. 
Tipo de variable: Cuantitativa continua. 
Sexo 
Definición conceptual: Clasificación en macho o hembra basada en numerosos 
criterios, entre ellos las características cromosómicas. 
Definición operacional: esta determinado por género masculino o femenino. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Mortalidad por el tumor 
Definición conceptual: defunción del paciente debido a causas directas 
provocadas por el tumor. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Enfermedades asociadas: 
Neurofibromatosis múltiple tipo 1: trastorno genético del sistema nervioso que 
causa el crecimiento de tumores no cancerosos, también conocida como la 
enfermedad de von-Recklinghausen. 
Triada de Carney: Caracterizada por GIST exclusivamente gástricos, 
paranganglioma y condroma pulmonar. Usualmente esta patología se presenta 
en pacientes jóvenes, incluyendo niños con una fuerte predominancia por el 
sexo femenino (85%) y son tumores con una morfología epiteloide. 
Síndrome de GIST familiar: Caracterizada por una transmisión autosómica 
dominante; estos pacientes desarrollan múltiples GIST acompañándose de 
hiperpigmentación cutánea, mastocitosis y disfagia. Se han descrito 12 familias 
alrededor del mundo. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Localización más frecuente: 
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Definición conceptual: Sitio anatómico del tracto gastrointestinal comprendido 
entre la boca hasta el recto. En el cual se presente el tumor como puede ser: 
esófago, estómago, duodeno, yeyuno, íleon, colon, recto y/o mesenterio. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Histología tumoral 
Definición conceptual: características microscópicas de las células que 
predominan en el tumor. Como puedes ser: fusiformes esclerosadas, 
fusiformes estratificadas y vacuoladas, fusiformes con patrón hipercelular, 
fusiformes sarcomatosas, epiteloide esclerosante, epiteloide con patrón 
discoadhesivo, epiteloide con hipercelularidad y epiteloide sarcomatoso. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Tratamiento: 
Definición conceptual: Método por el cual se maneja la patología. Quirúrgico, 
quimioterapia y quirúrgico más quimioterapia. 
Tipo de variable: Cualitativa ordinaria. 
 
Diagnóstico clínico previo al reporte histopatológico 
Definición conceptual: presunción del diagnóstico a través de las características 
clínicas de paciente, previo al estudio histopatológico. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
 
Incidencia: Número de casos nuevos de una enfermedad que se desarrolla en 
una población durante un periodo de tiempo determinado. 
 
Variable independiente: Pacientes con diagnóstico presuncional de GIST. 
Variable dependiente: Pacientes con diagnostico histopatológico de GIST. 
Variable dependiente: Localización del tumor en cada uno de los pacientes con 
el diagnóstico de certeza de GIST. 
 
   Procedimientos: 
 

 Se consultarán los archivos del servicio de anatomía patológica del 
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” del 
1° octubre de 1997 al 30 de septiembre del 2007. 
 Se consultarán los expedientes clínicos de los pacientes con tumor del 

estroma gastrointestinal y el reporte histopatológico. 
 Se determinará la localización del tumor en cada uno de los pacientes 

incluidos en el estudio. 
 Se realizarán tablas estadísticas y el análisis de los resultados para 

hacer comparaciones con lo reportado en la literatura mundial. 
 Se realizarán conclusiones. 

 
 
 
 
 
 
 

 19

Neevia docConverter 5.1



Análisis estadístico: 
 
 Se realizara evaluación de los datos obtenidos y se emplearán medias y 
desviaciones estándar. Se presentarán los resultados en tablas. 
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Selección de la muestra: 
 
Criterios de inclusión: Todos los pacientes con el diagnóstico presuncional de 
tumores del estroma gastrointestinal diagnosticados y tratados en el periodo 
que comprende del 1° de octubre de 1997 al 30 de septiembre del 2007. 
Criterios de no inclusión: Todos los pacientes con diagnóstico de tumor del 
estroma gastrointestinal con resultado de patología no concluyente. 
Criterios de exclusión: Ninguno. 
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CONSIDERACIONES ETICAS: 
 

No se reportarán los datos personales de los pacientes estudiados. Ya 
que las características del estudio al ser este descriptivo, no se requiere 
consentimiento informado. 
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RESULTADOS 
 

Se recopilaron un total de 28 pacientes en el periodo comprendido entre 
el 1ro de octubre de 1997 al 30 de septiembre del 2007 con el diagnóstico de 
tumor del estroma gastrointestinal corroborados por patología. De los cuales se 
obtuvieron los siguientes resultados: 
 

De los 28 pacientes; 13 de ellos correspondieron al sexo femenino 
representando el 46% de la población y 15 del sexo masculino representando 
el 54%. 
 

Con respecto a la edad de presentación el promedio fue de 54 años con 
una mínima de 24 años y una máxima de 82 años.  

 
La localización anatómica mas frecuente se encontró a nivel gástrico con 

15 pacientes (53.57%), y posteriormente la incidencia de presentación fue: 
yeyuno 6 pacientes (21.42%), ileon 2 pacientes (7.14%), colon 2 pacientes 
(7.14%), epiplón 2 pacientes (7.14%) y duodeno 1 paciente (3.57%). 
 

No hubo mortalidad relacionada con el tumor en ninguno de los 
pacientes durante el estudio. 
 

Ninguno de los casos investigados tuvo relación con enfermedades 
asociadas como pudieran ser: Triada de Carney, Síndrome de GIST familiar o 
neurofibromatosis múltiple tipo 1. 
 

Solamente se pudo corroborar en un caso las características 
histopatológicas del tumor; correspondiendo a la variedad de tumor de células 
fusiformes. 
 

El tratamiento empleado para todos los pacientes fue quirúrgico, 
caracterizado por la resección total del tumor con bordes libres y 
posteriormente adyuvancia con imatinib. 
 

El diagnóstico previo al reporte histopatológico, se realizo en el 100% de 
los pacientes, basándose en los estudios paraclínicos. 
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GRAFICOS: 
 
 
 

DISTRIBUCION POBLACIONAL CON RESPECTO AL 
GENERO

FEMENINO
 13 casos; 46%

MASCULINO 15 
casos; 54%
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 24

Neevia docConverter 5.1



 

 
DISTRIBUCION DE CASOS CON

RESPECTO A LOS RANGOS DE EDAD
ESTABLECIDOS

>80 años; 3 casos; 
18-40 años; 7 casos; 11% 

25%
61-80 años; 7 casos; 

25% 

41-60 años; 

11 casos; 39%
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CONCLUSION Y DISCUSION: 
 

Los tumores del estroma gastrointestinal son un tipo de neoplasias 
mesenquimatosas que en la actualidad continúan con diversas líneas de 
investigación en las que se incluye, mejores algoritmos para el diagnostico, 
clasificación sobre la benignidad o malignidad de las mismas, así como el 
tratamiento de quimioterapia en el sentido del periodo por el que se debe 
continuar la adyuvancia. 

 
En la presente tesis su cumplieron los objetivos planteados. Al poder 

determinar la incidencia de este tipo de neoplasias en el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Siendo esta de 28 casos 
en un periodo de 10 años. Así como corroborar el sitio anatómico mas 
frecuente de presentación en estomago, coincidiendo en este punto con la 
literatura universal. Así como siendo el sexo masculino en genero de 
presentación mas frecuente y el rango de edad, correspondiendo de igual 
manera a lo mencionado en los artículos y capítulos de libros. 

 
En la actualidad aun no existen artículos o investigaciones a nivel latino 

americano, en el que se mencione la incidencia de este tipo de lesiones. Por lo 
que es bueno contar con dicha información, para de ahí partir con las diversas 
variedades de estudio, tratamiento y control de esta patología 
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XII. ANEXOS: 
 
Hoja de recolección de datos: 
 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 
SERVICIO DE GASTROCIRUGIA 
NOMBRE DEL PACIENTE: 
AFILIACION: 
Edad  18-40 

41-60 
61-80 
>80 

Sexo Femenino 
Masculino 

Mortalidad por el 
tumor 

Si 
No 

Enfermedades 
asociadas 

Neurofibromatosis múltiple tipo 1 
Triada de Carney 
Síndrome de GIST familiar 

Localización del 
tumor 

Esófago 
Estómago 
Duodeno 
Yeyuno 
Ileon 
Colon 
Recto 

Histología 
tumoral 

GIST de células fusiformes esclerosadas. 
GIST de células fusiformes estratificadas y vacuoladas. 
GIST de células fusiformes con patrón hipercelular. 
GITS de células fusiformes sarcomatosas. 
GIST epiteloide esclerosante. 
GIST epiteloide con patrón discoadhesivo. 
GIST epiteloide  hipercelular. 
GIST epiteloide sarcomatoso. 

Tratamiento Quirúrgico 
Quimioterapia 
Quirúrgico+quimioterapia 

Diagnóstico 
clínico previo al 
reporte 
histopatológico 

Si 
No 
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