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MARCO TEORICO
Introduccion

La Historia de los Tumores Del Estroma Gastrointestinal inicia en 1983 con su primera descripcidn
en la literatura, y es presentada por Mazur y Clark, quienes definieron a estd neoplasia como un
tumor intra-abdominal no carcinoma. Posteriormente se da otro gran avance en 1998 donde se
logran identificar los receptores KIT (Expresiéon de Tirosin Kinasa), y su papel en las células
precursoras intersticiales denominadas células de Cajal. 1.46,48

Ya para el afio 2000, con el advenimiento de nuevas técnicas de biologia molecular se logra crear
una terapia sistémica efectiva dirigida para este tipo de neoplasia, resultando en la introduccién
del Mesilato de Imatinib.

Siendo los Tumores del Estroma Gastrointestinal (GIST), los tumores mesenquimatosos mas
comunes del tracto digestivo, ocupando menos del 1% del total de estas Neoplasias y cerca del 5%
de todos los Sarcomas han hecho que por sus caracteristicas moleculares las investigaciones vayan
encaminadas a un tratamiento multidisciplinario, ahora inmersos en una nueva era de la
oncologia, la era Gendmica. 11,13,16

La epidemiologia de los GIST, no es clara a la fecha, puesto que como se comenté su historia no va
mas alld de 1983; durante el paso de estos anos se le ha conocido por varios nombres:
Neurofibrosarcoma Gastrointestinal, Plexosarcoma, Tumor Gastrointestinal del Sistema nervioso
autéonomo, Leiomioblastoma y su ultima descripcidn Tumor del Estroma Gastrointestinal.g,11

En Nuestro Pais es dificil determinar su Epidemiologia puesto que el Registro Histopatoldgico de
Neoplasias no tiene una divisidon especifica para este tipo de neoplasias, por lo cual se encuentra
como sumatoria dentro de las neoplasias gastricas, intestinales o descrita como sarcoma. 2,5

En su contraparte, en los Paises Desarrollados como en los Estados Unidos de América los
registros solo logran determinar una parcialidad de la incidencia puesto que antes del 1983 no era
clara su interpretacién Diagndstica pero se considera en la actualidad como Incidencia Estimada
de 1.5/100 000 hab./afio. Con una Prevalencia Cruda de 92.1 por Millén (Estudios Actuales de
Biologia Molecular), Ocupando el 1-3% del total de las Neoplasias del Tracto Gastrointestinal. 1,3,6

La Determinacion Diagndstica del GIST por lo general es asintomatica, cercano a 73% lo que con
lleva estadios localmente avanzados, y aproximadamente un 50% de estos estdn localizados en
intestino delgado. Un porcentaje menor es aquel que se evidencia por métodos invasivos como la
endoscopia del tubo digestivo alto como busqueda por otras causas (Incidental) y en una similar
proporcién aquellos representados como menor porcentaje (menos del 15%) que se muestra
sintomaticos. (Alteraciones tubo Digestivo Superior).1,7,10

La sobrevida de los pacientes con diagndstico de GIST es en un porcentaje muy alto aceptable, ya
que el principal factor que confiere esto es la resecciéon quirdrgica completa con margenes
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negativos, en una etapa temprana y sin contar con factores de mal prondstico, aun asi aquellos
pacientes con lesiones irresecables en su totalidad o diseminadas muestra una sobrevida libre de
recurrencia prolongada (Pacientes de Alto Riesgo) dada la aplicacion de terapias Adyuvantes como
el Imatinib pero hasta el momento sin impactar significativamente en la sobrevida Global.1,7,27

GENERALIDADES

ANATOMIA

El Estémago es un reservorio en forma de “J” que forma parte del tubo digestivo y en el que los
alimentos ingeridos se mezclan con el jugo gdstrico compuesto de enzimas y Ac. Clorhidrico;

ulteriormente vacia al duodeno mediante contracciones peristalticas gastricas.

La forma y tamafio del estdmago varian considerablemente segun la posicién del cuerpo y el
grado de replecidn. El Estdbmago tiene una cara anterior y otra posterior que pueden estar mas o
menos abultadas o en contacto cuando el érgano se encuentra vacio. Tiene dos bordes uno
concavo y forma la curvatura menor y otro convexo que forma la curvatura mayor, estos bordes se
reunen en el cardias, es decir el orificio esofagico del estdmago. La porcién Principal del estémago
es el cuerpo, que se continda con el fondo gastrico, posteriormente imperceptible con el piloro a
lo largo dela curvatura menor; esta ultima porcidn se divide en antro pilérico, conducto pildrico y
termina en la valvula pildrica (esfinter).

El Estémago esta totalmente cubierto por peritoneo, una doble hoja, continda con conformacion
del epiplén menor y mayor en cada una sus curvaturas. La cara anterior del estémago esta en
relacidn con la pared abdominal, la inferior con |ébulo hepatico izquierdo, I6bulo cuadrado y
vesicula biliar, la cara posterior con estructuras retroperitoneales como pdancreas, vasos
esplénicos, rifidn izquierdo. El fondo del estémago se halla inmediatamente debajo del diafragma.

La Mucosa del Estdmago estd compuesta por células epiteliales, la tunica propia y la submucosa
que le contintan todas se inician desde el cardias formando repliegues mas o menos acentuados
qgue se aplanan al estar distendido. La Mucosa esta fuertemente adherida a la capa muscular
donde hacia el antro y piloro estas se vuelven mas fuertes; se conforman en longitudinales,
horizontales y circular.

Las glandulas del estdmago son tubulares y pueden diferenciarse en cardiales, fundicas, parietales,
piléricas y argentiformes. El estdmago representa aproximadamente el 66% de afeccién por los
GIST, estando estos compuestos en su mayoria por células fusiforme y epiteliodes , formando
nidos de células submucosos; estos nidos celulares a su vez conformados por células con nucleos
redondos, nucléolo poco aparente, citoplasma eosinéfilo o simular células grandes
multinucleadas. Mientras que aproximadamente solo un 33% casos se presenta en la continuacion
de la porcién gastrica, intestino delgado, predominio en el duodeno.



ETIOLOGIA Y BIOLOGIA MOLECULAR

Los Tumores de GIST surgen a partir de una desregulacion de las células mesenquimales
(precursoras) de Cajal; la mayoria de estos tipos celulares han documentado expresidon de
Receptor de Tirosin Kinasa (KIT RTK). Este receptor es capaz de otorgar a las células un desarrollo y
progresion de la nueva estirpe celular. Esta Expresion se encuentra relacionada en mds del 95% de
los GIST; asi mismo la presentacién de las Stem Cell CD34 provee caracteristicas especiales y
propias para el desarrollo del fenotipo celular. 6,10,16,29

Por otra parte a partir de 1998 se logré relacionar la presencia de antigenos transmembrana
capaces de perpetuar los eventos necesarios para la transduccién y proliferacion celular, es decir
CD117.

En conclusidon podemos decir que los GITS, son el resultado de mutaciones en gen KIT en mas del
70% (exén 11, 9,13 y 17), aunque en una baja proporcidén (5%) no muestran alteraciones pero en
estos casos existen mutaciones estructurales relacionadas al factor de crecimiento de plaquetas
(alfa). 29,31,47,48

FACTORES DE RIESGO.

Los reportes actuales consideran que los factores relacionados con el desarrollo de esta neoplasia
es la historia familiar de GIST, la Triada de Carney () y el Sindrome de Von Recklinghausen. 30,34,40

Por otra parte el aumento de la realizacién de las endoscopias de tubo digestivo ha logrado la
determinacidon de etapas mas tempranas a pesar de que en una alta proporcion los pacientes
cursan en promedio de edad por arriba de los 60 afos y raramente en nifios.5,7,11,16



DETERMINACION HISTOLOGICA

Todo paciente con un diagndstico de un tumor mesenquimatoso del tubo digestivo alto requiere
por obligacion una evaluacién de Inmunohistoquimica para determinar las alteraciones que
conforman el diagndstico certero de GIST, estos son: Determinaciéon de CD117 y CD 34, Vimentina,
Desmina, $100, Citoqueratinas, actinas para musculo liso y las alteraciones genéticas del proto-
oncogén KIT. 29,30,32,46,47

Clasificacidon Molecular de los Tumores Estromales del Tracto Gastrointestinal. 1,29,30

KIT

Exén 9 2do. Sitio (comun) Mutacién 10%
Exén 11 Sitio mas Comun de Mutacion 66%
Exén 13y 17 Menor 2%

PDGFRA

Ex6n 12Y 14 Raro 1.6%

Exén 18 Poco Comun 6.4%

Nativo ((Wild-Type) Etiologia No Clara 14%

GIST Familiar Mutaciones KIT/PDGFRA
Pediatrico Raras en KIT y PDGFRA

Triada de Carney No Mutaciones en KIT/PDGFRA
Relacion NF-1 No Mutaciones en KIT/PDGFRA




CUADRO CLINICO.

La mayoria de los pacientes con Diagndstico de GIST presentan sintomas no representativos o
caracteristicos de esta neoplasia, y mas bien suelen ser sus sintomas semejantes a cualquier otra
neoplasia del tubo digestivo, no diferencia en etapas con un carcinoma; pero en un porcentaje
alto, mas del 50% su presentacion en Incidental y otra proporcidn es representada por el auge de
las valoraciones endoscdpicas que reportan como sospecha diagndstica tumores submucosos
(Protrusién) que no es posible biopsiar, dando como resultado en laparotomias el diagndstico
probable (macroscépico) o por la determinaciéon de estudios de patologia transoperatorios. Lo
anterior varia en cuanto a la incidencia de tumores GIST en intestino delgado o de cualquier otro
sitio anatdmico del tubo digestivo donde la sintomatologia es en formas iniciales caracteristica de
sangrado de tubo digestivo bajo 6 datos de oclusidn intestinal. 9,10,13,35,36

Clinica Mayo, Rochester,MN

Serie: 89 Casos (Gastricos)

73% Sintomaticos al Diagndstico

Sangrado de Tubo Digestivo Alto

Diagndstico Endoscépico 60%

Enfermedad Metastasica Ganglionar 4.5%

Tamafio Promedio 10cm

You YQ et al. Gastroenterology.2004;A813

Realmente no existen indicios representativos o caracteristicos de sospecha de GIST, y estos
deberdan como se menciono con anterioridad determinar por medio de estudios de
InmunoHistoquimica.

Dado que no se existen datos clinicos especificos para la sospecha o la determinacion Diagndstica
se han implementado estrategias diagndsticas por medio de Imagenologia con la utilizacion de la
Tomografia, la Resonancia Magnética y sobre todo la Utilizacién no solo para la Localizacién del
Primario y afeccion Metastasica, sino también para su Estadificacion por medio del PET-CT.37,39



Presentacion Clinica dentro del Tracto Gastrointestinal

Colon Otros

(recto, es6fago,
mesenterio,
retroperitoneo)

15%

Intestino
Estomago  Delgado

A 25%

Emory et al. Am J Surg Patrol 1999; 23:82

ESTADIFICIACION
De acuerdo a la UICC, es dada la Clasificacién TNM en su 72. Ed.

Esta clasificacién esta basada en las categorias de T(Tumor), N(Ganglionar) y M(Metastasis).
Considerando como sitios y subsitios anatdomicos: Eséfago, Estdmago, Intestino Delgado
(Duodeno, Yeyuno, ileon), Célon, Recto, Epipldn y Mesenterio.

Clasificacion TNM
TX No se puede Determinar Tumor (Primario)
T0 No Evidencia de Tumor Primario
T1 Tumor de 2 cm o menor
T2 Tumor de mas de 2 cm pero no mayor de 5cm
T3 Tumor de mds de 5 cm pero no mayor de 10cm
T4 Tumor +10 cm (En su Mayor dimension)




Ganglios Regionales

NXx No se puede Determinar
NO No Ganglios Regionales Metastasicos
N1 Ganglios Regionales Metastdsicos Positivos

La Afeccidon Ganglionar raramente es positiva o caracteristicas de los GIST, y cuando es positiva es

en base a el subsitio afectado.

Metastasis

MO

No Metastasis a Distancia

M1

Metastasis a Distancia

Grado Histoldgico

Depende del Numero (Rango) de Mitosis

Bajo Grado de Mitosis

5 6 menos de por Campo

Alto Grado de Mitosis

Mayor de 5 por Campo

Campo esta dado por Observacién
microscopica en un objetivo de 40X.
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GIST Gastrico

EC T N M Edo. Mitético

1A T1,T2 NO MO BAJO

IB T3 NO MO BAJO

Il T1,T2 NO MO ALTO
T4 NO MO BAJO

A T3 NO MO ALTO

1B T4 NO MO ALTO

v Cualquier T N1 MO Cualquier Edo.
Cualquier T Cualquier N M1 Cualquier Edo.

GIST DEL INTESTINO DELGADO (Otros subsitios con exclusion de Tumores solitarios del Omento).

EC T N M Edo. Mitético

I T1,72 NO MO BAJO

Il T3 NO MO BAJO

A T1 NO MO ALTO
T4 NO MO BAJO

1B T2,73,T4 NO MO ALTO

v Cualquier T N1 MO Cualquier Edo.
Cualquier T Cualquier N M1 Cualquier Edo.

11




SOBREVIDA.

Factores Prondstico
Se Dividen en Quirurgicos, Patoldgicos (Histologia) e Inmunohistoquimicos.

Los Factores Quirurgicos son determinados principalmente por los margenes libres de tumor, y
ello se puede lograr en los GIST gastrico y del Intestino Delgado, y dificilmente en los otros
subsitios, pero la presentacion de estos es reportada como muy baja. 14,19

Los Factores Patoldgicos e Inmonohistoquimicos son determinados por el Tamano Tumoral, el
Sitio (Primario) y el indice Mitdtico. En cuanto a la determinacién Inmunohistoquimica es
fundamental para el Diagndstico Definitivo y la posterior administracion de terapia Adyuvante
(Imatinib).1,10,31,33,43

TRATAMIENTO
CIRUGIA

A través de diferentes estudios se ha logrado determinar que el tratamiento que mejor ofrece
significancia curativa es el Quirurgico, basado en reseccion completa de la neoplasia.

En base a ello, cobra gran importancia determinar la posibilidad de una reseccién completa, la cual
se basa en forma general en los resultados de estudios de extension; considerando que estas
neoplasias presentan un potencial bajo de enfermedad a distancia, (Afeccidn ganglionar menos del
5%); es vital establecer el abordaje para obtener margenes libres de Tumor. Asi mismo el hecho de
considerar una Lesién resecable (Primario), una biopsia obtenida por método endoscépico o
abierto no cambiara la conducta la el tratamiento definitivo. 20,21,22

Cabe sefialar que en procedimientos invasivos como la realizacion de biopsias percutdneas estan
contraindicadas por la gran posibilidad de causar sangrado, ruptura capsular y diseminacion de la
enfermedad (local) por el trayecto realizado del primario al exterior.24,25,26

Por otra parte es importante sefialar que dado el bajo potencial metastdsico (via Linfatica) dentro
del procedimiento quirurgico no se requiere (No Indicacion) de la diseccién ganglionar; o podrd
considerarse como solo muestreo en caso de enfermedad ganglionar sugestiva (macroscdpica); o
por el hecho definitivo de un reporte de patologia trans operatorio que confirme para justificar la
diseccidn (local).27,28
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Por lo anterior se pueden establecer como Bases del Tratamiento Quirurgico de los GIST:
-Reseccién Completa (Incluya la pseudocapsula que los contiene)

-Abordaje en Centros de Experiencia 6 por Médicos Especialista en el area (Cirujano Oncélogo)

7

-Exploracidn Sistematizada del resto de drganos para determinar la extension 6 enfermedad
Metastasica del primario.

-No Diseccion Ganglionar (No existe Justificacidn)

-Manejo adecuado para evitar complicaciones como ruptura, sangrado; y considerar las
resecciones multiorgdnicas en caso de haber indicacion con la finalidad de una Reseccién
Completa.

-Siempre Considerar que los Margenes sean Negativos.

-Cuando existen Mdargenes Positivos No se justifica la Re- Escision dado que la recurrencia se
espera a distancia; misma indicacién para considerar a un paciente bajo esta categoria como de
alto riesgo, y que debera recibir tratamiento médico adyuvante (Imatinib).10,19,42,43,45

Abordajes

Como ya se comentd bajo la premisa de Obtener margenes negativos (R 0), se debe de considerar
el abordaje como la Evaluacion inicial donde la relacién del tamafio Tumoral y la localizacién del
primario daran las bases para normar esta conducta.

Se considera de acuerdo a los estudios el establecimiento de una clasificacion nombrada
Algoritmo para el Tratamiento de los MicroGIST; en la cual se sugiere que los Tumores menores
de 2cm se pueden dejar en observacion 6 realizar reseccién en cufia (Tumores de menos de 2cm
porcentaje muy bajo de NUum. De Mitosis); de 2 hasta 4 cm abordaje (por lo general) en los posible
debera se via laparoscépica y en lo mayores de 5cm Reseccidn Abierta.15,18,20

En cuanto a los referente del Abordaje Laparoscépico al igual que otras Neoplasias los principales
beneficios serdan Menor estancia Intrahospitalaria, menor tiempo Quirargico, Menor tiempo en la
incorporacién actividades de los pacientes tratados y se considera menor reaccion inflamatoria
desencadenada por este abordaje lo que representa una rdpida normalizacion de funcidn
Gastrointestinal y bajo compromiso de complicaciones de las herida quirdrgica.10,27,28,44
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Tratamiento de la Enfermedad Recurrente 6 Metastasica.

En el caso de establecerse como enfermedad metastasica (Mdultiple) esta indicado la utilizacion del
Imatinib, y solo se debera de proceder en forma quirldrgica ante la premisa de establecer una
reseccion completa de la metdstasis, tomando en cuenta que la diseminacién que pudiera
ocasionarse al intento quirdrgico no afectard el prondstico en cuanto ala supervivencia
Global.33,49,50

Asi mismo en el caso de establecer enfermedad metastdsica hepatica se puede considerar la
opcién intervencionista de embolizacion arterial (Al no ser resecable) 6 siendo que el paciente
demuestre sintomatologia. 50,51

Tratamiento Médico

Es Indiscutible que la utilizacidn del Imatinib significé un cambio radical en el tratamiento de estos
Tumores, ya que se ha considerado poca o nula respuesta a tratamientos con Quimioterapia y
Radioterapia. Actualmente el tratamiento con Imatinib ha venido a ser una alternativa con

significancia en la tasa de supervivencia en comparacidon con los reportes de afios previos.
10,12,46,48,49

Mecanismo de Accion del Imatinib

Existen alrededor de 400 clases diferentes de Tirosincinasas y de estas solo una cuarta parte de
ellas con funcién primordial para el funcionamiento del organismo; lo que establece una division
para las que poseen un solo dominio intracelular y una parte extracelular (Corresponden a la
Mayoria), y las que poseen un solo dominio intracelular pero que carecen de un receptor
extracelular.3s

El Tratamiento con el Mesilato de Imatinib, actda sobre los primeros receptores, especificamente
sobre el c-KIT (Parte extracelular); pero su efecto es intracelular sobre el proceso de fosforilacion.

Este Receptor c-KIT cumple funciones especificas para la célula como son proliferacidn,
diferenciacidn, adhesidn y apoptosis; por lo que cuando se producen mutaciones en el c-KIT se
conforman cambios celulares que dan como resultado neoplasias como en este caso un
GIST.38,48,49

Sin embargo, no solo dentro de los GIST existe un solo receptor mutado, sino que también se han
descrito y determinado alteraciones sobre el factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDGRF), el factor de crecimiento epidérmico (VEGRF) y el factor de crecimiento endotelial
vascular (EGFR).6,29,31
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Por lo tanto la utilidad del mesilato de Imatinib a dosis de 400mgs/dia (Via Oral) se basa en que las
altas tasas de recurrencia en pacientes con GIST de alto riesgo toleran de forma adecuada esta
terapia con baja toxicidad, y con la finalidad de reducir el tamafio tumoral, eliminacién de
enfermedad microscépica y sobre todo una mejoria estadisticamente significativa en Ia
supervivencia con la indicacidn por tres afios (Sobrevida Global 85%) a diferencia si se indica solo
por 12 meses (Sobrevida global 27%). Asi mismo se encuentra aun en debate si existe mayor
beneficio a dosis de 800mg/dia (GIST Avanzados), escalamiento de dosis 6 el cambio de terapia,
como la utilizacion de otros agentes: Sorafenib, Sunitinib y Temsirolimus, que actdan como
inhibidores multicinasas pero con mayores efectos secundarios (Toxicidad).38,51,52

En el Caso de su uso como terapia Neoadyuvante existen reportes que describen su utilidad para
disminucién del tamafio tumoral y sobre todo la progresién con la finalidad de otorgar un
tratamiento quirdrgico (R0O) 6 lograr control Local de la enfermedad cuando esta no es
metastdsica. 51,52

Resistencia al Tratamiento Médico

Se Clasifica como Primaria, secundaria o progresion (Local/Difusa) y el prondstico de cada unas de
ellas estd dada por las mutaciones cromosdmicas existentes, es decir si existen mutaciones en el
cromosoma 9, estos pacientes tienen mayor riesgo de progresar a los meses de iniciar el
tratamiento con 400mgs/dia, pero si se administran 800mgs/dia dicha progresion se presenta
hasta los 11 meses.47,51,52

En cuanto a la existencia de mutaciones en los cromosomas 17 y 18, los pacientes no responderan
a ninguna dosis de Imatinib pero si es posible que respondan a Sunitinib.31,46,47,52

También se han descrito otras alteraciones gendmicas (menos del 5%) en las cuales los GIST
pueden tener variaciones en el curso de la enfermedad.30

Cuando se presenta resistencia al tratamiento con Imatinib es recomendable subir la dosis
(escalamiento) a diferencia de un cambio de terapia. 50

15



En General para poder establecer el beneficio de las terapias con Imatinib y su Resistencia se

somete a los criterios de Choi, como se describen a continuacién:

RESPUESTA DEFINICION

Completa Remision de Todas las Lesiones/No Aparicidn
en el curso de administracion de la Terapia.

Parcial Disminucién 10% 6 mayor.

Disminucidon densidad del Tumor (TAC) del 15%
0 mas.

No Lesiones nuevas/No Progresién de Lesiones
medibles.

Enfermedad Estable

No Reune Criterios para Respuesta
Completa/Parcial/Progresion.

Sin Deterioro (Sintomatico)

Progresion

Incremento Tamaino Tumoral 10% 6 mayor.

No cumple con Criterio de Respuesta Parcial
por Densidad de Tumor.

Nuevas Lesiones/Ndédulos
Intratumorales/Aumento tamanio de las
existentes.

Toxicidad

Se asocia el uso de Mesilato de Imatinib con la presentacion de Nauseas, VOmito, Diarrea,

Toxicidad hematoldgica grado | y Il (Citopenias y Trombocitopenias); raramente Grado lll.

Dado lo anterior esta indicado administrar tratamiento para correccion de las mismas cuando

estas con de intensidad leve o moderada, incluso en toxicidad hematoldgica | y Il no se

recomienda disminuir las dosis, y solo en la Grado Ill una disminucion a 100mgs/dia pero sin

suspender a menos que estas persistan. Asi mismo se asocian otras complicaciones como edema,

contracturas musculares, hipofosfatemia, fatiga, deficiencia de hierro y Transaminasemia grado

I.49,50. Por que lo que hace del Imatinib una terapia segura comparada con otros agentes como en

el caso de Sunitinib que registra mayores efectos tdxicos.s2
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JUSTIFICACION

Los Tumores del Estroma Gastrointestinal (GIST) son neoplasias que presentan una baja incidencia

y su abordaje terapéutico ha presentado modificaciones que implican ya no sélo el control local
por medio Quirurgico, sino la aplicacién de los avances en la Genética e Inmunohistoquimica, que
han brindado una perspectiva diferente; asi como la determinacién de Factores Prondsticos y la
aplicacion de Terapias Blanco mostrando eficacia sobre algunos receptores para el control de la
progresion de esta enfermedad.

Se realizd una revisidon de los pacientes con diagndstico de GIST tratados en la Unidad de Tumores
Mixtos del Servicio de Oncologia del Hospital General de México O.D, para determinar el
porcentaje de control de la enfermedad con el tratamiento Quirurgico, el porcentaje de respuesta
en pacientes con adyuvancia (Terapia Blanco), la Progresion, la Sobrevida Global y el impacto en la
calidad de Vida.

Asi mismo es Importante comparar el control local e intervalo libre de enfermedad con el manejo
Neoadyuvante, Adyuvante y los Diferentes Agentes utilizados dentro de la clasificacion de Bajo,
mediano y Alto Riesgo si se da el caso en el que el paciente sea candidato a tratamiento médico.

OBIJETIVOS

1.-Determinar el impacto del tratamiento Quirudrgico para el Control de la Enfermedad.
2.-Describir el porcentaje de Respuestas con Terapia Blanco

3.-Definir los Factores de Riesgo en los pacientes con GIST y la Implicacion de Ia
Inmunohistoquimica para su Diagndstico

4.-Determinar el Intervalo Libre de Enfermedad y la Sobrevida Global

5.-Evaluar los diferentes tipos de Tratamiento Quirdrgico asi como de los procedimientos
inicialmente de pacientes irresecables y de los pacientes sometidos a tratamiento neoadyuvante

6.-Evaluar los Grados de Morbilidad con Tratamiento Quirurgico y Médico

7.-Evaluar la Toxicidad de los Tratamientos Médicos
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DISENO DEL ESTUDIO

Estudio Retrospectivo, Descriptivo y Transversal.

POBLACION

Pacientes con Diagndstico de Tumores del Estroma Gastrointestinal, tratados en la Unidad de
Tumores Mixtos, Servicio de Oncologia del Hospital General de México, O.D.

MATERIAL Y METODOS

Se Incluyeron pacientes con Diagndstico de GIST y comprobacién por Inmunohistoquimica
tratados en el Servicio de Oncologia del Hospital General de México O.D.

La Base de Datos se obtuvo del Expediente Clinico que se encuentra en el Archivo del Servicio de
Oncologia del Hospital General de México O.D

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con Diagndstico de GIST

Tratamiento Neoadyuvante

Tratados con Cirugia y posteriormente Adyuvancia

Seguimiento Minimo de 6 meses

Confirmacién por Medio de Inmunohistoquimica y Establecimiento de Riesgo

Sin divisidn etaria ni de género

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes con un Segundo Primario o Neoplasia Sincrénica
Pacientes Pediatricos

Pacientes que Abandonaron Tratamiento o que Fueron intervenidos inicialmente fuera del Servicio
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ANALISIS ESTADISTICO
Estadistica Descriptiva con Programa SPSS Versién 17
Resultados representados en Graficos y Tablas

Andlisis estadistico:

Debido al tamafiio de la muestra, no fue posible establecer significancia estadistica en los analisis
bivariados del tamafio del tumor, en relacién a margenes, recurrencia y toxicidad.

Se demostrd significancia en el analisis bivariado para el tipo y extension de la cirugia y los
margenes quirurgicos obtenidos ( p= 0.046 ). Por otro lado, como ya mencionamos, debido a la
baja incidencia presentada en este estudio, no fue posible demostrar asociacion entre el tipo de
procedimiento quirdrgico y la recurrencia, lo que seria de esperarse en la clinica.

Sexo

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado

Validos 1.00 masculino 4 50.0 50.0 50.0
2.00 femenino 4 50.0 50.0 100.0
Total 8 100.0 100.0
Edad
Porcentaje

Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado

Validos 1.00 20-40 1 125 125 125
2.00 41-60 6 75.0 75.0 87.5
3.00 61-80 1 125 125 100.0
Total 8 100.0 100.0
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Escolaridad

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Primaria Terminada 6 75.0 75.0 75.0
2.00 Secundaria Completa 1 125 125 87.5
3.00 1 12,5 125 100.0
Bachillerato/Profesionista
Total 8 100.0 100.0
Comorbilidades
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Ninguna 4 50.0 50.0 50.0
2.00 Diabetes Mellitus Tipo 2 3 375 375 87.5
3.00 Hipertensién Arterial 1 12.5 12.5 100.0
Total 8 100.0 100.0
Sintomatologia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Asintomatico 1 12.5 125 12.5
2.00 Sangrado Tubo 4 50.0 50.0 62.5
Digestivo Alto
3.00 Plenitud Postprandial 2 25.0 25.0 87.5
4.00 Pérdida de Peso 1 12.5 12.5 100.0
Total 8 100.0 100.0
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Evoluciéon

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 4 Meses 5 62.5 62.5 62.5
2.00 6 Meses 1 12.5 12.5 75.0]
3.00 1 Afio 1 125 125 87.5
4.00 2 Afos 1 12.5 12.5 100.0
Total 8 100.0 100.0
Histologia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 Ninguna 2 25.0 25.0 25.0
2.00 Adenocarcinoma 1 12.5 12.5 375
3.00 No Concluyente/Lesioén 5 62.5 62.5 100.0
Submucosa
Total 8 100.0 100.0
Neoadyuvancia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 Ninguna 6 75.0 75.0 75.0}
2.00 Menos de 12 Meses 1 125 125 87.5
3.00 Més de 12 Meses 1 12,5 12.5 100.0]
Total 8 100.0 100.0
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Cirugia

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 2.00 Gastrectomia Subtotal y 1 125 125 125
Reconstruccion en Omega de
Brown
3.00 Gastrectomia Subtotal y 4 50.0 50.0 62.5
Reconstruccion en Y de Roux
4.00 Antrectomia y 2 25.0 25.0 87.5
Reconstruccion en Y de roux
5.00 Reseccion Multiorganica 1 125 125 100.0
Total 8 100.0 100.0
Margenes
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Negativo 6 75.0 75.0 75.0
2.00 Positivo 2 25.0 25.0 100.0
Total 8 100.0 100.0
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Inmunohistoquimica

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 CD 117 Positivo/CD 34 62.5 62.5 62.5
Positivo/PS 100 Positivo
2.00 CD 117 Positivo/CD 34 12.5 12.5 75.0
Negativo
3.00 CD 117 Positivo/PS 100 25.0 25.0 100.0
Negativo
Total 100.0 100.0
Mitosis
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 Menor 5/50 HPF 5 62.5 62.5 62.5
2.00 6 a 10/50 HPF 2 25.0 25.0 87.5
3.00 11 a 20/50 HPF 1 12.5 12.5 100.0
Total 8 100.0 100.0
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Tamafo

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 Microscépico 1 125 125 125
3.00 2.1 a4cm 2 25.0 25.0 375
4.00 4.1 a6cm 1 125 125 50.0
6.00 8.1 a 10cm 3 375 375 87.5
7.00 Mayor de 10.1cm 1 125 125 100.0
Total 8 100.0 100.0
Adyuvancia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Si/Imatinib 25.0 25.0 25.0
2.00 Ninguna 6 75.0 75.0 100.0
Total 8 100.0 100.0
Recurrencia
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje vélido acumulado
Vélidos  2.00 No 100.0 100.0 100.0}
Toxicidad
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Véalidos  2.00 No 100.0 100.0 100.0}

24



Periodo

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos 1.00 Menor 6 meses 2 25.0 25.0 25.0}
3.00 Més de 1 afio 3 375 375 62.5
4.00 Mayor de 3 afios 1 125 125 75.0
5.00 Mayor de 5 afios 2 25.0 25.0 100.0
Total 8 100.0 100.0
Seguimiento
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje |Porcentaje valido acumulado
Validos  1.00 Sin estudios 2 25.0 25.0 25.0
2.00 Endoscopia T. 6 75.0 75.0 100.0
Digestivo/TAC/Tele Térax
Total 8 100.0 100.0
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Frecuencia

Sexo

4-

14

(Ve

0.50 1.00 1.50
Sexo

Media =1.5

Desviacion tipica

0
=0.535
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Frecuencia

Edad

4-

1

0.50

1.50

2,00
Edad

2.50

3.50

Media =2.00
Desviacion tipica =0.535
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Escolaridad

Media =1.38
Desviacion tipica =0.744

Frecuencia

1

2.00

Escolaridad




Frecuencia

Comorbilidades

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50 3.00 3.50

Comorbilidades

Media =1.63
Desviacion tipica =0.744
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Frecuencia

Sintomatologia

4

3

I I I
2.00 3.00 4.00

Sintomatologia

Media =2.38
Desviacion tipica =0.916
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Frecuencia

Evolucioén

3-

1

Evolucion

Media =1.75
Desviacion tipica =1.165
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Frecuencia

Histologia

3-

1

0.50

1.50

T
2.00

2.50

Histologia

3.50

Media =2.38
Desviacion tipica =0.916
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Neoadyuvancia

Media =1.38
Desviacion tipica =0.744

Frecuencia

1

2.00

Neoadyuvancia




Frecuencia

Cirugia

Cirugia

Media =3.38
Desviacion tipica =0.916
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Frecuencia

Margenes

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

Margenes

Media =1.25
Desviacion tipica =0.463
N=8
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Inmunohistoquimica

Frecuencia

Media =1.63
Desviacion tipica =0.916

I I I
0.50 1.00 1.50 2.00 2.50 3.00 3.50

Inmunohistoquimica



Frecuencia

Mitosis

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50 3.00 3.50

Mitosis

Media =1.50
Desviacion tipica =0.756
N=8
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Frecuencia

Tamano

2-

Media =4.50
Desviacion tipica =2.07
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Frecuencia

Adyuvancia

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

Adyuvancia

Media =1.75
Desviacion tipica =0.463
N=8
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Frecuencia

Recurrencia

8-

61

1.50 1.75 2.00 2.25 2.50
Recurrencia

Media =2.00
Desviaciél\rli tlgica =0.00
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Frecuencia

Toxicidad

8-

61

1.50 1.75 2.00 2.25 2.50
Toxicidad

Media =2.00
Desviaciél\rli tlgica =0.00
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Frecuencia

Periodo

2-

Periodo

Media =3.13
Desviacion tipica =1.553
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Seguimiento

4-

3-

Frecuencia

0.50

1.50

Seguimiento

2.50

Resumen del procesamiento de los casos

Media =1.75

Desviacion tipica =0.463

Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Tamafio * Margenes 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Tamafio * Recurrencia 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Tamafio * Toxicidad 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Cirugia * Margenes 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Cirugia * Recurrencia 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Cirugia * Toxicidad 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Evolucion * Margenes 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Evolucion * Recurrencia 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
Evolucion * Toxicidad 8 100.0% 0 .0% 8 100.0%
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Tabla de contingencia (Tamafo)

Margenes
1.00 Negativo 2.00 Positivo Total

Tamano 1.00 Microscopico Recuento 0 1 1
% dentro de Tamafio .0% 100.0% 100.0%

% dentro de Margenes .0% 50.0% 12.5%

3.00 2.1 a4cm Recuento 2 0 2

% dentro de Tamafio 100.0% .0% 100.0%

% dentro de Margenes 33.3% .0% 25.0%

4.00 4.1 a6cm Recuento 1 0 1

% dentro de Tamafio 100.0% .0% 100.0%

% dentro de Margenes 16.7% .0% 12.5%

6.00 8.1 a 10cm Recuento 3 0 3

% dentro de Tamafio 100.0% .0% 100.0%

% dentro de Margenes 50.0% .0% 37.5%

7.00 Mayor de 10.1cm Recuento 0 1 1

% dentro de Tamafio .0% 100.0% 100.0%

% dentro de Margenes .0% 50.0% 12.5%

Total Recuento 6 2 8
% dentro de Tamafio 75.0% 25.0% 100.0%

% dentro de Margenes 100.0% 100.0% 100.0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. de Monte Carlo (bilateral)
Intervalo de confianza al 99%
Sig. asintética

Valor gl (bilateral) Sig. Limite inferior Limite superior |
Chi-cuadrado de Pearson 8.000° 4 .092 .141° 132 .150
Razon de verosimilitudes 8.997 4 .061 .141° 132 .150
Estadistico exacto de Fisher 6.296 141° 132 .150
Asaociacion lineal por lineal .156° 1 .693 784" 774 .795
N de casos validos 8 |

a. 10 casillas (100.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es .25.
b. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

c. El estadistico tipificado es -.394.

Medidas simétricas

Valor Error tip. asint.? | T aproximada® Sig. aproximada
Intervalo por intervalo R de Pearson -.149 .480 -.369 .725°
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman .000 .551 .000 1.000°
N de casos vélidos 8

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintotico basado en la hipétesis nula.

c. Basada en la aproximacion normal.
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Medidas simétricas

Valor Error tip. asint.® | T aproximadab Sig. aproximada
Intervalo por intervalo R de Pearson -.149 .480 -.369 .725°
Ordinal por ordinal Correlacién de Spearman .000 .551 .000 1.000°

N de casos validos

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintotico basado en la hipétesis nula.

c. Basada en la aproximacion normal.

d. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.
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Recuento

Grafico de barras
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Tabla de contingencia Tamafio y Recurrencia

Recurrencia
2.00 No Total

Tamano 1.00 Microscopico Recuento 1 1
% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

3.00 2.1 a4cm Recuento 2 2

% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 25.0% 25.0%

4.00 4.1 a6cm Recuento 1 1

% dentro de Tamarfio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

6.00 8.1 a 10cm Recuento 3 3

% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 37.5% 37.5%

7.00 Mayor de 10.1cm Recuento 1 1

% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

Total Recuento 8 8
% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 100.0% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor

Chi-cuadrado de Pearson

N de casos validos

a. No se calculara ningun estadistico

porque Recurrencia es una constante.
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Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos

8

a. No se calculara ningun estadistico porque Recurrencia es

una constante.

Grafico de barras

2-
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Tabla de contingencia Tamafio/ Toxicidad

Toxicidad
2.00 No Total

Tamafo 1.00 Microscépico Recuento 1 1
% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

3.00 2.1 a4cm Recuento 2 2

% dentro de Tamarfio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 25.0% 25.0%

4.00 4.1 a 6cm Recuento 1 1

% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

6.00 8.1 a 10cm Recuento 3 3

% dentro de Tamarfio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 37.5% 37.5%

7.00 Mayor de 10.1cm Recuento 1 1

% dentro de Tamafio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

Total Recuento 8 8
% dentro de Tamarfio 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 100.0% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor

Chi-cuadrado de Pearson

N de casos validos

a. No se calculara ningln estadistico

porque Toxicidad es una constante.
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Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos 8

a. No se calculara ningun estadistico porque Toxicidad es

una constante.

Grafico de barras
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CIRUGIA'YY MARGENES

Tabla de contingencia

Margenes
1.00 Negativo 2.00 Positivo Total
Cirugia  2.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 0 1 1
Reconstruccion en Omega de o 4o de Cirugia 0% 100.0%|  100.0%
Brown
% dentro de Margenes .0% 50.0% 12.5%
3.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 4 0 4
Reconstruccion en Y de ROUX o, o6 de Cirugia 100.0% 0%|  100.0%
% dentro de Margenes 66.7% .0% 50.0%
4.00 Antrectomia y Recuento 2 0 2
Reconstruccion en Y de roux % dentro de Cirugia 100.0% .0% 100.0%
% dentro de Margenes 33.3% .0% 25.0%
5.00 Reseccion Multiorganica Recuento 0 1 1
% dentro de Cirugia .0% 100.0% 100.0%
% dentro de Margenes .0% 50.0% 12.5%
Total Recuento 6 2 8
% dentro de Cirugia 75.0% 25.0% 100.0%
% dentro de Margenes 100.0% 100.0% 100.0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. de Monte Carlo (bilateral)

Intervalo de confianza al 99%

Sig. asintética

Valor gl (bilateral) Sig. Limite inferior Limite superior
Chi-cuadrado de Pearson 8.000° .046 .071° .064 077
Razén de verosimilitudes 8.997 .029 071° .064 077
Estadistico exacto de Fisher 6.173 071° .064 .077
Asociacion lineal por lineal .050° .824 1.000° 1.000 1.000

N de casos validos

8

a. 8 casillas (100.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es .25.

b. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

c. El estadistico tipificado es .223.

Medidas simétricas

Valor Error tip. asint.? | T aproximada® Sig. aproximada
Intervalo por intervalo R de Pearson .084 541 .207 .843°
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman .000 .573 .000 1.000°

N de casos validos

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintotico basado en la hipétesis nula.
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c. Basada en la aproximacion normal.

d. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

CIRUGIA'Y RECURRENCIA

Tabla de contingencia

Recurrencia
2.00 No Total
Cirugia  2.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 1 1
Reconstruccion en Omega de o, o1 e Cirugia 100.0%|  100.0%
Brown
% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%
3.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 4 4
Reconstruccion en Y de ROUX o 4014 de Cirugia 100.0%|  100.0%
% dentro de Recurrencia 50.0% 50.0%
4.00 Antrectomia y Recuento 2 2
Reconstruccion en Y de roux o, yanirg de Cirugia 100.0%|  100.0%
% dentro de Recurrencia 25.0% 25.0%
5.00 Reseccion Multiorganica Recuento 1 1
% dentro de Cirugia 100.0% 100.0%
% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%
Total Recuento 8 8
% dentro de Cirugia 100.0% 100.0%
% dentro de Recurrencia 100.0% 100.0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor
Chi-cuadrado de Pearson
N de casos validos
a. No se calculara ningun estadistico

porque Recurrencia es una constante.

Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo

N de casos validos

R de Pearson

8

a. No se calculara ningun estadistico porque Recurrencia es

una constante.
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Recuento
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CIRUGIAY TOXICIDAD

Tabla de contingencia

Toxicidad
2.00 No Total
Cirugia  2.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 1 1
Reconstruccion en Omega de % dentro de Cirugia 100.0% 100.0%
Brown
% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%
3.00 Gastrectomia Subtotal y Recuento 4 4
Reconstruccion en Y de ROUX o 4o de Cirugia 100.0%|  100.0%
% dentro de Toxicidad 50.0% 50.0%
4.00 Antrectomia y Recuento 2 2
Reconstruccion en Y de roux o, yonirg de Cirugia 100.0%|  100.0%
% dentro de Toxicidad 25.0% 25.0%
5.00 Reseccion Multiorganica Recuento 1 1
% dentro de Cirugia 100.0% 100.0%
% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%
Total Recuento 8 8
% dentro de Cirugia 100.0% 100.0%
% dentro de Toxicidad 100.0% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor

Chi-cuadrado de Pearson

N de casos validos 8

a. No se calculara ningln estadistico

porque Toxicidad es una constante.

Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos 8
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Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos

a. No se calculara ningun estadistico porque Toxicidad es

una constante.

Grafico de barras
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EVOLUCION Y MARGENES

Tabla de contingencia

Margenes
1.00 Negativo 2.00 Positivo Total

Evolucion ~ 1.00 4 Meses Recuento 4 1 5
% dentro de Evolucion 80.0% 20.0% 100.0%

% dentro de Margenes 66.7% 50.0% 62.5%

2.00 6 Meses Recuento 0 1 1

% dentro de Evolucion .0% 100.0% 100.0%

% dentro de Margenes .0% 50.0% 12.5%

3.00 1 Afio Recuento 1 0 1

% dentro de Evolucion 100.0% .0% 100.0%

% dentro de Margenes 16.7% .0% 12.5%

4.00 2 Afios Recuento 1 0 1

% dentro de Evolucion 100.0% .0% 100.0%

% dentro de Margenes 16.7% .0% 12.5%

Total Recuento 6 2 8
% dentro de Evolucion 75.0% 25.0% 100.0%

% dentro de Margenes 100.0% 100.0% 100.0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. de Monte Carlo (bilateral)
Intervalo de confianza al 99%
Sig. asintotica
Valor gl (bilateral) Sig. Limite inferior Limite superior

Chi-cuadrado de Pearson 3.733% 3 .292 641° .629 .653
Razén de verosimilitudes 3.993 3 262 641° 629 653
Estadistico exacto de Fisher 3.424 641° 629 653
Asociacion lineal por lineal 123° 1 726 1.000° 1.000 1.000
N de casos validos 8

a. 8 casillas (100.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es .25.
b. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.

c. El estadistico tipificado es -.350.
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Medidas simétricas

Valor Error tip. asint.® | T aproximadab Sig. aproximada
Intervalo por intervalo R de Pearson -.132 .223 -.327 .755°
Ordinal por ordinal Correlacién de Spearman .000 .323 .000 1.000°

N de casos validos

a. Asumiendo la hip6tesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintotico basado en la hipétesis nula.

c. Basada en la aproximacion normal.

d. Basada en 10000 tablas muestreadas con la semilla de inicio 2000000.
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EVOLUCION Y RECURRENCIA

Tabla de contingencia

Recurrencia

2.00 No Total

Evolucion  1.00 4 Meses Recuento 5 5
% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 62.5% 62.5%

2.00 6 Meses Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

3.00 1 Afio Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

4.00 2 Afios Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 12.5% 12.5%

Total Recuento 8 8
% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Recurrencia 100.0% 100.0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor

Chi-cuadrado de Pearson

N de casos validos

a. No se calculara ningun estadistico

porque Recurrencia es una constante.

Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos

8

a. No se calculara ningun estadistico porque Recurrencia es

una constante.
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EVOLUCION Y TOXICIDAD

Tabla de contingencia

Toxicidad
2.00 No Total

Evolucion 1.00 4 Meses Recuento 5 5
% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 62.5% 62.5%

2.00 6 Meses Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

3.00 1 Afio Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

4.00 2 Afios Recuento 1 1

% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 12.5% 12.5%

Total Recuento 8 8
% dentro de Evolucion 100.0% 100.0%

% dentro de Toxicidad 100.0% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor

Chi-cuadrado de Pearson

N de casos validos

a. No se calculara ningln estadistico

porque Toxicidad es una constante.
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Medidas simétricas

Valor

Intervalo por intervalo R de Pearson

N de casos validos 8

a. No se calculara ningun estadistico porque Toxicidad es

una constante.
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Resultados:

1/Junio/06-1/Junio/11
En el periodo comprendido de se registraron un total de 8
pacientes con Diagndstico de Tumor del Estroma Gastrointestinal, en la Unidad de Tumores Mixtos
del Servicio de Oncologia del Hospital General de México, O.D. Se excluyeron los casos en los que
el expediente estaba incompleto o no contaba con inmunohistoquimica para su corroboracion
diagnéstica.

DISCUSION:

Los Tumores del Estroma Gastrointestinal (GIST) son las neoplasias mesenquimatosas mas
comunes del tracto digestivo, y constituyen cerca del 5% de todos los Sarcomas. En general,
presentan una baja incidencia y su abordaje terapéutico ha presentado modificaciones que
implican ya no sélo el control local por medio Quirurgico, sino en la aplicacidon de Terapias Blanco
mostrando eficacia sobre algunos receptores para el control de la progresion de esta enfermedad.

La casuistica reportada en nuestro estudio es baja debido a la baja incidencia, asi como a las
dificultades en su diagnéstico, el cual implica la necesidad de realizar inmunohistoquimica. De los
8 casos analizados, no hubo diferencia en el género. La edad de presentacion mas frecuente fue de
41 a 60 afios ( 6 casos ). La escolaridad predominante fue la primaria completa en 6 casos. LaDM T
Il fue reportada como la comorbilidad mas frecuente ( 3 pacientes ). El sintoma mas predominante
fue el sangrado de tubo digestivo alto ( 4 casos ) y el tiempo de evolucién de 4 meses fue la mas
frecuente en 5 casos.

Seis pacientes recibieron neoadyuvancia con Imatinib y el tipo de cirugia mas realizada fue la
gastrectomia subtotal y reconstruccion en Y de Roux seguida de la antrectomia. Se realizd
inmunohistoquimica en los 8 casos, y en 5 de ellos se tuvieron positivos los marcadores PS 100, CD
117 y CD 34.

El tamafio de la lesion fue de 8 a 10cm en 3 casos. No fue posible establecer valores estadisticos
con las variables recurrencia y periodo de seguimiento.
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CONCLUSIONES

1. Existe coincidencia con lo reportado en la literatura, al respecto de la baja incidencia de los
Tumores del Estroma Gastrointestinal ( GIST ) y la frecuencia encontrada en nuestro
estudio.

2. A pesar de la muestra reducida, debido a que el presente estudio es un piloto, se obtuvo
significancia estadistica para la extensién del manejo quirdrgico y la obtencién de
margenes negativos.

3. Eltamafio de la muestra no permite determinar la respuesta a terapia blanco y los factores
de riesgo.

4. Fue posible realizar la inmunohistoquimica en todos los casos, para su correcto
diagndstico.

5. Elintervalo libre de enfermedad fue mayor a 1 afio en 3 pacientes, y por el tamafo de la
muestra no es posible determinar sobrevida global.

6. El presente estudio sentard precedente para el seguimiento de los pacientes con
diagnostico de GIST, y serd motivo de proxima publicacién en revista oncoldgica ( Gaceta
Mexicana de Oncologia ).
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