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INTRODUCCION

Los tumores poco frecuentes en oncologia siguen constituyendo un verdadero reto
diagnostico y terapéutico a pesar de los adelantos cientificos y tecnoldgicos.

No siempre es posible predecir quienes los padeceran, ya que la sintomatologia es
inespecifica, tampoco es predecible el mejor abordaje diagndstico-terapéutico que
requieren, ya que por su baja incidencia en muchas ocasiones sélo se encuentran
reportes de caso o series anecdoticas y pequefias, lo que incluso ha llevado a

discrepancias.

Los sarcomas del estroma gastrointestinal comprenden neoplasias derivadas de las
células de Cajal del tubo digestivo, encargadas de regular como marcapasos el
movimiento del mismo, se encuentran por ende en cualquier parte del tubo

digestivo, epiplon o mesenterio.

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, pero como sospecha de dichos
tumores, pueden ser el punto clave para un diagnostico temprano, con posibilidad

de tratamiento oportuno.



El reporte histopatolégico con inmunohistoquimica, se considera el recurso actual
para confirmar el diagndstico y diferenciacién de otros sarcomas.

La relacion entre las manifestaciones clinicas, hallazgos quirurgicos y reporte
histopatolégico, son considerados factores prondsticos, para determinar la
evolucion de los pacientes que padecen dicha neoplasia.

Por lo anterior es imperativo conocer la frecuencia, métodos diagndsticos y
terapéuticos, asi como evolucion de dichos tumores, en cada Instituto estatal de
cancerologia y en Hospitales de concentracién, para contar con datos fidedignos
que a futuro proporcionen mayor informacion para el diagndéstico y tratamiento

oportuno de los mismos.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ CUAL ES LA RELACION EXISTENTE ENTRE LA PRESENTACION CLINICA,
LOS HALLAZGOS QUIRURGICOS E HISTOPATOLOGICOS COMO FACTORES

PRONOSTICOS DE LOS TUMORES DEL ESTROMA GASTROIINTESTINAL?



JUSTIFICACION

Actualmente no se cuenta con un registro exacto de la frecuencia, diagnostico,
tratamiento y evolucion de los tumores del estroma gastrointestinal, en pacientes

del Instituto Estatal de Cancerologia del Estado de Guerrero.

La presentacion clinica de los tumores del estroma gastrointestinal es inespecifica,
frecuentemente se basa en el sitio afectado por el tumor, sin embargo, no hay una
correlacion de las manifestaciones clinicas, los hallazgos quirdrgicos e
histopatolégicos como factores prondsticos y la evolucién de los pacientes

portadores de esta neoplasia.

El presente trabajo tiene como objetivo iniciar el reporte y seguimiento de los
pacientes con diagnostico de tumor del estroma gastrointestinal, para contar con
datos epidemioldgicos que permitan conocer frecuencia, localizacion, presentacion
clinica, tratamiento y evolucion. Asi como analizar la relacion entre la presentacion
clinica, los hallazgos quirurgicos e histopatolégicos como factores prondsticos en

pacientes con tumores del estroma gastrointestinal.



La finalidad de esta investigacion es saber el prondstico y beneficiar a todo paciente
diagnosticado con tumor del estroma gastrointestinal segun el tipo histoldgico y
lugar anatomico donde se presente y asi evitar las complicaciones que este
conlleve siendo sometidos a tratamiento quirdrgico y en base al estudios
histopatolégico saber cual sera su tratamiento a seguir y los controles que este

debe de llevar segun el tipo de tumor gastrointestinal que se haya diagnosticado



HIPOTESIS

Los paciente con tumor del estroma gastrointestinal con un Karnofski de mas de
80%, asintomaticos, con tumor de localizacion gastrica, lesion unica, igual o menor
a 5cm, indice mitético (mitosis por 50 campos de alta potencia) menor de 5 y Ki-67
menor de 50%, cuentan con factores de buen pronéstico y tendran una evolucion y

supervivencia global mayor.



FUNDAMENTO TEORICO

TUMORES DE ESTROMA GASTROINTESTINAL

Historia

Los tumores del estroma gastrointestinal fueron descritos por primera vez en 1940

por Stout, considerados como neoplasias derivadas del musculo liso.

En 1993 Mazur y Clark, les asignaron el termino de tumores del estroma

gastrointestinal. (30)

Epidemiologia

Los tumores del estroma gastrointestinal, comprenden menos de 1% de los tumores

de tubo digestivo, pero son considerados los tumores mesenquimatosos mas

comunes del mismo. (1)

A nivel mundial presentan una incidencia de 14.5 casos por millén de habitantes.

(30)

Hay entre 3.300 y 6.000 casos nuevos por afio en los Estados Unidos. (2)

Su distribucién es uniforme en todos los grupos geograficos y étnicos, y afectan

igualmente a hombres como a mujeres.

Se presentan entre los 60 y los 69 afios de edad. (6) La mayoria son esporadicos,

pero hay formas familiares poco frecuentes.



En México la edad media de presentacion es de 61 afios, sin predileccidén por ningun

SeXo.

Presentacion clinica y evaluacion diagnostica

Se pueden presentar en cualquier lugar del aparato digestivo, pero son mas

frecuentes en el estbmago o el intestino delgado. (7)

. Estémago (40-70%).

. Intestino delgado (20-40%).

. Recto (3%).

. Colon (1 a 2%).

. Esdéfago (<5%).

. Epiplon/mesenterio (<5%).

El 95% de estos tumores se presenta como un tumor primario solitario, 20 a 25%

de los gastricos se encuentran confinados por una pseudocapsula, de 10 a 40%

son clinicamente invasores y 10 a 25% de los pacientes se presentan con

enfermedad metastasica.(30).

El 58 % de los tumores se presentan como enfermedad localizada, 17% como

enfermedad locorregional, 19 % con metastasis a distancia y 6% no etapificable

(30).



La presentacion clinica varia segun la localizacion anatémica del tumor, su tamafo
y grado de malignidad. (12) La presentacion mas comun es la hemorragia digestiva,
que puede ser aguda (melena o hematemesis) o cronica, y resulta en anemia. (10)

También se pueden presentar con los siguientes sintomas:

. Dolor agudo en el abdomen a causa de la rotura del tumor.
. Obstruccion Gl.
. Dolor semejante al de la apendicitis.

Otros sintomas clinicos son los siguientes:

. Fatiga.
. Disfagia.
. Saciedad.

Las lesiones mas pequenas pueden ser hallazgos casuales durante una cirugia,
estudios radioldgicos o una endoscopia. Se desconoce la evolucion natural de estos
tumores incidentales y la frecuencia del avance a una enfermedad sintomatica. (11)
La enfermedad avanzada se puede relacionar con metastasis hasta sitios distantes,
incluso el pulmén o el hueso. Las metastasis en el cerebro son poco frecuentes (2)
Los estudios diagnésticos son:(12)

. Tomografia computarizada (TC).



. Imagenes por resonancia magnética (IRM).

. Endoscopia Gl superior.

Las pruebas Uutiles para la estadificacion son:

. 18TEP-FDG (tomografia por  emision de positrones con
18fluorodesoxiglucosa).

. TC.

Para la deteccién de un TEGI en el aparato digestivo superior, resulta util la
ecografia endoscopica con biopsia por aspiracién con aguja fina porque la mayoria

de los tumores surgen debajo de la capa de mucosa y crecen de manera

endofitica.(12-14,29)

Estudio baritado de tubo digestivo superior que demuestra una masa submucosa

del fondo gastrico, de contornos regulares.



TC de abdomen sin (a) y con (b) contraste yodado endovenoso. Se observa una
masa exofitica a nivel del antro gastrico que se impregna en forma heterogénea con
el contraste.

Caracteristicas patoldgicas y genéticas moleculares

El tumor que surge normalmente dentro de la pared muscular del aparato digestivo,
varia en tamafo de menos de 1 cm a mas de 40 cm, con un tamafo promedio de
aproximadamente 5 cm cuando se diagnostica clinicamente. (2) Los tumores
pequefios puede formar lesiones subserosas solidas, intramurales o, con menor
frecuencia, lesiones intraluminales polipoides. Los tumores grandes tienden a
formar lesiones externas adheridas a la superficie exterior del intestino que afectan
las capas musculares. (2). Su morfologia es muy variada:(8)

. Células fusiformes (70%).

. Células epitelioides (20%).

. Células fusiformes y epitelioides mixtas (10%).



El marcador que mas se utiliza para estos tumores es el antigeno CD117, un
marcador expresado por las células de Cajal, 95% son positivos. (2, 9, 30)

85% contienen mutaciones oncogénicas en uno de dos receptores de tirosina
cinasa: KIT o PDGFRA (receptor a del factor de crecimiento derivado de plaquetas).
(2,10) La identificacion correcta de un TEGI es muy importante porque se dispone
de especificas terapias moleculares dirigidas con inhibidores de la tirosina cinasa
(ITC) del KIT y el PDGFRA, como el mesilato de imatinib o, en el caso de un TEGI

resistente al imatinib, el malato de sunitinib. (1, 10,17)

Clasificacion celular y molecular de los tumores de estroma gastrointestinal

Anteriormente, eran clasificados como leiomiomas, leiomiosarcomas,
leiomioblastomas, schwannomas o neurofibromas del tracto digestivo. Sin embargo,
la observacion en el ano 1983, que los GIST expresaban en los estudios
inmunohistoquimicos receptores para el factor de crecimiento de la tirosina kinasa,
llamado CD117 en un 100% de los casos, y la proteina CD34 en el 70% de los
casos, establecio la diferencia. (29)

El indice proliferativo Ki-67, es referido como un indicador de mal pronéstico, al igual

que el indice mitético, con una relevancia controvertida. (16)



Los tumores de estroma gastrointestinal (TEGI) parecen originarse en células
intersticiales de Cajal (son similares a marcapasos intermediarios entre el sistema
nervioso autonomo gastrointestinal y las células de musculo liso que regulan la
motilidad gastrointestinal y el funcionamiento nervioso auténomo. (3,4) o en sus
células precursoras similares a las células madre. (1,2)

Las células de Cajal positivas para KIT y las dependientes de KIT se localizan
alrededor del plexo mientérico y la muscularis propia en todo el aparato digestivo.
Las precursoras similares a células madre se pueden diferenciar y convertirse en

células de musculo liso si se perturba la sefializacion de KIT. (5)

Los TEGI pueden pertenecer a uno o0 mas de los siguientes subgrupos:
. TEGI con mutaciones en el KIT. Aproximadamente 80%.
. TEGI con mutaciones en el KPDGFRA. Aproximadamente 5 a 8%.

. TEGI de tipo silvestre. 12 a 15%, mutaciones no detectables, no hay



una relacion particular con una localizacion anatdomica o un desenlace
clinico. (6)

. TEGI negativo para KIT. 5%

. Sindromes de TEGI. Se relacionaron con la neurofibromatosis tipo 1
(NF1), la triada de Carney (TEGI epitelioide gastrico, paraganglioma
extrasuprarrenal y condroma pulmonar). (23-25)

. TEGI familiar. (6)

. TEGI mudltiples.

. Mutaciones secundarias adquiridas durante la terapia con imatinib para
TEGI. (16,27-29)

Estadios de los tumores de estroma gastrointestinal

. Definiciones TNM (para TEGI en todos los sitios)

. En la séptima edicion del American JointCommitteeonCancer (AJCC)

CancerStaging Manual, apareci6 por primera vez un sistema formal de

estadificacion de los tumores de estroma gastrointestinal. (1).

TX No se puede evaluar el tumor primario.

T0 No hay prueba de un tumor primario.



T1

T2

T3

T4

NX

NO

N1

MO

M1

Tumor de £2 cm.

Tumor de >2 cm, pero no >5 cm.

Tumor de >5 cm, pero no >10 cm.

Tumor de >10 cm en su dimension mayor.

No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.

No hay metastasis en los ganglios linfaticos regionales.

Metastasis en los ganglios linfaticos regionales.

No hay metastasis a distancia.

Metastasis a distancia.

ESTADIO ANATOMICO/GRUPOS PRONOSTICOS



TEGI gastrico®

Evaluacion del riesgo y prondéstico

Grupo T N M Tasa mitotica

Estadio |A T1o T2 NO MO Baja

Estadio 1B T3 NO MO Baja

Estadio Il T1 NO MO Alta
T2 NO MO Alta
T4 NO MO Baja

Estadio 1A T3 NO MO Alta

Estadio 1lIIB T4 NO MO Alta

Estadio IV Cualquier T N1 MO Cualquier tasa
Cualquier T Cualquier N M1 Cualquier tasa

| 7EGI gastrice®

 Grupo T N M Tasa mitotica

Estadio 1A [T10T12 NO Mo | Baja

Estadio 1B T3 NO MO | Baja

Estadio Il T1 NO ‘MO | Atta
T2 NO ‘MO | Alta
T4 NO MO |Baija

Estadio IIIA T3 NO MO | Alta

Estadio IIIB T4 NO ‘MO | Alta

Estadio IV Cualquier T N1 'MO | Cualquier tasa
Cualquier T Cualquier N | M1 | Cualquier tasa



Para evaluar el riesgo de avance de un tumor primario recién diagnosticado

depende de tres parametros:(2,23-26)

« indice mitético (mitosis por 50 campos de alta potencia)
e Tamafo del tumor.

¢ Localizacion del tumor.

Cuadro 1. Estratificacion del riesgo de TEGI primario mediante indice

mitético, tamafio del tumor y ubicacion del tumor:

indice
Tamafio,
mitotico, Sitio y riesgo de enfermedad evolutiva (%)
cm
cpa
Gastrico | Duodeno | Yeyunolileo Recto
<5 por50 =2 Ninguno Ninguno Ninguno (0) Ninguno (0)

(0) (0)

>2 <5 Muy bajo | Bajo (4.3) | Bajo (8.3) Bajo (8.5)

(1.9)


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.2
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.23
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.26

indice

Tamaifio,

mitotico,
cm
cpa

>5<10

>10

>5por50 =2

>2 <5

>5<10

>10

Sitio y riesgo de enfermedad evolutiva (%)

Gastrico

Bajo (3.6)

Moderado

(10)

Ninguno

Moderado

(16)

Alto (55)

Alto (86)

Duodeno

Moderado

(24)

Alto (52)

AltoP

Alto (73)

Alto (85)

Alto (90)

Yeyunolileo

(Datos

insuficientes)

Alto (34)

(Datos

insuficientes)

Alto (50)

(Datos

insuficientes)

Alto (86)

Recto

(Datos

insuficientes)

Alto (57)

Alto (54)

Alto (52)

(Datos

insuficientes)

Alto (7)



TEGI = tumores de estroma gastrointestinal; cpa = campo de potencia alta,
evaluado desde un area que en la deteccion inicial parece tener la actividad

mitotica mas alta.

aRevision anual de la patologia realizada por ANNUAL REVIEWS, INC.
Reproducida con permiso de ANNUAL REVIEWS, INC., en el formato publicado

en la Internet por via del Copyright Clearance Center.[2]

®Numero pequeiio de casos.

Tratamiento

El manejo de los pacientes con tumores de estroma gastrointestinal es
multidisciplinario que incluye una estrecha colaboracion entre los patdlogos,
oncologos médicos, cirujanos e imagenologia.(1)

El tratamiento puede incluir cirugia o el uso de inhibidores de la tirosina cinasa
segun el grado de la enfermedad y la sensibilidad del tumor. Aunque la recidiva es
comun en pacientes con tumores de riesgo alto (5), la reseccion completa de
tumores localizados se puede relacionar con una supervivencia sin enfermedad a

largo plazo (2).


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.2
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.1

La quimioterapia estandar no se usa por la insensibilidad de los TEGI a las

sustancias quimioterapéuticas. (3-6)

La radioterapia desempenfa rara vez un papel en el manejo, se puede usar para
controlar el dolor en pacientes con metastasis hepaticas voluminosas limitadas o

con una unica lesién metastasica grande fijada a la pared abdominal o pélvica.(1)

Terapia quirurgica
Por lo general, la cirugia se utiliza como terapia inicial para los siguientes tipos de
pacientes:

1. Aquellos con un TEGI primario en quienes no se comprueba metastasis.

2. Aquellos cuyos tumores son técnicamente resecables, si los riesgos de

morbilidad resultan aceptables.

La meta del tratamiento quirdrgico es la reseccidon macroscéopica completa, con una
pseudocapsula intacta y margenes microscopicos negativos. (4) Dado que una
metastasis en los ganglios linfaticos es poco frecuente en el caso de los TEGI, no
es necesario practicar una linfadenectomia de ganglios que no estan

comprometidos clinicamente.


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.3
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.6

La terapia neoadyuvante con imatinib se puede usar para pacientes con tumores
grandes o pequefios de dificil acceso que se consideran marginalmente resecables,
o irresecables.

Terapia con inhibidores de la tirosina cinasa

Mesilato de imatinib se usa como tratamiento de primera linea de los tumores
irresecables, metastasicos o recidivantes. Aunque las respuestas completas son
poco frecuentes, la gran mayoria de pacientes exhiben una respuesta parcial o una
estabilizaciéon de la enfermedad después de empezar con imatinib. Las tasas de
mediana de supervivencia han ido de menos de 2 a mas de 5 afnos después del
advenimiento de la terapia con imatinib. (13)

Malato de sunitinib oral se administra generalmente a los pacientes con enfermedad
irresecable que avanza con imatinib en dosis mas altas. (22)

El tratamiento con imatinib o sunitinib se puede continuar por tanto tiempo como el
paciente parezca obtener un beneficio clinico o su enfermedad permanezca estable.
(4)

RELACION ENTRE EL GENOTIPO DE TIROSINA CINASA Y LA RESPUESTA

AL IMATINIB:


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.13
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.22
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.4

Ensayo
European
de fase
1NIP, % (n)

[31]

Participantes (N = 37)

en el estudio

Respuesta

objetiva

Exén 11de | 83 (24)

KIT

Exén9de | 25 (4)

KIT

Tipo silvestre | 33 (6)

Ensayo

Ensayo
North
B-2222 Ensayo
American
de fase | European/Australasian
CLB-80004
l1°, % (n) = de fase lll9, % (n) [18]
de fase lllI¢,
[32]
% (n) [33]
(N=127) (N=377) (N =324)
839 (85) | 709 (248) 679 (211)
48 (23) | 35(58) 40 (25)
0(9) 25 (52) 39 (33)


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.31
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.32
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.18
http://www.cancer.gov/clinicaltrials/search/view?version=healthprofessional&cdrid=68422
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.33

Ensayo
Ensayo Ensayo

North
European | B-2222 Ensayo
American
de fase de fase | European/Australasian
CLB-80004
I/11I°, % (n) | 1I°,% (n) | de fase Ill4, % (n) [18]
de fase llI¢,
[31] [32]
% (n) [33]
Enfermedad
en avance
Ex6n 11de 4 5 3 SN
KIT
Exén 9 de 0 17 17 SN
KIT
Tipo silvestre | 33 56 19 SN

N = nUmero de la muestra; nimero de observaciones; SN = sin notificacion.


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.31
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.32
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.18
http://www.cancer.gov/clinicaltrials/search/view?version=healthprofessional&cdrid=68422
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.33

aRevision anual de la patologia realizada por ANNUAL REVIEWS, INC.
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Tumores de estroma gastrointestinal resistentes o refractarios al tratamiento

Con el tiempo, la aparicidn de resistencia tanto al imatinib como al sunitinib es casi
universal. No hay una terapia estandar para cuando ocurre esto; los pacientes se
deben considerar para recibir una terapia en proceso de investigacién. Estan en
estudio otros ITC orales adicionales. Por ejemplo, en una serie preliminar de casos,
el nilotinib exhibié actividad bioldgica, con un efecto desconocido sobre la

supervivencia. (1)

Supervivencia

En comparacién con otros sarcomas intraabdominales, la supervivencia de los
pacientes después de la cirugia sola es favorable. Habitualmente, el sitio de recaida
es intraabdominal, compromete el peritoneo o el higado; las recidivas locales
auténticas son poco comunes y, normalmente, hay una recidiva intraperitoneal

generalizada que no se puede detectar mediante técnicas de imagenologia. La


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page4#Reference4.3
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional/page8#Reference8.1

mediana del tiempo hasta la recidiva para pacientes que reciben imatinib es de 2

afos. (27)

Seguimiento

Las pruebas mas apropiadas y la frecuencia de estas pruebas para determinar una
enfermedad metastasica o recidivante en pacientes sometidos a reseccion de aun
no estan bien definidas debido a que se desconoce el efecto de las estrategias de
seguimiento en los desenlaces clinicos. En consecuencia, las recomendaciones
para el seguimiento se basan en el juicio clinico que tienen en cuenta el sitio, el
tamano y el indice mitético del tumor. Para los pacientes tratados quirurgicamente
con enfermedad localizada, los esquemas rutinarios de seguimiento pueden diferir
segun las instituciones y pueden depender del estado de riesgo del tumor. Se puede
realizar una TC abdominal o pélvica cada 3 a 6 meses, pero las lesiones de riesgo

muy bajo pueden no necesitar de pruebas de seguimiento de rutina.(18)

La TC o la 18TEP-FDG se usan para vigilar los efectos terapéuticos en pacientes
sometidos a terapia sistémica por una enfermedad inoperable, metastasica o

recidivante. (27) También puede ser util para detectar resistencia a un ITC.


http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.27
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.18
http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/TEGI/HealthProfessional#Reference1.27

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Analizar en pacientes sometidos a laparotomia exploradora con diagndstico de
tumor del estroma gastrointestinal, la presentacion clinica, hallazgos quirurgicos e
histopatolégicos como factores determinantes en la evolucién y prondstico en un

periodo de 01 marzo del 2014 al 31 diciembre del 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.-Reportar la frecuencia de tumores del estroma gastrointestinal por medio de
porcentajes.

2.-Comparar la incidencia con la reportada en la literatura.

3.-Mencionar los principales sitios de localizacion.

4.-Analizar el protocolo de estudio para llegar al diagndstico.

5.-Reportar el manejo quirurgico proporcionado a los pacientes.



6.-Describir la evolucién de los pacientes.
7.-Analizar la relacidn entre la presentacion clinica. Los hallazgos quirurgicos e
histopatoldgicos como factores prondsticos.

METODOLOGIA
DISENO GENERAL DEL ESTUDIO.
Se trata de un estudio retrospectivo, que tiene como caracteristica ser analitico y
descriptivo.

Con una muestra No probabilistica o dirigida.

UNIVERSO DE ESTUDIO

La investigacion se realizara en el Servicio de Oncocirugia del Instituto Estatal de
Cancerologia del Estado de Guerrero

POBLACION DE ESTUDIO:

Seran objeto de estudio todos los pacientes sometidos a Laparotomia exploradora,
con diagndstico de tumor del estroma gastrointestinal en el periodo del 01 de Marzo
2014 al 31 de diciembre de 2015

CRITERIOS DE INCLUSION:



En la presente investigacion se incluiran todos los pacientes que presenten
diagnostico HP de Tumor del estroma gastrointestinal en el periodo de tiempo

establecido. Independientemente de la edad y sexo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
Seran excluidos de la presente investigacion todos los pacientes diagnosticados
antes del 01 de marzo de 2014 y después de 31 diciembre de 2015. Y aquellos

pacientes con RHP diferente de tumor del estroma gastrointestinal.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Se eliminaran del estudio los pacientes que no cuenten con expediente clinico.

PROCEDIMIENTOS PARA RECOLECCION DE INFORMACION
FUENTE:
Secundaria: Hoja de recoleccion de datos que seran recabados de los expedientes

clinicos tomados del archivo del Instituto estatal de Cancerologia.

INSTRUMENTO:



Se utilizara como unico instrumento una hoja de recoleccion de datos elaborado por

el investigador.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.
Por tratarse de un estudio no experimental, las variables independientes no se

manipulan y unicamente seran descritas junto con las variables dependientes.

VARIABLE TIPO DE | ESCALA DE | CATEGORIA
VARIABLE MEDICION
Edad Universal Cuantitativa Se anotara el valor en
Discreta décadas
Sexo Universal Nominal. 1) Hombre (H).
2) Mujer (M).
Presentacion Independiente | Nominal Sintomatico
clinica. Asintomatico
Localizacion Independiente | Nominal Estomago
Anatémica Intestino delgado
Intestino grueso
Apéndice cecal
Otros sitios.
Tamano del | Independiente | Nominal Menor de 2.5cm
tumor De 2.5 a 5cm
De 5a10cm
Mayor de 10cm
Subtipo Independiente | Nominal Fusocelular
Histologico Epitelioide
Mixto
Indice mitotico | Independiente | Nominal Menos de 5
De5a10
Mas de 10
Potencial de | Dependiente Nominal Atipia celular
malignidad Necrosis
Hemorragia




Ulceracion

Inmunohistoqui | Independiente | Nominal CD 34
mica SMA
Vimetina
S-100
Desmina
Ki-67
Tratamiento Independiente | Nominal Cirugia
Quimioterapia
Multimodal
Evolucién Dependiente Nominal Control
Recurrencia
Muerte

METODO PARA CONTROL DE CALIDAD DE LOS DATOS

ANALISIS ESTADISTICO:

Se utilizara una hoja de recopilacion de datos de Excel para Windows 8, EUA.

El analisis estadistico se llevara a cabo por medio de:

ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE CADA VARIABLE

-Distribucion de Frecuencia (Graficas sectoriales y/o Poligonos de frecuencia)
-Medidas de tendencia central: Moda, Mediana (N+1/2), y mediana X=EX/N, y
analisis de varianza.

El analisis de supervivencia fue por el método de Kaplan-Meier, y analisis

multivariante del método de regresion multiple de Cox.



CONSIDERACIONES ETICAS

De acuerdo a la Ley General de Salud en su reglamento de Investigacién en Salud
articulo 17 este estudio no requiere de hoja de consentimiento informado vy
aceptacion por el comité de ética local.

El presente estudio tiene factibilidad ya que se cuenta con recursos humanos

necesarios y expedientes clinicos de los pacientes en el Instituto.



ANALISIS DE RESULTADOS

RESULTADOS DESCRIPTIVOS

Durante el periodo de 01 marzo del 2014 al 15 diciembre del 2015 se operaron 30

tumores digestivos en el Instituto estatal de Cancerologia del estado de Guerrero

de los cuales 9 fueron tumores del estroma gastrointestinal.

SEXO|EDAD| PRESENTACION CLINCA EDO GRAL SITIO ANATOMICO {TAMARO|GRADOHQ CRUGIA METASTASIS| TX. IMATINB| SUPERVIVENCIA
F | 76 |DOLOR ECOGO. GASTRICO 5CM [BAIO |VIME-CKIT+ Gastrectomia sub NO NO 33 meses
M | 64 |DOLORYSANGRADODETD ECOGO. GASTRICO >10CM [ALTO VI, CKIT+ Gastrectomia sub NO NO 21 meses
M | 46 [ATAQUEALEDOGRAL ECOG 1, KARNOFSKI 90% |YEYUNO 5(M  |BAIO [NO Yeyunectomia HEPATICAS (2) {91 8meses
F | 52 |ASINTOMATICA KARNOFSKI 90% GASTRICO 25(M  [BAIO  |ACTINACKIT+ Gastrectomia sub NO NO 30meses
M | 63 [SENSACION DEPLENITUS GASTRICA| KARNOFSKI 80% YEYUNO 5-10(M CKIT+ Yeyunectomia HEPATICA |8 29 meses
F [ 18 [ASINTOMATICA SANGRADOTV  |KARNOFSKI 100%, ECOG O|ILEON PROXIMAL  [5-10CM |BAIO  (NO Reseccidnintestinal ~ |NO Sl 11 meses
F | 54 |DOLOR KARNOFSKI 90% GASTRICO 5-10(M [BAIO |CKIT+ Gastrectomia sub NO Sl 14 meses
F | 62 |LESION ABDOMINAL KARNOFSKI 100%, ECOG O[COLON ASCENDENTE|>L0CM  ALTO  [ACTINA-, C-KIT+, CD34+|Hemicolectomia derecha[NO NO 17 meses
F | 72 [ASINTOMATICA KARNOFSKI 90%, ECOG O [GASTRICO 5-10CM |BAJO  |NO Gastrectomia sub NO NO 20 meses

SEXO

SEXO

FEMENINO b

MASCULINO 3

TOTAL 9 S S—



El 67% de los pacientes estudiados fueron de sexo femenino, y el 33% de sexo

masculino.

EDAD

MENOS 20

21A30

31A40

41A50

51A 60

61A 70

MAS 70

TOTAL

OIN|WIN |-

EDAD

« MENOS20 «21A30 =31A40 w41A50 =51A60 =61A70 =MAS70

La edad media de presentacion fue de 56 afos, con un rango de 18-76, siendo mas

frecuente entre la sexta y séptima década de la vida.

PRESENTACION CLINICA

ASINTOMATICO

DOLOR

SANGRADOTD

TUMOR

OTRO

TOTAL

O I = = | o

PRESENTACION CLINICA

w ASINTOMATICO « DOLOR = SANGRADOTD wTUMOR = OTRO

El 33.3% de los pacientes se presentd con dolor abdominal, el 22% asintomatico y

en menor frecuencia 11% sangrado de tubo digestivo, tumor y sensacién de

plenitud.

EXPLORACION FISICA

K+80

K-80

LESION

EXPLORACION NORMAL

OTRA

EXPLORACION FISICA

«K-80 = LESION = EXPLORACION NORMAL = OTRA



El 100% de los pacientes se encontraron con un karnofski de mas de 80%, 22% se

encontro lesion abdominal y 78% sin lesiones.

METODO DX

TC 6
USG 2
OTRO 1
TOTAL 9

METODO DIAGNOSTICO

= TC = USG = OTRO

El 66.6% de los pacientes fue diagnosticado por TC abdominopelvico, el 22.2% por

USG abdominal, y el 11.1% por endoscopia.

CIRUGIA

GASTRECTOMIA SUBTOTAL 5
RESECCION INTESTINAL 3
HEMICOLECTOMIA 1
TOTAL 9

CIRUGIA

* GASTRECTOMIA SUBTOTAL = RESECCION INTESTINAL = HEMICOLECTOMIA

En el 55% se realizé6 gastrectomia subtotal, en el 33% reseccion intestinal y

anastomosis y en el 11.1% hemicolectomia derecha e ileostomia.

LOCALIZACION ANATOMICA

GASTRICA

YEYUNO

ILEON

COLON

TOTAL

O |, | |IN]|U

LOCALIZACION ANATOMICA

= GASTRICA = YEYUNO = ILEON = COLON

La localizacion anatémica preferentemente fue gastrica en un 55%, seguida de

intestino delgado en 33.3%, y menor frecuencia en colon en un 11%.



TAMARNO DEL TUMOR

TAMANO DEL TUMOR

2a5CM 3
5310CM 4
>10CM 2
TOTAL 9 s e st

En el 44% de los pacientes se encontrd un tumor de 5a 10cm, enel 33% de2a 5

cmy en el 22% mayor de 10 cm de didmetro.

METASTASIS

METASTASIS
HEPATICAS 2
NINGUNA ]

TOTAL 9

Se encontraron metastasis hepaticas en el 22.2%.

INMUNOHISTOQUIMICA

= VIMETINA « C-KIT =Ki67 =ACTINA = OTRO = NINGUNO

INMUNOHISTOQUIMICA
VIMETINA

C-KIT

Ki 67

ACTINA

OTRO

NINGUNO

El estudio inmunohistoquimico demostrd 66.6% positivo a c-kit, 22.2% a vimetina,

WL IO N

22.2% a actina, 11.1% a CD34, y a 33.3% de los pacientes no se realizo. No se

realizo Ki-67.

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO
QX SOLA
QxyaQr
QXYRT

TOTAL

M QXSOLA =QOXYQT mQXYRT

O |||




Al 44.4% de los pacientes se les trato unicamente con cirugia, al 44.4% se les indico
adyuvancia con imatinib, por metastasis y alto grado, pero solo 22.2% lo llevo acabo,

y al 11.1% les dio RT por dx inicial de sarcoma.

EVOLUCION EVOLUCION

LIBRE DE ENFERMEDAD 5

RECURRENCIA

ABANDONO TX 3

MUERTE

TOTAL 9 u LIBRE DE ENFERMEDAD  MRECURRENCIA  mABANDONOTX  mMUERTE

Durante el seguimiento el 55% de los pacientes se encontraron libres de
enfermedad, el 11.1% presento recurrencia, sin aceptar nueva cirugia, y 33.3% de

los pacientes no acudieron al Instituto, el 11.1% acudi6 al IMSS.
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PRESUPUESTO

La presente investigacion sera realizada bajo el presupuesto total del investigador,

cubriendo este, todos los gastos que se hagan durante la investigacion y hasta la

culminacion de la misma.

vk wnN e

LAPICES 10...cuiiiiiiireiriirienes sttt 20 PESOS
PLUMAS 10....cciiiiiiniitieien et 20 PESOS
BORRADORES 5.......ooviiiii it 10 PESOS
IMPRESIONES 30......ccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiicicicnie e 30 PESOS
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS (ANEXO) 1/1

1.- Nombre (Iniciales):

ANEXOS

2.- Edad:

3.- Sexo:

4 -Manifestaciones Clinicas

5.-Diagnostico de Ingreso

6.-Protocolo de Diagnostico

7.- Hallazgos quirurgicos: sitio

multiple

anatémico

tamano tumoral

8.-Reporte HP:

unico

9.-Inmunohistoquimica

10.- Tratamiento quirurgico

11.-Tratamiento adyuvante

12. Evolucion

13.-Pronostico

OBSERVACIONES.
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