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A leiomyoma-leiomyosarcoma csoportból
elkülönült gastrointestinalis stroma tumorok
(GIST) sok vitát váltottak ki az elmúlt évtize-
dekben. Morfológiai képük változatos, több
irányban (a simaizom, illetve az idegrost felé)
is képesek differenciálódni, ezt elektronmik-
roszkópos és immunhisztokémiai vizsgálatok
bizonyítják.
E daganatok relatíve jó prognózisúak, körül-
belül 10–30%-uk malignus. A tumorok visel-
kedése egyes esetekben nehezen jósolható
meg. A malignitásra utaló legfontosabb jel-
legzetességek általánosan elfogadottak (cel-
luláris atípia, nagy mitotikus aktivitás, 10%
feletti proliferációs index, aneuploid DNS-
tartalom). A terápia sebészi; az enucleatio
nem elégséges, a megfelelô eljárás a széles
excízió. Radikális mûtétet nem szükséges
végezni, mert a regionális nyirokcsomókban
igen ritka az áttét. 
Az eletronmikroszkópos és immunhiszto-
kémiai (CD34, CD117) vizsgálatok során
kiderült, hogy a gastrointestinalis stroma
tumorok sejtjei a bélfal Cajal-féle interstitialis
sejtjeihez (ICC) hasonlók. Ez vezetett ahhoz
az elképzeléshez, hogy a gastrointestinalis
stroma tumorok és a Cajal-sejtek azonos bél-
fali ôssejtekbôl származnak. A legújabb mole-
kuláris patológiai módszerek a differenciál-
diagnosztikában és a prognosztikában egy-
aránt hasznos információt nyújtanak. A c-kit
gén mutációja leiomyomákban nem található
meg, így lehetôvé teszi az elkülönítést tôlük; a
4. kromoszóma 11. exonjában talált mutációk
pedig kizárólag a malignus gastrointestinalis
stroma tumorokra jellemzôk. 
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Gastrointestinal stromal tumors were subject
of much controversy in the last decades. This
type of tumors was delineated from the
leiomyoma - leiomyosarcoma group. GISTs
show variable histological picture, moreover,
they are capable of dual (neurogen and myo-
gen) differentiation as it is proved by
immunohistochemical and ultrastructural
studies.
These tumors have relatively good prognosis,
only 10-30% of them is malignant, although
it is difficult to predict their behaviour in a
given case. The most reliable signs of malig-
nancy - cytological pleoimorphism, high
mitotic activity, proliferation index above 10
%, and aneuploid DNA content - are general-
ly accepted. The treatment of choice is exci-
sion, but not enucleation. Radical surgery is
not necessary, since lymph node metastasis is
exceptionally rare. 
Further investigations revealed electronmi-
croscopical and immunohistochemical (CD
34, CD 117) similarities of tumor cells and
interstitial cells of Cajal (ICC) located in the
wall of the bowel. The results of these inves-
tigations led to the theory that cells of GIST
and ICCs are of the same stem cell origin.
Molecular genetic studies are also of great
help in the differential diagnosis and in pre-
dicting the prognosis of GISTs. Mutations in
the c-kit gene can not be detected in leiomy-
omas, so they are thougt to be specific for
GISTs. Mutation of exon 11. of chromosome
4. is observed only in malignant GISTs. 

GIST, immunohistochemistry,
elektron microscopy, 
c-kit, protooncogene 

Érkezett: 2000. november 27.
Elfogadva: 2001. január 17.



Agyomor-bél rendszer nem hám eredetû
daganatai, a gastrointestinalis mesenchymalis
tumorok (GIMT) meglehetôsen ritkák (1).

Ebbôl a szempontból jelentôségük nem mérhetô a
morbiditási és mortalitási statisztikákban elôkelô
helyet elfoglaló carcinomákéhoz. A gastrointesti-
nalis mesenchymalis tumorok egy része egyértelmû
differenciálódást mutat simaizom-, ideg-, illetve
egyéb, meghatározott sejttípus irányában. Szövet-
tani besorolásuk ennek megfelelô: leiomyoma,
leiomyosarcoma, schwannoma, neurofibroma,
ganglioneuroma stb. (2). A gastrointestinalis me-
senchymalis tumorok másik, elég jelentôs része nem
sorolható be egyértelmûen a fenti kategóriákba.
Ezeknek a tumoroknak változatos a szöveti képük,
nehezen megjósolható a klinikai viselkedésük,
ellentmondásosak a velük kapcsolatos vélemények.
Így érthetô, hogy a gastrointestinalis mesenchy-
malis tumorok az érdeklôdés homlokterébe kerül-
tek az utóbbi évtizedekben. 

A komplex vizsgálati módszerek, az immunhisz-
tokémia, az elektronmikroszkópia és a molekuláris
patológia alkalmazásával körvonalazódik már a nem
hám eredetû gastrointestinalis tumorok egyelôre
nem teljesen homogén, de önálló entitásként elfo-
gadható csoportja, amely jelenleg gastrointestinalis
stroma tumor (GIST) néven ismert. 

Az immunhisztokémiai módszerek diagnosztikus
alkalmazása elôtti idôszakban a nem hám eredetû, a
nyelôcsô, a gyomor, illetve a bél falából kiinduló
daganatokat (sejtjeiknek a simaizomsejtekkel muta-
tott hasonlósága alapján) a leiomyoma-leiomyosar-
coma csoportba sorolták. Az 1960-as években Mar-
tin és munkatársai hívták fel a figyelmet egy szokat-
lan megjelenésû, a gyomorfalból kiinduló tumorra,
amely poligonális, kissé hámsejtekre emlékeztetô
sejtekbôl állt (3). Stout a kevéssel ez után publikált
hasonló eseteit leiomyoblastomának nevezte (4). A
simaizomtumorok e típusát a WHO a Daganatok
nemzetközi osztályozása címû kiadványban epithe-
lioid leiomyoma néven említi (5). 

Az ultrastrukturális és immunhisztokémiai mód-
szerek alkalmazásával egyértelmûen bebizonyoso-
dott, hogy az eddig simaizom-jellegûnek tartott
gyomor-bél rendszeri daganatok heterogén csopor-
tot alkotnak (6). E tumorok egy része sem neuro-
gen, sem leiomyogen differenciálódás jeleit nem
mutatja, ezek megjelölésére vezették be eredetileg a
gastrointestinalis stroma tumor elnevezést Mazur és
munkatársai (7). Késôbb a gastrointestinalis stroma
tumorok közé sorolták azokat a tumorokat is, ame-
lyekben mindkét szövetféleség jellegzetességei
megtalálhatók, bár ezt nem fogadták el egységesen
(8). Reprezentatív vizsgálatokban azt mutatták ki
(9, 10), hogy e daganatok jelentôs részében a diffe-

renciálatlan sejtek dominálnak, és a simaizom irányú
érés az eseteknek csak viszonylag kis részében
jellemzô (11–15). Ekkor látott napvilágot az az
elmélet, hogy a gastrointestinalis stroma tumorok a
gyomor-bél rendszer falának primitív, ideg- és sima-
izomsejt irányában egyaránt differenciálódni képes
mesenchymalis sejtjeibôl indulnak ki (6, 12, 16, 17).
A gastrointestinalis mesenchymalis tumorok vál-
tozatos elnevezései is mutatják, hogy mennyire
heterogén megjelenésûek (2, 18). Simaizom irányú
differenciálódás esetén a leiomyoma bizarr formáját
(epithelioid leiomyoma) simaizomtumor bizonyta-
lan malignus potenciállal (smooth muscle tumor
with uncertain malignant potential: STUMP) néven
emlegették; ideg irányú differenciálódás esetén
pedig a gastrointestinal autonom nerve tumor
(GANT) megjelölést használták. Napjainkban a
gastrointestinalis stroma tumor elnevezés válik
egyre szélesebb körben elfogadottá (7). A modern
diagnosztikai módszereket folyamatosan szélesedô
körben alkalmazva kiderült, hogy a gastrointesti-
nalis stroma tumor a gyomor-bél rendszer nem hám
eredetû tumorai közül a leggyakoribb. A leiomyoma
és a schwannoma egyaránt ritka (19), az elôbbit a
nyelôcsôben, az utóbbit a gyomorban észlelték leg-
nagyobb számban (20). 

Epidemiológia
A gastrointestinalis stroma tumorok leggyakrabban
az 5. évtizedben és az után fordulnak elô, férfiaknál
valamivel gyakrabban, mint nôknél (9, 21–23).
Egyes tanulmányok szerint a malignus változat
fiatalabb életkorban jellemzô (24–28). Leggyako-
ribb a gyomorban (70%) és a vékonybélben (20-
30%), ritka a nyelôcsôben, a vastagbélben és a rec-
tumban (e három lokalizációban együttesen sem éri
el a 10%-ot, de az utóbbi két helyen gyakrabban
malignus) (21). A tumorok többsége szoliter, de
elôfordulhatnak multiplex formában is (9, 29, 30).
Más daganatok mellett második vagy harmadik
tumorként is megjelenhet (31). Észlelték Reckling-
hausen-neurofibromatosissal együtt (32), diagnosz-
tizálták Carney-triász (gastrointestinalis stroma
tumor, tüdôchondroma és extraadrenalis paragang-
lioma) részeként (33, 34); HIV- és Epstein–Barr-
vírus-fertôzöttséggel asszociált eseteket is közöl-
tek (35).

Tüneteik a daganat méretétôl és lokalizációjától
függnek. Leggyakoribb a fájdalom és a melaena (9,
22, 24, 27, 28, 36, 37). A 2 cm-nél kisebb tumorokat
általában más okból végzett mûtétkor, mellék-
leletként találják. A gastrointestinalis stroma tumor
a gyomorban és a nyelôcsôben az esetek 50–70%-
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ában fájdalmat, 20–50%-ában vérzést okoz. A
vékonybélben a vérzés és a fájdalom mellett
obstrukció is elôfordulhat. A hasfalon át tapintható,
nagy tumorok általában malignusak. A gastroin-
testinalis tumorok 10–30%-a malignus, attól füg-
gôen, beleszámítjuk-e a statisztikába az apró, csak
boncoláskor észlelt daganatokat is (21). Ha igen,
akkor az összes gastrointestinalis stroma tumor
10%-a malignus; ha nem tekintjük a kis, többnyire
jóindulatú, boncolási mellékleletként észlelt
tumorokat, akkor viszont 30%-uk rosszindulatú.
Klinikailag malignitásra utal, ha a tumor összeka-
paszkodik környezetével, vagy ha mûtétkor csep-
lesz-, illetve bélfodoráttét látható. 

Morfológia
A gyomor, illetve a bél falában elhelyezkedô tumo-
rok növekedhetnek nagyobbrészt a lumen felé, vagy
elôdomborodhatnak a serosa felé. A méh egyes
myomáihoz hasonló kocsányos, parazitaszerû for-

mát is leírtak (9, 30, 31). Önálló kötôszövetes tok-
juk nincsen, de viszonylag jól körülírt daganatok,
metszlapon lobulált vagy köteges szerkezetet
mutathatnak (38). Homokóraszerûen szûkíthetik a
belet vagy a gyomrot, utóbbit különösen abban az
esetben, ha a pylorusban vagy a cardiában helyez-
kednek el. 

Szövettanilag a gastrointestinalis stroma tumorok
kissé különböznek a leiomyomáktól, azoknál vál-
tozatosabb képet mutatnak és általában sejtdúsab-
bak is. A sejtek citoplazmája is halványabb, a cito-
plazma-filamentumok kisebb száma miatt (21). A
tumort alkotó sejtek 70–80%-a orsó alakú (1. ábra),
20–30%-ban az epithelioid sejtek dominálnak (2.
ábra), de a két sejttípus gyakran egy tumoron belül
is keveredik (13, 23, 38–40). Sok daganatban az
éretlen, jellegtelen sejtek túlsúlya észlelhetô (41). A
sejtek elrendezôdhetnek kötegekben (3. ábra),
alkothatnak alveolaris struktúrát, storiform mintá-
zatot is létrehozhatnak, idegelemekre is emlékeztet-
hetnek. A daganatokban hialinos területek, meszes
gócok éppúgy elôfordulhatnak, mint laza, myxoid
stroma. A vékonybélben kialakuló tumorok leg-
gyakrabban jellemzôen orsósejtekbôl állnak (2, 21).

A gastrointestinalis stroma tumorok ultrastruk-
turálisan heterogén csoportot alkotnak. A dagana-
tok egy részében, a simaizom irányú differenciá-
lódás jeleként, a citoplazmában mikrofilamentumok
láthatók, a sejtmembrán belsô oldalánál pinocytoti-
cus vesiculák, valamint elektrondenz foltok helyez-
kednek el (11, 14, 17, 42–46). Ideg irányú differen-
ciálódás esetén (ezeket a daganatokat nevezték
régebben GANT-nak) hosszú citoplazmanyúlvá-
nyok, primitív sejtkapcsoló struktúrák és úgyne-
vezett dense core granulumok figyelhetôk meg (42,
45, 47–49). Extracellulárisan szokatlan, fonalmot-
ringszerûen elrendezôdô, úgynevezett skeinoid kol-
lagénrostok is gyakran láthatók (50, 51), ezeket ere-
detileg neurogen differenciálódás esetén látták, de
simaizom irányú érés mellett is elôfordulhatnak.
Ezek a rostok fénymikroszkóppal amorf eosinophil
képletekként ismerhetôk fel. A daganatok kis részé-
ben az ideg- és simaizomsejtek elektronmikroszkó-
pos jellemzôi együttesen találhatók meg. A nagy
epitheloid sejtekbôl álló daganatok egy része sem
simaizom, sem ideg irányú érés jeleit nem mutatja
(11, 12). 

A daganatok fenotípusát illetôen a gastrointesti-
nalis stroma tumorok immunhisztokémiai vizsgá-
lata hasonló eredményre vezetett. A simaizomra jel-
lemzô immunhisztokémiai markerekkel (dezmin-
és simaizomaktin-ellenes antitestek), valamint a
neurogen elemekre jellemzô immunreagensekkel
(S100 protein, neuronspecifikus enoláz, glial fibril-
lar acidic protein ellen termelt antitestek) végzett
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1. ábra. A gyomor falában, környezetétôl jól elhatáro-
lódó, dominálóan orsósejtes tumor
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immunreakciók alapján ugyancsak négy csoportra
osztották a gastrointestinalis stroma tumorokat: az
izom, az ideg irányú érést mutató, a mindkét sejttí-
pus jellemzôit hordozó, valamint az egyik irányban
sem differenciált tumorokra (1, 2, 6, 14, 42, 46,
52–56). A leírtak alapján érthetô, miért oszlottak
meg a vélemények a gastrointestinalis stroma tumo-
rokat illetôen. Egyesek mind a négy csoportot a
gastrointestinalis stroma tumorok közé sorolták,
mások csak a kettôs differenciálódású és a sem
ideg-, sem simaizom-fenotípust nem mutató tumo-
rokat fogadták el; voltak, akik csak az utóbbi, diffe-
renciálatlan variánst tekintették gastrointestinalis
stroma tumornak. 

A tumorcsoport elkülönítésében, önálló entitás-
ként való elfogadásában elôször egy újabb immun-
hisztokémiai reagens hozott változást. Az eredeti-
leg a myeloid ôssejtek felismerésére alkalmazott, az
endothelsejteket is jól jelölô reagens, a CD34 a
daganatok 56–82%-ában pozitív reakciót adott (54,
56–58). A CD34 ugyanakkor alkalmasnak látszott a
gastrointestinalis stroma tumoroknak a leiomyo-

mától való elkülönítésére is, utóbbiakra ugyanis
többnyire CD34-negativitás jellemzô (45, 54, 56,
58, 59). A másik új, ígéretes immunreagens a
CD117 (vagy c-kit) megjelölésû, sejtfelszíni tiro-
zinkináz receptor ellen termelt antitest, amely a
gastrointestinalis stroma tumoroknak több mint
90%-ában pozitív reakciót ad (40, 59, 60). Ez a
reagens nemcsak szenzitivitás, hanem specificitás
tekintetében is felülmúlja a CD34-et, mert a CD34-
gyel végzett további vizsgálatok során egyéb orsó-
sejtes tumorokban is találtak pozitív reakciót (59,
61).

Hisztogenezis
A gastrointestinalis stroma tumorok hisztogene-
zisére (más daganatokéhoz hasonlóan) a szövettani,
immunmorfológiai és ultrastrukturális jellegzetes-
ségek alapján következtethetünk. A hisztogenezis
helyett azonban célszerûbb a fenotípus kifejezés
használata, mivel a fenti tulajdonságok a differen-

2. ábra. A környezetétôl jól elhatárolódó, epithelioid
sejtekbôl álló daganat

3. ábra. Érdekes, szalagszerû sejtelrendezôdés
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ciálódás irányától függôen változnak ezekben a
tumorokban, amelyek – eddigi ismereteink szerint –
primitív mesenchymalis bélfali sejtekbôl származó
daganatoknak tekinthetôk (1, 2, 6, 12, 17, 62, 63).
Az elektronmikroszkópos és immunhisztokémiai
vizsgálatok eredményei egybehangzóan azt mutat-
ják, hogy a gastrointestinalis stroma tumorok sejtjei
a bélfali ganglionokat, a plexus myentericust
körülvevô, Cajalról elnevezett, de már elôtte is leírt
interstitialis sejtekhez (interstitial cells of Cajal:
ICC) hasonlóak (18, 40, 60, 64). A primitív me-
senchymalis bélfali sejtek simaizom és ICC irányú
differenciálódásra egyaránt képesek (62, 65).

A Cajal-féle interstitialis sejtek fénymikroszkóp-
pal nehezen vagy egyáltalán nem ismerhetôk fel
(66). Legnagyobb számban a haránt vastagbélben
találhatók, a myentericus plexusok körül és a cirku-
láris izomrétegben (67). Elektronmikroszkóposan
elágazó sejtnyúlványok, sok mitokondrium, nagy
mennyiségû intermedier filamentum, sejtkapcsoló
struktúrák jellemzik a Cajal-féle interstitialis sejte-
ket, citoplazmájuk sima felszínû endoplasmás reti-
culumot is tartalmaz (66, 68, 69). Immunhisz-
tokémiailag CD34- és CD117-pozitívak (18, 45).
Mindezekbôl arra következtethetünk, hogy a Cajal-
féle interstitialis sejtek és a gastrointestinalis stroma
tumorok közös, primitív mesenchymalis sejtekbôl
származnak (40). Indirekt bizonyítékot szolgáltat
erre az is, hogy a bél falában a hízósejteken kívül
más elemekben nem található CD117-tel reagáló
tirozinkináz receptor (45). Ezek a primitív sejtek
nem az idegsejtekkel együtt vándorolnak a bélfalba
(62), csak körülveszik a ganglionokat. Az idegsej-
tektôl az a tulajdonságuk is megkülönbözteti ôket,
hogy képesek simaizom irányban differenciálódni.
Mai tudásunk szerint szerepük a bélfali idegin-
gerület átvitele, illetve képzése (67, 70, 71), ezért
pacemaker sejteknek is nevezik ôket. Tekintettel
arra, hogy gastrointestinalis stroma tumorok sejtjei
ezekkel azonos jellegzetességeket mutatnak, újab-
ban a „gastrointestinalis pace maker cell tumor”
(GIPACT) elnevezést javasolják (18, 40). 

A tirozinkináz receptor nemcsak immunhisz-
tokémiai (fehérje-) szinten hozott újat a gastroin-
testinalis stroma tumorok diagnosztikájában. A 4.
kromoszóma hosszú karján, a q11–21 régiójában
található (72), és a Hardy–Zuckerman-féle macska-
sarcoma-vírus transzformáló elemének a homológ-
ja. A c-kit receptor ligandja „stem cell factor”
(SCF), illetve hízósejt-növekedési faktor (MGF)
néven is ismert. A ligand kötôdése a c-kit molekula
dimerizációján és foszforilációján keresztül sejtpro-
liferációt és -differenciálódást elôsegítô folyama-
tokat indít el (73–77).

A sejt felszínén elhelyezkedô receptort kódoló

c-kit gén (40, 59, 60) a Cajal-sejtek érése mellett
szerepet játszik a gametogenezisben, a melanogene-
zisben és a haemopoesisben (18, 78, 79). 

A c-kit gén károsodása a gastrointestinalis stroma
tumorok sporadikus és öröklôdô formájában egy-
aránt kimutatható: a gén juxtamembrán doménjében
(60), illetve a 11. exonban (60, 80, 81). A multiplex
gastrointestinalis stroma tumorok halmozódása ritka
betegség (82, 83). Egy ilyen családban a c-kit gén
mutációját a csírasejtekben is megtalálták (82). Egyes
családtagokban hízósejtbetegség is elôfordult. 

A molekuláris patológiai módszerek prognosz-
tikai és differenciáldiagnosztikai szempontból a
gyakorlatban is hasznosítható információt nyúj-
tanak. A 4. kromoszóma 11. exonjának mutációját a
malignus gastrointestinalis stroma tumorokra
találták jellemzônek (21). A 14. kromoszóma
hosszú karjának törése és a 22. kromoszóma vesz-
tése a jóindulatú gastrointestinalis stroma tumo-
rokban is elôfordul, ami arra utal, hogy ez a
genetikai sérülés a daganat kialakulásának korai
fázisában következik be. Differenciáldiagnosztikai
szempontból fontos, hogy a c-kit gén károsodása az
eddigi vizsgálatok szerint a gastrointestinalis stro-
ma tumorok 21–80%-ában megtalálható, simaizom-
tumorokban azonban nem sikerült kimutatni (81,
84, 85), tehát a gastrointestinalis stroma tumorok
genotípusuk szerint elkülönülnek a leiomyoma-
leiomyosarcoma csoporttól, és újabb vizsgálatok
szerint a neurogen daganatoktól is (86). 

Prognózis
A gastrointestinalis stroma tumorok viselkedését
nehéz megjósolni. Ennek hátterében több ok is áll.
A szöveti malignitási jelek nem feltétlenül talál-
hatók meg a rosszindulatú változatban (13). A
szerzôk eltérôen értékelik a különbözô malignitási
jeleket. A nagy anyagok összehasonlítását az is
nehezíti, hogy a régebbi munkákban (érthetô okok-
ból) simaizomtumorokról beszélnek. Ez utóbbi
hibaforrás jelentôségét csökkenti, hogy a modern
módszerek birtokában bebizonyosodott: a gyomor-
bél rendszer mesenchymalis tumorainak nagy része
gastrointestinalis stroma tumor. Tovább bonyolítja
a kérdést, hogy Hurlimann és munkatársai a
rosszindulatú változaton belül úgynevezett border-
line (alacsony vagy bizonytalan malignitású) cso-
portot is elkülönítenek (13). Mindezeket figyelem-
be véve gyakorlati szempontból talán célszerû lenne
a gastrointestinalis stroma tumorok esetében foko-
zott és kis rizikófaktorú (high risk – low risk)
daganatokról beszélni (20, 87).

Ma a gastrointestinalis stroma tumorok viselke-
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dése szempontjából a daganat méretét, az osztódó
sejtek számát, a daganat proliferációs indexét és
DNS-tartalmát tartják a legfontosabbnak. A leírt
paraméterek kritikus értékét tekintve már bizonyos
szórás észlelhetô. Rossz prognózisra utal, ha a
daganat legnagyobb átmérôje 5 cm, illetve 10 cm
felett van. A kritikus osztódás számánál még nagy-
obb a szórás: 1 mitózis 50, nagy nagyítású látótér-
ben, illetve 5 osztódás 10 látótérben (2, 13, 23).
Malignitásra utal, ha a tumor proliferációs indexe
10% feletti (88). Ezt a ciklusban lévô sejtek
immunhisztokémiai vizsgálatával is meghatároz-
hatjuk, e célra szolgáló reagensekkel (Mib-1,
PCNA=proliferating cell nuclear antigen). Malig-
nitásra utal továbbá, ha a tumorsejtek DNS-tar-
talmának vizsgálata aneuploid értéket mutat. A
legjobb független paraméternek a mitózisszám
bizonyult. A három módszer eredményei jól kor-
relálnak egymással; segítségükkel egyértelmûen
elkülöníthetôk a kis és a fokozott rizikófaktorú
daganatok. Egyesek szerint a gastrointestinalis stro-
ma tumorok különbözô irányú szöveti differen-
ciálódása alapján is következtethetünk a tumor
klinikai viselkedésére. Rosai és Franquemont szerint
(8, 87) a kettôs differenciáltságú (ideg, izom), és az
ideg- fenotípusú daganatok legalábbis potenciálisan
agresszív viselkedésûek. Rudolph és munkatársai
(64) nem találtak ilyen összefüggést, míg Newman
(23) szerint a neuroid daganatok prognózisa a leg-
jobb.

A modern vizsgálómódszerek alkalmazása továb-
bi segítséget fog adni a daganatok kórjóslatának
megállapításához, hiszen már jelenleg is találtak
olyan genetikai károsodásokat, amelyek kizárólag a
malignus gastrointestinalis stroma tumorokra jel-
lemzôek (21). 

A szöveti malignitás jeleit mutató gastrointesti-
nalis stroma tumorok (4. ábra) klinikailag is egy-
értelmûen rosszindulatúak, a betegek 50–80%-
ánál kiújulnak, és ugyanilyen arányban képeznek
áttétet is (22). A daganatra hematogen áttét-
képzés jellemzô, nyirokcsomó-metasztázist ritkán
ad. A másodlagos tumor a májban, a peritoneu-
mon és a tüdôben a leggyakoribb (27, 30, 31, 37).
A gastrointestinalis stroma tumorok sebészi keze-
lése ennek megfelelô: nem elégséges az enucleatio,
a követendô eljárás a daganat épben való kimet-
szése. A regionalis nyirokcsomók eltávolítása
szükségtelen. 

Következtetés
Jelen ismereteink szerint a gastrointestinalis stroma
tumor a leiomyomától és a schwannomától egyaránt
különbözô mesenchymalis daganat, amelynek önál-
ló entitásként való elkülönítése a modern elektron-
mikroszkópos, immunhisztokémiai és citogenetikai
módszerekkel vált lehetségessé. A gastrointestinalis
stroma tumorok ismerete a patológus és a klinikus
számára egyaránt fontos, mert e ritka tumorok
szövettani heterogenitása, nehezen prognosztizál-
ható viselkedése gyakran diagnosztikus problémát
okoz. Ugyanakkor rosszindulatú változatának az
egyéb malignus tumorokéhoz képest viszonylag
kedvezô prognózisa, valamint az önmagában is
többnyire kuratív sebészi kezelése is meg-
különbözteti a gyomor-bél rendszer egyéb tumo-
raitól. 

4. ábra. Kifejezett sejtatípia a gastrointestinalis stroma
tumor malignus változatában
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