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Gastrointestinalis
stroma tumor

GASTROINTESTINAL
STROMAL TUMOR

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.
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A leiomyoma-leiomyosarcoma csoportbél
elkilontlt gastrointestinalis stroma tumorok
(GIST) sok vitat véltottak ki az elmdlt évtize-
dekben. Morfoldgiai képik valtozatos, tobb
irdnyban (a simaizom, illetve az idegrost felé)
is képesek differencialodni, ezt elektronmik-
roszképos és immunhisztokémiai vizsgalatok
bizonyitjak.

E daganatok relative j6 prognézistak, kordl-
beltl 10-30%-uk malignus. A tumorok visel-
kedése egyes esetekben nehezen jésolhaté
meg. A malignitdsra utalé legfontosabb jel-
legzetességek dltaldnosan elfogadottak (cel-
lularis atipia, nagy mitotikus aktivitds, 10%
feletti proliferdaciés index, aneuploid DNS-
tartalom). A terdpia sebészi; az enucleatio
nem elégséges, a megfelel§ eljards a széles
excizié. Radikalis mdtétet nem szikséges
végezni, mert a regiondlis nyirokcsomokban
igen ritka az attét.

Az eletronmikroszképos és immunhiszto-
kémiai (CD34, CD117) vizsgalatok soran
kideruilt, hogy a gastrointestinalis stroma
tumorok sejtjei a bélfal Cajal-féle interstitialis
sejtjeihez (ICC) hasonlok. Ez vezetett ahhoz
az elképzeléshez, hogy a gastrointestinalis
stroma tumorok és a Cajal-sejtek azonos bél-
fali Gssejtekbdl szarmaznak. A legijabb mole-
kuldris patolégiai médszerek a differencial-
diagnosztikdban és a prognosztikaban egy-
arant hasznos informaciét nydjtanak. A c-kit
gén mutdcidja leiomyomakban nem talalhaté
meg, igy lehet6vé teszi az elkulonitést télik; a
4. kromoszoéma 11. exonjaban talalt mutaciok
pedig kizdrélag a malignus gastrointestinalis
stroma tumorokra jellemzdk.
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gyomor-bél rendszer nem him eredetd
Adaganatai, a gastrointestinalis mesenchymalis

tumorok (GIMT) meglehet&sen ritkdk (7).
Ebbdl a szempontbdl jelent8ségiik nem mérhets a
morbiditdsi és mortalitdsi statisztikdkban elgkels
helyet elfoglalé carcinomikéhoz. A gastrointesti-
nalis mesenchymalis tumorok egy része egyértelmi
differencial6ddst mutat simaizom-, ideg-, illetve
egyéb, meghatdrozott sejttipus irdnydban. Szovet-
tani besoroldsuk ennek megfeleld: leiomyoma,
leiomyosarcoma, schwannoma, neurofibroma,
ganglioneuroma stb. (2). A gastrointestinalis me-
senchymalis tumorok masik, elég jelentds része nem
sorolhat6 be egyértelmiien a fenti kategéridkba.
Ezeknek a tumoroknak véltozatos a szoveti képiik,
nehezen megjésolhaté a klinikai viselkedésiik,
ellentmondésosak a veliik kapcsolatos vélemények.
Igy érthetd, hogy a gastrointestinalis mesenchy-
malis tumorok az érdeklédés homlokterébe keriil-
tek az utébbi évtizedekben.

A komplex vizsgélati médszerek, az immunhisz-
tokémia, az elektronmikroszkopia és a molekularis
patoldgia alkalmazasaval kérvonalazdik mar a nem
him eredetdi gastrointestinalis tumorok egyelSre
nem teljesen homogén, de 6nill6 entitdsként elfo-
gadhat6 csoportja, amely jelenleg gastrointestinalis
stroma tumor (GIST) néven ismert.

Az immunhisztokémiai médszerek diagnosztikus
alkalmazasa elstti id&szakban a nem hdm eredetd, a
nyel6csd, a gyomor, illetve a bél faldbél kiindulé
daganatokat (sejtjeiknek a simaizomsejtekkel muta-
tott hasonlésiga alapjin) a leiomyoma-leiomyosar-
coma csoportba soroltik. Az 1960-as években Mar-
tin és munkatarsai hivtdk fel a figyelmet egy szokat-
lan megjelenésti, a gyomorfalbdl kiindulé tumorra,
amely poligonalis, kissé himsejtekre emlékeztetd
sejtekbdl allt (3). Stout a kevéssel ez utdn publikalt
hasonl6 eseteit leitomyoblastomédnak nevezte (4). A
simaizomtumorok e tipusit a WHO a Daganatok
nemzetkdzi osztilyozdsa cim kiadvinyban epithe-
lioid leiomyoma néven emliti (5).

Az ultrastrukturélis és immunhisztokémiai méd-
szerek alkalmazdsival egyértelmiien bebizonyoso-
dott, hogy az eddig simaizom-jelleglinek tartott
gyomor-bél rendszeri daganatok heterogén csopor-
tot alkotnak (6). E tumorok egy része sem neuro-
gen, sem leiomyogen differencidlédas jeleit nem
mutatja, ezek megjelolésére vezették be eredetileg a
gastrointestinalis stroma tumor elnevezést Mazur és
munkatdrsai (7). Késsbb a gastrointestinalis stroma
tumorok ko6zé soroltik azokat a tumorokat is, ame-
lyekben mindkét szovetféleség jellegzetességei
megtalilhatok, bar ezt nem fogadtik el egységesen
(8). Reprezentativ vizsgilatokban azt mutattdk ki
(9, 10), hogy e daganatok jelents részében a diffe-
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rencidlatlan sejtek dominélnak, és a simaizom irdnya
érés az eseteknek csak viszonylag kis részében
jellemz8 (11-15). Ekkor litott napviligot az az
elmélet, hogy a gastrointestinalis stroma tumorok a
gyomor-bél rendszer faldnak primitiv, ideg- és sima-
izomsejt irdnydban egyarant differencidlédni képes
mesenchymalis sejtjeibdl indulnak ki (6, 12, 16, 17).
A gastrointestinalis mesenchymalis tumorok vil-
tozatos elnevezései is mutatjik, hogy mennylre
heterogén megjelenéstiek (2, 18). Simaizom irdnyt
differencidlédas esetén a lelomyoma bizarr forméjét
(epithelioid leilomyoma) simaizomtumor bizonyta-
lan malignus potenciallal (smooth muscle tumor
with uncertain malignant potential: STUMP) néven
emlegették; ideg irinyt differencidlédis esetén
pedig a gastrointestinal autonom nerve tumor
(GANT) megjelolést hasznaltdk. Napjainkban a
gastrointestinalis stroma tumor elnevezés vilik
egyre szélesebb korben elfogadottd (7). A modern
diagnosztikai médszereket folyamatosan szélesedd
korben alkalmazva kideriilt, hogy a gastrointesti-
nalis stroma tumor a gyomor-bél rendszer nem him
eredetli tumorai koziil a leggyakoribb. A leilomyoma
és a schwannoma egyarént ritka (79), az elébbit a
nyel&csben, az utébbit a gyomorban észlelték leg-
nagyobb szdmban (20).

Epidemiolégia

A gastrointestinalis stroma tumorok leggyakrabban
az 5. évtizedben és az utin fordulnak el, férfiaknal
valamivel gyakrabban, mint n8knél (9, 27-23).
Egyes tanulminyok szerint a malignus véltozat
fiatalabb életkorban jellemz8 (24-28). Leggyako-
ribb a gyomorban (70%) és a vékonybélben (20-
30%), ritka a nyel8csSben, a vastagbélben és a rec-
tumban (e hdrom lokaliziciéban egytittesen sem éri
el a 10%-ot, de az utébbi két helyen gyakrabban
malignus) (21). A tumorok tdbbsége szoliter, de
eléfordulhatnak multiplex formaban is (9, 29, 30).
Mis daganatok mellett mdsodik vagy harmadik
tumorként is megjelenhet (31). Eszlelték Reckling-
hausen-neurofibromatosissal egyiitt (32), diagnosz-
tizdltdk Carney-tridsz (gastromtestmahs stroma
tumor, tiid6chondroma és extraadrenalis paragang-
lioma) részeként (33, 34); HIV- és Epstein-Barr-
virus-fert8zottséggel asszocidlt eseteket is kozol-
tek ( 35).

fiiggnek. Leggyakorlbb a fdjdalom és a melaena (9,
22,24,27,28,36,37). A2 cm—nél kisebb tumorokat
iltaliban mas okbodl végzett mitétkor, mellék-
leletként talaljdk. A gastrointestinalis stroma tumor
a gyomorban és a nyelScsében az esetek 50-70%-
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1. dbra. A gyomor faliban, kornyezetétdl jol elhatiro-
16d6, dominaléan orsésejtes tumor

dban fijdalmat, 20-50%-4ban vérzést okoz. A
vékonybélben a vérzés és a fijdalom mellett
obstrukei6 is el6fordulhat. A hasfalon 4t tapinthaté,
nagy tumorok altaliban malignusak. A gastroin-
testinalis tumorok 10-30%-a malignus, attdl fiig-
gben, beleszamitjuk-e a statisztikdba az apr6, csak
boncoldskor észlelt daganatokat is (21). Ha igen,
akkor az Osszes gastrointestinalis stroma tumor
10%-a malignus; ha nem tekintjiik a kis, tébbnyire
joindulatt, boncoldsi mellékleletként észlelt
tumorokat, akkor viszont 30%-uk rosszindulatd.
Klinikailag malignitdsra utal, ha a tumor &sszeka-
paszkodik kérnyezetével, vagy ha mitétkor csep-
lesz-, illetve bélfodorattét lathaté.

Morfolégia

A gyomor, illetve a bél faldban elhelyezkedd tumo-
rok névekedhetnek nagyobbrészt a lumen felé, vagy
elsdomborodhatnak a serosa felé. A méh egyes
myomdihoz hasonlé kocsinyos, parazitaszerd for-
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mit is lefrtak (9, 30, 31). Onallé kotSszovetes tok-
juk nincsen, de viszonylag j6l kériilirt daganatok,
metszlapon lobuldlt vagy koteges szerkezetet
mutathatnak (38). Homokéraszertien szikithetik a
belet vagy a gyomrot, utébbit kiilonésen abban az
esetben, ha a pylorusban vagy a cardidban helyez-
kednek el.

Szovettanilag a gastrointestinalis stroma tumorok
kissé kiilonboznek a lelomyomaktdl, azoknél vél-
tozatosabb képet mutatnak és dltaliban sejtdtsab-
bak is. A sejtek citoplazmadja is halvinyabb, a cito-
plazma-filamentumok kisebb szdma miatt (27). A
tumort alkot6 sejtek 70-80%-a orsé alaku (1. dbra),
20-30%-ban az epithelioid sejtek domindlnak (2.
dbra), de a két sejttipus gyakran egy tumoron beliil
is keveredik (13, 23, 38-40). Sok daganatban az
éretlen, jellegtelen sejtek talsulya észlelhets (41). A
sejtek elrendez8dhetnek kotegekben (3. dbra),
alkothatnak alveolaris struktarat, storiform minta-
zatot is létrehozhatnak, idegelemekre is emlékeztet-
hetnek. A daganatokban hialinos teriiletek, meszes
gocok éppugy el6fordulhatnak, mint laza, myxoid
stroma. A vékonybélben kialakulé tumorok leg-
gyakrabban jellemz8en orsésejtekbdl allnak (2, 27).

A gastrointestinalis stroma tumorok ultrastruk-
turdlisan heterogén csoportot alkotnak. A dagana-
tok egy részében, a simaizom iranya differencii-
16das jeleként, a citoplazmdban mikrofilamentumok
lathatok, a sejtmembrin belss oldalandl pinocytoti-
cus vesiculak, valamint elektrondenz foltok helyez-
kednek el (11, 14, 17, 42-46). Ideg irdnyu differen-
cidlédas esetén (ezeket a daganatokat nevezték
régebben GANT-nak) hosszt citoplazmanyulva-
nyok, primitiv sejtkapcsolé struktardk és agyne-
vezett dense core granulumok figyelhet6k meg (42,
45, 47-49). Extracellularisan szokatlan, fonalmot-
ringszer(ien elrendez8d3, tgynevezett skeinoid kol-
lagénrostok is gyakran lathatok (50, 51), ezeket ere-
detileg neurogen differencidlédas esetén lattak, de
simaizom irdnyt érés mellett is el6fordulhatnak.
Ezek a rostok fénymikroszképpal amorf eosinophil
képletekként ismerhetSk fel. A daganatok kis részé-
ben az ideg- és simaizomsejtek elektronmikroszké-
pos jellemz&i egyiittesen talilhatok meg. A nagy
epitheloid sejtekbél 4ll6 daganatok egy része sem
simaizom, sem ideg irdnyt érés jeleit nem mutatja
(11, 12).

A daganatok fenotipusit illetSen a gastrointesti-
nalis stroma tumorok immunhisztokémiai vizsga-
lata hasonl6 eredményre vezetett. A simaizomra jel-
lemz8 immunhisztokémiai markerekkel (dezmin-
és simaizomaktin-ellenes antitestek), valamint a
neurogen elemekre jellemz8 immunreagensekkel
(S100 protein, neuronspecifikus enoldz, glial fibril-
lar acidic protein ellen termelt antitestek) végzett
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2. dbra. A kornyezetétdl j6l elhatirolédo, epithelioid
sejtekbdl 4ll6 daganat

immunreakcidk alapjin ugyancsak négy csoportra
osztottdk a gastrointestinalis stroma tumorokat: az
izom, az ideg irdnyd érést mutatd, a mindkét sejtti-
pus jellemzdit hordozo, valamint az egyik irinyban
sem differencidlt tumorokra (1, 2, 6, 14, 42, 46,
52-56). A leirtak alapjan érthetd, miért oszlottak
meg a vélemények a gastrointestinalis stroma tumo-
rokat illetSen. Egyesek mind a négy csoportot a
gastrointestinalis stroma tumorok kézé soroltdk,
mésok csak a kettds differencidlédist és a sem
ideg-, sem simaizom-fenotipust nem mutaté tumo-
rokat fogadtak el; voltak, akik csak az utébbi, diffe-
rencidlatlan varidnst tekintették gastrointestinalis
stroma tumornak.

A tumorcsoport elkiilonitésében, 6nédllé entitds-
ként val6 elfogadasiban el8szor egy Gjabb immun-
hisztokémiai reagens hozott véltozist. Az eredeti-
leg a myeloid 8ssejtek felismerésére alkalmazott, az
endothelsejteket is jol jelols reagens, a CD34 a
daganatok 56-82%-aban pozitiv reakciét adott (54,
56-58). A CD34 ugyanakkor alkalmasnak litszott a
gastrointestinalis stroma tumoroknak a leiomyo-
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métdl valé elkiilonitésére is, utébbiakra ugyanis
tdbbnyire CD34-negativitds jellemz& (45, 54, 56,
58, 59). A misik 4j, igéretes immunreagens a
CD117 (vagy c-kit) megjeldlést, sejtfelszini tiro-
zinkindz receptor ellen termelt antitest, amely a
gastrointestinalis stroma tumoroknak tébb mint
90%-dban pozitiv reakciét ad (40, 59, 60). Ez a
reagens nemcsak szenzitivitds, hanem specificitds
tekintetében is feliilmilja a CD34-et, mert a CD34-
gyel végzett tovabbi vizsgilatok sordn egyéb orso-
sejtes tumorokban is taldltak pozitiv reakciét (59,
61).

Hisztogenezis

A gastrointestinalis stroma tumorok hisztogene-
zisére (mds daganatokéhoz hasonl6an) a szovettani,
immunmorfolégiai és ultrastrukturilis jellegzetes-
ségek alapjin kovetkeztethetiink. A hisztogenezis
helyett azonban célszertibb a fenotipus kifejezés
hasznalata, mivel a fenti tulajdonsdgok a differen-
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cidlodds iranyatol figgSen valtoznak ezekben a
tumorokban, amelyek — eddigi ismereteink szerint —
primitiv mesenchymalis bélfali sejtekbs] szirmazo
daganatoknak tekinthetsk (7, 2, 6, 12, 17, 62, 63).
Az elektronmikroszképos és immunhisztokémiai
vizsgilatok eredményei egybehangz6an azt mutat-
jak, hogy a gastrointestinalis stroma tumorok sejtjei
a bélfali ganglionokat, a plexus myentericust
korilvevs, Cajalrdl elnevezett, de mar el&tte is leirt
interstitialis sejtekhez (interstitial cells of Cajal:
ICC) hasonléak (18, 40, 60, 64). A primitiv me-
senchymalis bélfali sejtek simaizom és ICC irdnyu
differencidlédasra egyarant képesek (62, 65).

A Cajal-féle interstitialis sejtek fénymikroszkép-
pal nehezen vagy egyiltalin nem ismerhet8k fel
(66). Legnagyobb szdmban a hardnt vastagbélben
talilhatok, a myentericus plexusok koriil és a cirku-
laris izomrétegben (67). Elektronmikroszképosan
eligazo se]tnyulvanyok sok mitokondrium, nagy
mennyiségli intermedier filamentum, sejtkapcsold
strukttrdk jellemzik a Cajal-féle 1nterst1t1ahs sejte-
ket, citoplazmdjuk sima felszinti endoplasmis reti-
culumot is tartalmaz (66, 68, 69). Immunhisz-
tokémiailag CD34- és CD117-pozitivak (18, 45).
Mindezekbdl arra kovetkeztethetiink, hogy a Cajal-
féle interstitialis sejtek és a gastrointestinalis stroma
tumorok kozds, primitiv mesenchymalis sejtekbsl
szdrmaznak (40). Indirekt bizonyitékot szolgaltat
erre az is, hogy a bél faliban a hizésejteken kiviil
més elemekben nem talilhat6 CD117-tel reagilé
tirozinkindz receptor (45). Ezek a primitiv sejtek
nem az idegsejtekkel egyiitt vindorolnak a bélfalba
(62), csak koriilveszik a ganglionokat. Az idegsej-
tekedl az a tulajdonsaguk is megkiilonbozteti Sket,
hogy képesek simaizom irdnyban differenciil6dni.
Mai tuddsunk szerint szerepiik a bélfali idegin-
geriilet atvitele, illetve képzése (67, 70, 71), ezért
pacemaker sejteknek is nevezik 8ket. Tekintettel
arra, hogy gastrointestinalis stroma tumorok sejtjei
ezekkel azonos jellegzetességeket mutatnak, Gjab-
ban a ,gastrointestinalis pace maker cell tumor”
(GIPACT) elnevezést javasoljak (18, 40).

A trozinkindz receptor nemcsak immunhisz-
tokémiai (fehérje-) szinten hozott Gjat a gastroin-
testinalis stroma tumorok dlagnosztlkajaban A 4.
kromoszéma hosszt karjin, a ql11-21 régidjéban
talilhat6 (72), és a Hardy—Zuckerman-féle macska-
sarcoma-virus transzformal6 elemének a homoldg-
ja. A c-kit receptor ligandja ,stem cell factor”
(SCF), illetve hizésejt-novekedési faktor (MGF)
néven is ismert. A ligand két&dése a c-kit molekula
dimerizaciéjan és foszforilicidjan keresztiil sejtpro-
liferdciot és -differencidlodast el@segitd folyama-
tokat indit el (73-77).

A sejt felszinén elhelyezkedd receptort kédolod
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c-kit gén (40, 59, 60) a Cajal-sejtek érése mellett
szerepet jatszik a gametogenezisben, a melanogene-
zisben és a haemopoesisben (18, 78, 79).

A c-kit gén kdrosodésa a gastrointestinalis stroma
tumorok sporadikus és 6rokl6ds formédjaban egy-
arant kimutathaté: a gén juxtamembrin doménjében
(60), illetve a 11. exonban (60, 80, 81). A multiplex
gastrointestinalis stroma tumorok halmozddisa ritka
betegség (82, 83). Egy ilyen csalddban a c-kit gén
mutacidjat a csirasejtekben is megtaldltdk (82). Egyes
csaladtagokban hizdsejtbetegség is el6fordult.

A molekularis patolégiai médszerek prognosz-
tikai és differencidldiagnosztikai szempontbdl a
gyakorlatban is hasznosithat6 informaciét nyuj-
tanak. A 4. kromoszéma 11. exonjanak muticiéjit a
malignus gastrointestinalis stroma tumorokra
talaltdk jellemz&nek (27). A 14. kromoszéma
hosszt karjinak torése és a 22. kromoszéma vesz-
tése a joindulatd gastrointestinalis stroma tumo-
rokban is eléfordul, ami arra utal, hogy ez a
genetikai sériilés a daganat kialakuldsinak korai
faziséban kovetkezik be. Differenciéldiagnosztikai
szempontbdl fontos, hogy a c-kit gén kdrosoddsa az
eddigi vizsgdlatok szerint a gastrointestinalis stro-
ma tumorok 21-80%-aban megtaldlhatd, simaizom-
tumorokban azonban nem sikeriilt kimutatni (81,
84, 85), tehit a gastrointestinalis stroma tumorok
genotipusuk szerint elkiiloniilnek a leiomyoma-
leiomyosarcoma csoporttdl, és Gjabb vizsgilatok
szerint a neurogen daganatoktdl is (86).

Prognézis

A gastrointestinalis stroma tumorok viselkedését
nehéz megjésolni. Ennek hitterében tobb ok is 4ll.
A szoveti malignitdsi jelek nem feltétlenil taldl-
haték meg a rosszindulatd valtozatban (13). A
szerz8k eltérSen értékelik a kiilonb6z8 malignitasi
jeleket. A nagy anyagok Osszehasonlitisit az is
neheziti, hogy a régebbi munkékban (érthetd okok-
bél) simaizomtumorokrél beszélnek. Ez utébbi
hibaforras jelent8ségét csokkenti, hogy a modern
moédszerek birtokiban bebizonyosodott: a gyomor-
bél rendszer mesenchymalis tumorainak nagy része
gastrointestinalis stroma tumor. Tovabb bonyolitja
a kérdést, hogy Hurlimann és munkatirsai a
rosszindulatt véltozaton belill dgynevezett border-
line (alacsony vagy bizonytalan malignitdst) cso-
portot is elkiilonitenek (73). Mindezeket figyelem-
be véve gyakorlati szempontbdl talin célszert lenne
a gastrointestinalis stroma tumorok esetében foko-
zott és kis rizikéfaktort (high risk — low risk)
daganatokrol beszélni (20, 87).

Ma a gastrointestinalis stroma tumorok viselke-
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dése szempontjdbol a daganat méretét, az 0szt6déd
sejtek szdmdt, a daganat prolifericiés indexét és
DNS-tartalmit tartjak a legfontosabbnak. A leirt
paraméterek kritikus értékét tekintve mar bizonyos
sz6rds észlelhet8. Rossz prognézisra utal, ha a
daganat legnagyobb dtmérgje 5 cm, illetve 10 cm
felett van. A kritikus oszt6das szimédnal még nagy-
obb a szérds: 1 mitézis 50, nagy nagyitist litotér-
ben, illetve 5 oszt6dds 10 latétérben (2, 13, 23).
Malignitdsra utal, ha a tumor prolifericiés indexe
10% feletti (88). Ezt a ciklusban 1év8 sejtek
immunhisztokémiai vizsgalatival is meghatiroz-
hatjuk, e célra szolgilé reagensekkel (Mib-1,
PCNA =proliferating cell nuclear antigen). Malig-
nitdsra utal tovabbd, ha a tumorsejtek DNS-tar-
talmdnak vizsgilata aneuploid értéket mutat. A
legjobb fiiggetlen paraméternek a mit6zisszam
bizonyult. A hirom mddszer eredményei j6l kor-
reldlnak egymdssal; segitségiikkel egyértelmtien
elkiilonithetdk a kis és a fokozott rizikéfaktora
daganatok. Egyesek szerint a gastrointestinalis stro-
ma tumorok kiilénbdz8 irdnya szoveti differen-
cidléddsa alapjan is kovetkeztethetiink a tumor
klinikai viselkedésére. Rosai és Franguemont szerint
(8, 87) a kett8s differencidltsiga (ideg, izom), és az
ideg- fenotipust daganatok legaldbbis potencidlisan
agressziv viselkedéstiek. Rudolph és munkatérsai
(64) nem talaltak ilyen 6sszefiiggést, mig Newman
(23) szerint a neuroid daganatok prognézisa a leg-
jobb.

A modern vizsgilémoédszerek alkalmazdsa tovab-
bi segitséget fog adni a daganatok korjoslatinak
megéllapitisdhoz, hiszen mir jelenleg is taldltak
olyan genetikai kirosodasokat, amelyek kizirélag a
malignus gastrointestinalis stroma tumorokra jel-
lemz8ek (21).

A szoveti malignités jeleit mutat6 gastrointesti-
nalis stroma tumorok (4. dbra) klinikailag is egy-
értelmtien rosszindulattak, a betegek 50-80%-
dnal kigjulnak, és ugyanilyen arinyban képeznek
dttétet is (22). A daganatra hematogen 4ttét-
képzés jellemz8, nyirokcsomé-metasztazist ritkdn
ad. A misodlagos tumor a mdjban, a peritoneu-
mon és a tiidében a leggyakoribb (27, 30, 31, 37).
A gastrointestinalis stroma tumorok sebészi keze-
lése ennek megfelels: nem elégséges az enucleatio,
a kovetend§ eljirds a daganat épben val6 kimet-
szése. A regionalis nyirokcsomdk eltdvolitisa
sziikségtelen.
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4. dbra. Kifejezett sejtatipia a gastrointestinalis stroma
tumor malignus valtozatiban

Kovetkeztetés

Jelen ismereteink szerint a gastrointestinalis stroma
tumor a leiomyomatél és a schwannomitdél egyardnt
kiilénb6z8 mesenchymalis daganat, amelynek 6ndl-
16 entitdsként valé elkiilonitése a modern elektron-
mikroszképos, immunhisztokémiai és citogenetikai
modszerekkel valt lehetségessé. A gastrointestinalis
stroma tumorok ismerete a patolégus és a klinikus
szdmdra egyarint fontos, mert e ritka tumorok
szdvettani heterogenitdsa, nehezen prognosztizil-
hat6 viselkedése gyakran diagnosztikus problémit
okoz. Ugyanakkor rosszindulatd viltozatinak az
egyéb malignus tumorokéhoz képest viszonylag
kedvez8 prognézisa, valamint az &nmagdban is
tobbnyire kurativ sebészi kezelése is meg-
kilénbozteti a gyomor-bél rendszer egyéb tumo-
raitol.
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