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胃肠道基质瘤的研究进展

李嘉 综述　李非 审校

（首都医科大学宣武医院 普通外科，北京 １０００５３）

　　摘要：胃肠道基质瘤是消化道最常见的间叶源性肿瘤，代表了一类在发病机制、组织学类型等方面
具有相似性的肿瘤类型。它起源于胃肠道 Ｃａｊａｌ细胞，通常存在 ＫＩＴ或 ＰＤＧＦＲＡ基因突变。近年来，有关胃
肠道基质瘤诊断、治疗等方面的研究成为消化道肿瘤研究的一个热点，但在某些方面尚欠成熟。作者对近

年有关胃肠道基质瘤的研究文献进行综述。

关键词：胃肠肿瘤；基质瘤；综述文献

中图分类号：Ｒ７３５；Ｒ７３０．２６２　　　　文献标识码：Ａ

　　胃肠道基质瘤（ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏ
ｍａｌｔｕｍｏｒｓ，ＧＩＳＴ）的概念最早由 Ｍａｚｕｒ
和 Ｃｌａｒｋ在 １９８３年提出，以区分一组
既不是平滑肌来源也不是神经源性的

消化道肿瘤。目前认为，ＧＩＳＴ是一组
起源于胃肠道 Ｃａｊａｌ细胞（ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｃｅｌｌ
ｏｆＣａｊａｌ，ＩＣＣ），以 ＫＩＴ或 ＰＤＧＦＲＡ基因
突变为主要发病机制，大部分细胞表

达 ＫＩＴ（８５％ ～９５％）的梭形、上皮样
或混合细胞类型的间叶源性肿瘤，是

最常见的消化道间叶源性肿瘤［１－２］。

ＧＩＳＴ占所有胃肿瘤的 ２％，小肠肿瘤
的 １４％，结肠肿瘤的 ０．１％［２］。最近
的两组大宗病例报道其每年的发病率

为 ０．６８／１０万 和 １．４５／１０万［３－４］。
按此计算，我国每年 ＧＩＳＴ的发病人数
在 １５０００～２００００人左右。ＧＩＳＴ可
发生于任 何 年 龄 段，多 见 于 ５０～７０
岁。其患病率在性别上无显著差异。

ＧＩＳＴ的 原 发 部 位 主 要 是 胃 （５０％ ～
６０％）和小肠（２０％ ～３０％），还可见
于大肠（５％ ～１０％）、食管（＜５％）、
网膜、肠系膜及腹膜后来源［３－４］。随

着组织病理学和分子生物学等学科的

进展，ＧＩＳＴ被逐渐认识，并成为消化
道肿瘤研究的一个热点。
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１　ＧＩＳＴ的临床表现

１．１　一般症状
ＧＩＳＴ的一般症状与肿瘤部位、大

小和生长方式有关，无特异性。超过

２０％的 ＧＩＳＴ体积较小，无任何症状，
仅在内镜检查或手术时偶然发现［４］。

体积较大者最常见的症状是急性或慢

性消化道出血［５］，表现为呕血，黑便，

贫血等，腹部不适或疼痛也比较常见。

其他少见的症状有腹胀，恶心，呕吐，

腹部肿块等。少数患者可以因肿瘤破

裂出现急腹症的征象［５］。发生于十二

指肠的 ＧＩＳＴ亦可引起梗阻性黄疸，而
需与胰头癌鉴别［６］。

１．２　与 ＧＩＳＴ有关的家族性综合征
极少数病例的 ＧＩＳＴ可与其他疾病

以家族性综合征的形式出现。在 Ｍｉｅｔ
ｔｉｎｅｎ等 统 计 的 １７６５例 来 源 于 胃 的
ＧＩＳＴ中，报告了 ４例 ＧＩＳＴ－嗜铬细胞
瘤综合 征 （Ｃａｒｎｅｙ三 联 征）。表 现 为
ＧＩＳＴ及肾上腺外的嗜铬细胞瘤和肺软
骨瘤三联征；另有合并 Ｉ型多发性神
经 纤 维 瘤 和 ｖｏｎ ＨｉｐｐｅｌＬｉｎｄａｕ病 的
ＧＩＳＴ各 １例［５］。此外，临床上还有多
发性 ＧＩＳＴ合并吞咽困难、色素过度沉
着或合并 Ｃａｊａｌ细胞过度增生等的病
例报道［２］。

２　ＧＩＳＴ的分子生物学研究

２．１　ＧＩＳＴ的免疫组化标记物
约有 ８５％ ～９５％ 的 ＧＩＳＴ免疫组

化染色表达 ＫＩＴ（ＣＤ１１７），因此可以
认为 ＫＩＴ是 ＧＩＳＴ诊断中的特征性标记
物［１，３］。ＫＩＴ的表达与肿瘤的起源，组

织学形态以及生物学行为无关。由于

有少 数 的 ＧＩＳＴ无 ＫＩＴ表 达，故 诊 断
ＧＩＳＴ不 能 完 全 依 赖 ＫＩＴ阳 性 这 一 证
据。除 ＫＩＴ外，约 ６０％ ～７０％的 ＧＩＳＴ
表达 ＣＤ３４，２０％ ～４０％表达 ＳＭＡ，还
有 ＜２％的 ｄｅｓｍｉｎ和 ＜５％的 Ｓ１００表
达［２］。

在 ＧＩＳＴ诊断中，有无特异性高于
ＫＩＴ的 标 记 物，目 前 还 不 确 定。Ｗｅｓｔ
等［７］命名 了 一 个 ＧＩＳＴ特 异 性 基 因：
ＤＯＧ１ （ ｄｉｓｃｏｖｅｒｅｄ ｏｎ ＧＩＳＴ １，
ＦＬＪ１０２６１）。 在 １３９ 例 ＧＩＳＴ 中 有

９７．８％表达 ＤＯＧ１。特别是在有 ＰＤＧ
ＦＲＡ基因突变的 ＧＩＳＴ中，ＤＯＧ１都呈
阳性表达。Ｍｏｔｅｇｉ等［８］研究认为，ＰＫＣ
ｔｈｅｔａ在 ＧＩＳＴ中也有特异性表达，特别
是对于 ＫＩＴ阴性的 ＧＩＳＴ病例。上述两
个标记物对 ＧＩＳＴ的诊断意义尚待临
床验证。

２．２　ＫＩＴ和 ＰＤＧＦＲＡ基因突变
除免疫组化染色 ＫＩＴ阳性的病例

外，对 于 怀 疑 ＧＩＳＴ而 ＫＩＴ阴 性 的 病
例，应该行 ＫＩＴ或 ＰＤＧＦＲＡ基因突变分
析［１］。ＫＩＴ基因突变被认为是 ＧＩＳＴ形
成的主要机制，其中第 １１外显子的突
变最为常见，第 ９，１３，１７外显子的突
变相对少见［５］。基因突变使酪氨酸激

酶活化，持续激活酪氨酸激酶信号通

路，导致肿瘤细胞不断增殖。

最近，血小板衍化生长因子受体 α
（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒα，
ＰＤＧＦＲＡ）基因突变 被 发 现 为 ＧＩＳＴ形
成过程中的另一个分子机制［９］。ＰＤＧ
ＦＲＡ与 ＫＩＴ属于酪氨酸激酶受体Ⅲ的
同一个亚族。因此，这两个基因可以
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通过相同的途径，如 ＪＡＫ／ＳＴＡＴ通路、
Ｒａｓ／ＥＲＫ通 路、ＰＬＣγ通 路、ＰＤＫ 和
ＡＫＴ通路等转导信号刺激肿瘤的生成
和发 展。存 在 ＰＤＧＦＲＡ 基 因 突 变 的
ＧＩＳＴ占 ５．４％［５］。在 免 疫 组 化 染 色
ＫＩＴ弱 阳 性 或 阴 性 的 ＧＩＳＴ病 例 中，
ＰＤＧＦＲＡ基 因 突 变 的 比 率 则 明 显 升
高［１０］。ＰＤＧＦＲＡ基因突变主要见于第

１８外显子［５，１０］。突变方式有两种：点
突变和 ／或 缺 失。发 生 ＰＤＧＦＲＡ基 因
突变的 ＧＩＳＴ绝大部分来源于胃，肿瘤
细胞以上皮细胞为主，并且具有较低

的 有 丝 分 裂 率 和 相 对 较 好 的 预

后［５，１０，１１］。

研究认为，ＧＩＳＴ可以同时表现 ＫＩＴ
和 ＰＤＧＦＲＡ免疫组化染色阳性，但 ＫＩＴ

和 ＰＤＧＦＲＡ二者的基因突变在同一瘤
体中则具有排他性［２，１１］。在 ＫＩＴ阴性
的 ＧＩＳＴ中，依 然 可 以 检 测 到 ＫＩＴ或
ＰＤＧＦＲＡ基因突变［１０］。还有极少数的
野生型 ＧＩＳＴ无上述两种突变类型表
达［２］。（表 １概括了 ＧＩＳＴ常见的基因
突变及其方式）

表 １　ＧＩＳＴ常见的基因突变及其方式［１２］

　突变基因 　　　　　　　　　　　突变类型 占ＧＩＳＴ比例（％） 原发部位

ＫＩＴ
　第１１外显子 密码子５５７，５５９缺失或插入，密码子５５７，５５９，５６０和５７６点突变 ６６～７１ 主要来源于胃

　第９外显子 ＡＹ５０１５０２复制或插入，ＦＡＦ５０６５０８复制或插入 １０～１８ ９０％～９５％来源于小肠
　第１３外显子 点突变Ｋ６４２Ｅ １～４ 不确定

　第１７外显子 点突变Ｎ８２２Ｈ，Ｎ８２２Ｋ，Ｄ８１６Ｖ １～４ 不确定

ＰＤＧＦＲＡ
　第１８外显子 点突变Ｄ８４２Ｖ ２～６ 胃

　第１２外显子 点突变Ｖ５６１Ｄ １～２ 胃

野生型 － １～１２ 胃，网膜或肠系膜

３　影像学在 ＧＩＳＴ诊断和治疗
中的应用

３．１　诊断
在诊断 ＧＩＳＴ时，常用的影像学检

查包括 ＣＴ，磁共振成像（ＭＲＩ），正电
子发 射 断 层 显 像 （ＰＥＴ），超 声 内 镜
（ＥＵＳ）等，但对 ＧＩＳＴ均无特异性。

ＣＴ是最常用的检查手段。ＧＩＳＴ常
见的 ＣＴ表现有［６］：大的肿瘤表现为胃
肠腔外生长的肿块，增强后有不均质

强化，肿瘤内可有出血或坏死。小的

肿瘤表现为腔内生长的增强后均质强

化的肿块。ＭＲＩ在评价直肠 ＧＩＳＴ的分
期时效 果 优 于 ＣＴ［１］。ＰＥＴ在 ＧＩＳＴ中
更多 地 应 用 于 对 于 格 列 卫 （Ｇｌｅｅｖｅｃ，
ＳＴＩ５７１，甲磺酸伊马替尼）治疗效果
的评价以及术后的随访。ＧＩＳＴ在 ＥＵＳ
下并无特异性表现，但在 ＥＵＳ引导下
细针穿刺活检（ＥＵＳＦＮＡＢ），可在术前
获得 ＧＩＳＴ的诊断，并有助于判断 ＧＩＳＴ
的良恶 程 度。ＥＵＳＦＮＡＢ的 不 足 在 于
检查部位受限，所取得的组织可能较

少，不能满足免疫组化分析的需要，并

可能有出血等并发症［１３］。

３．２　ＣＴ和 ＰＥＴ对格列卫治疗效果
的评价

主要通过肿瘤形态和代谢的变化

来综合评价格列卫治疗效果［１２］。

ＣＴ观察到肿瘤形态学的变化一般
要在治疗开始后的 ３～４个月，主要表
现为肿 瘤 密 度 降 低 （ＣＴ值 下 降 大 于

２５％），肿 瘤 结 节 和 供 应 血 管 减

少［１２，１４］。对于疗效良好的病例，在治

疗开始的 １个月内即可观察到上述变
化［１］。而肿瘤的大小，尤其是肝内转

移灶大小的变化一般要较晚出现［１］。

ＰＥＴ作为功能影像学检查应用于
格列卫治疗效果的评价取得了很好的

效果。虽然目前尚未有针对格列卫治

疗效果评价的标准，但 Ｊａｇｅｒ等［１５］认为
只要标准摄取值（ｓｔａｎｄａｒｄｕｐｔａｋｅｖａｌｕｅｓ，
ＳＵＶ）降低超过 ２０％ ～４０％，便 可 证
明治疗有效。ＰＥＴ相对于 ＣＴ的优点
是，在治疗的早期即能反映肿瘤代谢

活动 的 变 化 从 而 判 断 治 疗 是 否 有

效［１４］。某些病例，甚至在治疗开始后

的 ２４ｈ内就可观察到葡萄糖代谢活动
的显著降低。而对于治疗后无代谢变

化的肿瘤，通常预示着预后不良，并应

采用 其 他 治 疗 方 法 替 代 格 列 卫 治

疗［１２］。

ＰＥＴ／ＣＴ一体机的应用，使能在一
次检查中，在同一条件下同时进行形

态学和功能学两方面的评价，比较单

独进行 ＰＥＴ和 ＣＴ检查能够取得更加
准确的结果［１４］。

４　ＧＩＳＴ的治疗

４．１　外科治疗

对于局 限 性 的 ＧＩＳＴ，手 术 切 除 是

目前首选的治疗方法［１］。手术的原则

是完整 切 除 肿 瘤，并 强 调 切 缘 阴 性。

局限于胃或小肠的 ＧＩＳＴ，可行胃楔形

切除或小肠部分切除［１］。切除体积较

大的 ＧＩＳＴ时，应注意避免肿瘤破裂。

手术中除非有明确的淋巴结转移的证

据，一般不进行常规的淋巴结清扫［１］。

在格列 卫 时 代，ＧＩＳＴ肝 转 移 灶 的

外 科 治 疗 原 则 还 没 有 确 定。 Ｂｕｃｈｅｒ

等［１６］认为，在格列卫的远期效果尚未

确定的情况下，如果条件允许，应切除

肝转移灶。

４．２　分子靶向治疗

格列卫的问世使得肿瘤治疗进入

了分子靶向时代，使 ＧＩＳＴ的治疗策略

发生了极大的变化。

４．２．１　格列卫的作用机制　格列卫

是酪氨酸激酶抑制剂，酪氨酸激酶包

括 ＫＩＴ，ＢＣＲＡＢＬ，ＰＤＧＦＲ等。格 列 卫

通过与 ＡＴＰ竞争结合酪氨酸激酶催化

部位的核苷酸结合位点，使得激酶不

能发挥催化活性，底物的酪氨酸残基

不能被磷酸化，使其不能与下游的效

应分子进一步作用，从而导致细胞增

殖受抑制，诱导肿瘤细胞凋亡。

４．２．２　格列卫治疗 ＧＩＳＴ的现状　应

用格列卫治疗晚期 ＧＩＳＴ（包括转移和

无法切除的 ＧＩＳＴ）的各期临床试验均

取得令人满意的初步结果。（表 ２概

括了目 前 有 关 格 列 卫 的 各 期 临 床 试

验）

１４１
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表 ２　格列卫治疗晚期 ＧＩＳＴ患者各期临床试验的初步结果［２，１２，１７］

分期
格列卫剂量

（ｍｇ）
病例数

完全缓解

（％）

部分缓解

（％）

肿瘤无进展

（％）

病情进展

（％）

无进展生存时间

（％）
ＥＯＲＴＣ １ ４００～１０００ ３６ ０ ５３ ３６ １１ ＮＡ
ＵＳＦｉｎｌａｎｄ ２ ４００和６００ １４７ ０ ６３ １９ １２ ＮＡ
ＥＯＲＴＣ ２ ４００ ２７ ４ ６７ １８ １１ ７３（１年）
ＮＣＩ

　４００ｍｇ，１次／ｄ ３ ４５ ＮＡ ＮＡ ５０（２年）

　８００ｍｇ，１次／ｄ ３３ ４５ ＮＡ ＮＡ ５３（２年）

ＥＯＲＴＣ，ＩＳＧ，ＡＧＩＴＧ ３ ４００和８００ ９４６

　４００ｍｇ，１次／ｄ ５ ４５ ３２ １３ ４４（２年）

　８００ｍｇ，１次／ｄ ６ ４８ ３２ ９ ５２（２年）

　　　　注：ＥＯＲＴＣ：ＥｕｒｏｐｅａｎＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｆｏｒＲｅｓｅａｒｃｈａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＣａｎｃｅｒＮＣＩ：ＮａｔｉｏｎａｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔｉａｔｅＩＳＧ：ＩｔａｌｉａｎＳａｒｃｏｍａＧｒｏｕｐＡＧＩＴＧ：Ａｕｓｔｒａｌａｓｉａｎ

ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＴｒｉａｌｓＧｒｏｕｐＮＡ：未提供数据。

　　目前格列卫应用于晚期患者可归
纳为以下原则：（１）在明确诊断后应立
刻开始服用格列卫［１］。（２）起始推荐
剂量 为 ４００ｍｇ／ｄ［１］。 现 有 的 数 据 表
明，无 论 是 ４００ｍｇ／ｄ，６００ｍｇ／ｄ 或
８００ｍｇ／ｄ，在总的生存率上并无明显差
异［１７］。（３）对于治疗期间肿瘤进展的
患 者，可 以 增 加 格 列 卫 的 剂 量 至

８００ｍｇ／ｄ。Ｖｅｒｗｅｉｊ等［１７］的 统 计 表 明，
８００ｍｇ／ｄ的剂量较 ４００ｍｇ／ｄ有更长的
无进展生存期（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，
ＰＦＳ）。（４）当大剂量的格列卫治疗出
现严重不良反应时，可适当减少剂量，

但尽量避免减至 ３００ｍｇ／ｄ以下。统计
表明，当格列卫减至 ２００ｍｇ／ｄ时，ＰＦＳ
会明显缩短［１７］。（５）在治疗过程中，
应持续用药。间断用药会导致肿瘤快

速进展［１２］。（６）对格列卫治疗期间肿
瘤持续进展的患者，可考虑应用其他分

子靶向治疗药物进行试验性治疗［１２］。

４．２．３　有关格列卫的其他问题［１］　
（１）目前的观点不主张 ＧＩＳＴ手术切除
后进行辅助化疗；术后化疗效果仅限于

在临床试验中进行评价。（２）对于能
够切除的 ＧＩＳＴ，术前不主张行新辅助化
疗。对于难以切除或手术可能造成器

官功能丧失（如侵及肛门扩约肌的直肠

ＧＩＳＴ）的 ＧＩＳＴ，可以在术前应用格列卫，
并在肿瘤体积明显缩小后（常见服药 ４
～６个月后）进行手术。（３）应用该药
１年后停药会有较高的复发风险，因此
对于晚期 ＧＩＳＴ，应持续使用格列卫，直
至出现肿瘤进展、机体不耐受或患者拒

绝服药为止。（４）对于野生型、ＫＩＴ第
９外显子突变、ＰＤＧＦＲＡ第 １８外显 子
Ｄ８４２Ｖ突变的 ＧＩＳＴ，格列卫疗效不佳。
４．２．４　新的分子靶向治疗药物　一些
新的分子靶向药物用于 ＧＩＳＴ治疗的临

床试 验 正 在 进 行。ＳＵ１１２４８是 ＫＩＴ，
ＰＤＧＦＲ及血管内皮生长因子等受体的
多靶向 激 酶 抑 制 剂。在 ＧＩＳＴ的 治 疗
中，５４％的患者临床有效，１３％的患者
获得部分缓解［１８］。关于 ＳＵ１１２４８的三
期临床试验正在进行。在格列卫治疗

无 效 的 患 者 中，反 义 治 疗 药 物 ｇｅ
ｎａｓｅｎｓｅ，血管内皮生长因子单克隆抗体
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ，雷 帕 霉 素 类 似 物 抑 制 剂
ＲＡＤ００１，酪氨酸激酶抑制剂 ＡＭＧ７０６
和 ＢＡＹ４３９００６，蛋 白 激 酶 Ｃ抑 制 剂
ＰＫＣ４１２等 药 物 的 作 用 也 正 在 评 价
中［１２］。

５　ＧＩＳＴ的预后

５．１　５年生存率
在格列卫应用以前，低度恶性 ＧＩＳＴ

的术后 ５年生存率为 ４８％ ～８０％，术
后很少复发。而高度恶性 ＧＩＳＴ术后 ５
年生存率仅为 ０～３０％，术后有 ８０％复
发，其 中 第 １ 年 的 复 发 率 接 近

５０％［１６］。
５．２　判断预后的因素

临床用于帮助判断 ＧＩＳＴ预后的因
素很多，高的 Ｋｉ６７增殖指数，Ｂｃｌ２、血
管内皮生长因子的过度表达，ＣＤ４４的
缺失，ｐ５３的阳性表达，ＫＩＴ及 ＰＤＧＦＲＡ
基因突变的某些类型等均可能提示预

后不良［１９－２３］。但事实上没有一个因素

可以作为公认的、可以独立预测 ＧＩＳＴ
预后的因素。

目前最常用的两个因素是肿瘤的

大小和细胞有丝分裂率。根据它们判

断 ＧＩＳＴ复发和转移的可能性大小，将
ＧＩＳＴ分为极低危险、低危险、一般危险
和高危险 ４类（表 ３）［２４］。根据这个标
准，极低危险的 ＧＩＳＴ具有良好的预后，
而高危险的 ＧＩＳＴ则具有较高的术后复

发率和病死率。

表 ３　Ｆｌｅｔｃｈｅｒ等判断 ＧＩＳＴ预后的标
准［２４］

危险度
肿瘤大小

（ｃｍ）
有丝分裂率

（ＨＰＦ）

极低危险 ＜２ ＜５／５０

低危险 ２～５ ＜５／５０

一般危险 ＜５ ６～１０／５０

５～１０ ＜５／５０

高危险 ＞５ ＞５／５０

＞１０ 任何有丝分裂率

任何大小 ＞１０／５０

Ｂｕｃｈｅｒ等［１６］最近提出了另一个判
断 ＧＩＳＴ预后的标准（表 ４）。根据这个
标准，低度恶性倾向 ＧＩＳＴ的５年生存率
为 ９５％，而高度恶性倾向 ＧＩＳＴ的 ５年
生存率不足 ２０％。

表 ４　Ｂｕｃｈｅｒ等判断 ＧＩＳＴ预后的标
准［１６］

次要标准 肿瘤≥５ｃｍ

有丝分裂率≥５／ＨＰＦ

存在坏死

肿瘤侵及黏膜或浆膜

ＭＩＢ１指数≥１０％

主要标准 存在淋巴结转移

存在远处转移

低度恶性倾向 具备少于４个次要标准
ＧＩＳＴ
高度恶性倾向 具备４或５个次要
ＧＩＳＴ 标准或１个主要标准

２４１
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Ｎｉｌｓｓｏｎ等［４］总结出一个更为简单

的公式：危险评分 ＝肿瘤大 小 （ｃｍ）

＋％Ｋｉ６７ｍａｘ

依据评分的高低来判断 ＧＩＳＴ的预

后。危险评分 ＞７分，６３％的 ＧＩＳＴ复发

或持 续 存 在，４７％ 的 患 者 最 终 死 于

ＧＩＳＴ。危险评分≤７分，只有 ４％ＧＩＳＴ

复发，少于 １％的患者死于 ＧＩＳＴ。

６　总　结

ＧＩＳＴ代表了一类在发病机制、组织

学形态等方面具有相似性的肿瘤类型。

随着研究的深入，人们对 ＧＩＳＴ的认识

逐渐加深，并逐步在 ＧＩＳＴ的诊断、治疗

等方面达成共识。目前，在野生型 ＧＩＳＴ

的分子发病机制，格列卫是否用于手术

前后化疗以及对格列卫耐药的机制研

究等方面尚无最终结论。进一步的研

究将使 ＧＩＳＴ的诊断和治疗标准得以修

改和完善。
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［１３］ ＯｋｕｂｏＫ，ＹａｍａｏＫ，ＮａｋａｍｕｒａＴ，ｅｔ

ａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｇｕｉｄｅｄｆｉｎｅ

ｎｅｅｄｌｅａｓｐｉｒａｔｉｏｎｂｉｏｐｓｙｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ｏｆｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｒｓｉｎｔｈｅ

ｓｔｏｍａｃｈ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００４，

３９（８）：７４７－７５３．

［１４］ ＡｎｔｏｃｈＧ，ＫａｎｊａＪ，ＢａｕｅｒＳ，ｅｔａｌ．

ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＰＥＴ，ＣＴ，ａｎｄｄｕａｌｍｏ

ｄａｌｉｔｙＰＥＴ／ＣＴｉｍａｇｉｎｅｆｏｒｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆ

Ｉｍａｔｉｎｉｂ（ＳＴＩ５７１）ｔｈｅｒａｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．

ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２００４，４５（３）：３５７－

３６５．

［１５］ ＪａｇｅｒＰＬ，ＧｉｅｔｅｍａＪＡ，ｖａｎｄｅｒＧｒａａｆ

ＷＴ．Ｉｍａｔｉｎｉｂｍｅｓｙｌａｔｅｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｏｆｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｕｒｓ：ｂｅｓｔ

ｍｏｎｉｔｏｒｅｄｗｉｔｈＦＤＧ ＰＥＴ［Ｊ］．Ｎｕｃｌ

ＭｅｄＣｏｍｍｕｎ，２００４，２５（５）：４３３－

４３８．

［１６］ＢｕｃｈｅｒＰ，ＶｉｌｌｉｇｅｒＰ，ＥｇｇｅｒＪＦ，ｅｔａｌ．

Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌ

ｔｕｍｏｒｓ： ｆｒｏｍ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｔｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＳｗｉｓｓＭｅｄＷｋｌｙ，２００４，１３４

（１１－１２）：１４５－１５３．

［１７］ ＶｅｒｗｅｉｊＪ，ＣａｓａｌｉＰＧ，ＺａｌｃｂｅｒｇＪ，ｅｔ

ａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｇａｓｔｒｏ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｕｒｓｗｉｔｈ ｈｉｇｈ

ｄｏｓｅｉｍａｔｉｎｉｂ：ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．

Ｌａｎｃｅｔ，２００４，３６４（９４４０）：１１２７－

１１３４．

［１８］ ＳａｋａｍｏｔｏＫＭ．Ｓｕ－１１２４８ＳＵＧＥＮ

［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｄｒｕｇｓ，

２００４，５（１２）：１３２９－１３３９．

［１９］ＯｚｇｕｃＨ，ＹｉｌｍａｚｌａｒＴ，ＹｅｒｃｉＯ，ｅｔａｌ．

Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃａｎｄｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏ

ｃｈｅｍｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓｉｎｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏ

ｍａｌｔｕｍｏｒｓ ｗｉｔｈ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ

［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＳｕｒｇ，２００５，９

（３）：４１８－４２９．

［２０］ＣｈａｎｇｃｈｉｅｎＣＲ，ＷｕＭＣ，ＴａｓｉＷＳ，ｅｔ

ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｇｎｏｓｉｓｆｏｒｍａｌｉｇ

ｎａｎｔｒｅｃｔａｌｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｒ

ｂｙｃｌｉｎｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏ

ｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇ［Ｊ］．ＤｉｓＣｏｌｏｎＲｅｃ

ｔｕｍ，２００４，４７（１１）：１９２２－１９２９．

［２１］ＴａｋａｈａｓｈｉＲ，ＴａｎａｋａＳ，ＫｉｔａｄａｉＹ，ｅｔ

ａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｇａｓｔｒｏ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌｔｕｍｏｒｏｆｔｈｅｓｔｏｍａｃｈ

［Ｊ］．Ｏｎｃｏｌｏｇｙ，２００３，６４（３）：２６６

－２７４．

［２２］ ＭｏｎｔｇｏｍｅｒｙＥ，ＡｂｒａｈａｍＳＣ，ＦｉｓｈｅｒＣ，

ｅｔａｌ．ＣＤ４４ｌｏｓｓｉｎｇａｓｔｒｉｃｓｔｒｏｍａｌ

ｔｕｍｏｒｓａｓａｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｍａｒｋｅｒ［Ｊ］．Ａｍ

ＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，２００４，２８（２）：１６８－

１７７．

［２３］李际辉，方国恩，郑成竹．ｐ５３在胃

基质瘤中的表达及其意义［Ｊ］．中

国普通外科杂志，２００３，１２（７）：

５３８－５３９．

［２４］ ＦｌｅｔｃｈｅｒＣＤ，ＢｅｒｍａｎＪＪ，ＣｏｒｌｅｓｓＣ，ｅｔ

ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｒｏｍａｌ

ｔｕｍｏｕｒｓ：Ａ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．

ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，２００２，３３（５）：４５９－

４６５．

３４１




