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Аннотация. В статье представлены результаты клинического исследова-
ния эффективности сунитиниба во  второй линии терапии гастроинтести-
нальных стромальных опухолей (ГИСО) в зависимости от статуса мутации 
гена KIT (n=72). Контроль болезни (частичный ответ + стабилизация > 6 
мес) был достигнут у 41 (56,3%) из 72 больных. Контроль болезни был до-
стигнут у 40% больных при мутации в экзоне 11 гена KIT, у 84,6% больных 
при мутации в экзоне 9 гена KIT (p= 0,005133), у 85,7% больных при диком 
типе гена KIT (p= 0,003154). Медиана Выживаемости без прогрессирова-
ния (ВБП) у больных диссеминированными ГИСО с мутациями в экзоне 11 
гена KIT, в  экзоне 9 гена KIT и  диким типом гена KIT составила соответ-
ственно: 5 месяцев (95% ДИ 4–6), 20 месяцев (95% ДИ 18–24) (р=0,0001), 
22 месяца (95% ДИ 6–25) (р=0,00013). Медиана Общей выживаемости 
(ОВ) у больных с диссеминированными ГИСО с мутациями в экзоне 11 гена 
KIT, в экзоне 9 гена KIT и с диким типом гена KIT составила соответствен-
но 13 месяцев (95%ДИ 12–18), 42 месяца (95%ДИ 20 — не  достигнут) 
(р=0,0001), 41 месяц (95%ДИ 22 — не достигнут) (р=0,0001).

Ключевые слова: гастроинтестинальные стромальные опухоли, сунити-
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Введение

Г астроинтестинальные стромальные опухоли 
(ГИСО, GIST — Gastrointestinal Stromal Tumors) 
являются мезенхимальными опухолями желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ). ГИСО встречаются от-
носительно редко и составляют от 0,1% до 3% от всех 
злокачественных опухолей ЖКТ [1]. Заболеваемость 
ГИСО в Европе составляет 1,45–1,5 на 100  000 населе-
ния в год [2]. Заболеваемость ГИСО в России составляет 
около 1,0–1,5 человек на 100  000 населения в год [1].

ГИСО происходят из  клеток Кахала. Клетки Кахала 
формируют сложные трехмерные сети в  стенке полых 
органов ЖКТ, они являются пейсмеркерными клет-
ками, регулирующими моторику пищеварительного 
тракта. Отличительной особенностью клеток Кахала 
экспрессия на поверхности клеток рецептора фактора 
стволовых клеток c-kit [3]. В  норме тирозинкиназный 
рецептор c-kit активизируется в результате связывания 
внеклеточного домена рецептора с  соответствующим 
лигандом — фактором роста стволовых клеток (stem 
cell factor, SCF), который является гемопоэтическим ро-
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Summary. The article presents the results of a clinical trial of the efficacy 
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11 of the gene KIT, in exon 9 of the gene KIT and the wild type of the 
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стовым фактором. ГИСО также экспрессируют рецеп-
тор c-kit, но для ГИСО характерны мутации гена KIT, вы-
зывающие лиганднезависимую активацию рецептора 
с-kit и  запускающие неконтролируемый рост опухоли. 
После определения этого патогенетического механиз-
ма ГИСО были выделены в отдельную нозологическую 
и гистоморфологическую группу в 1998 г. [4]. ГИСО наи-
более часто развивается в стенке желудке (60%) и тон-
кой кишке (25%), значительно реже выявляются ГИСО 
толстой кишки (8%), прямой кишки (5%) и  пищевода 
(2%) [5]. Основные гистологические варианта ГИСО: 
веретеноклеточный, эпителиоидный и смешанный тип 
[5, 6]. Для подтверждения диагноза ГИСО недостаточно 
гистологического исследования, обязательным являет-
ся иммуногистохимическое исследование для выявле-
ния рецептора c-kit (CD117), который экспрессируется 
в 95% всех ГИСО, позволяющее отличить ГИСО от дру-
гих мезенхимальных опухолей ЖКТ [7].

В 2003 г. было установлено, что 5–7% ГИСО, не  не-
сущих мутации в  гене KIT, содержат мутацию в  гомо-
логичном гене PDGFRA, кодирующем альфа-рецептор 
тромбоцитарного фактора роста PDGFRα [8]. Считается, 
что ГИСО вызывается мутациями в гене KIT или в гене 
PDGFRA. Мутации генов приводят к лиганднезависимой 
димеризации рецепторов c-kit и  PDGFRα, что в  свою 
очередь, приводит к  неконтролируемому клеточному 
росту [9]. Разные экзоны гена KIT и гена PDGFRA коди-
руют разные участки соответствующих рецепторов, му-
тации в разных экзонах приводят к изменению разных 
доменов рецепторов, что, в  свою очередь, приводит 
к  различным изменениям свойств опухоли. Мутации 
в  гене KIT (9, 11, 13 и  17 экзоны) являются наиболее 
частыми и выявляются в 80–85% ГИСО, мутации в гене 
PDGFRA (12, 14 и 18 экзоны) выявляются в 10–15%, око-
ло 5% ГИСО относятся к так называемому дикому типу 
(wild type, WT), то есть не несут мутации в данных генах 
[10]. Мутации генов KIT и  гена PDGFRA  являются взаи-
моисключающими. Из  всех мутаций гена KIT наиболее 
часто мутация имеет место в  экзоне 11 (65–67%), ко-
торый кодирует регуляторный подмембранный домен 
и экзоне 9 (10%), кодирующем внеклеточный домен ре-
цептора c-kit [10].

Хирургическое вмешательство является основным 
методом лечения резектабельных ГИСО, но,  к  сожале-
нию, у  30–50% пациентов, которым выполнили ради-
кальное хирургическое вмешательство, в течение 5 лет 
развивается рецидив заболевания [11]. ГИСО нечув-
ствительны к классической цитостатической терапии.

Таргетный препарат иматиниб ингибирует рецептор 
c-kit, обладает высокой противоопухолевой активно-
стью при ГИСО и в настоящее время используется для 
проведения неоадъювантной, адъювантной терапии 

и  первой линии химиотерапии распространенных и/
или метастатических ГИСО [12]. Вторичная резистент-
ность к иматинибу, т. е. прогрессирование на фоне при-
ема иматиниба свыше 6 месяцев, развивается в  сред-
нем через 2  года приема иматиниба. Наиболее часто 
при выявлении прогрессирования на  фоне приема 
иматиниба в дозе 400 мг в сутки онкологи повышают су-
точную дозу препарат до 800 мг в сутки. Исследование 
Европейской организации по исследованию и лечению 
рака (European Organization for Research and Treatment 
of Cancer) продемонстрировало, что увеличение дозы 
иматиниба до  800  мг в  сутки позволяет добиться ча-
стичного ответа и  стабилизации у  2% и  27% больных 
соответственно [13]. В  рекомендациях Европейского 
общества медицинской онкологии (ESMO) последо-
вательное повышение дозы иматиниба 400 мг, а затем 
800 мг в сутки указано как предпочтительная последо-
вательность и обозначена как одна (первая) линия те-
рапии [14].

После прогрессирования на фоне терапии иматини-
бом или при его непереносимости препаратом второй 
линии является сунитиниб. Сунитиниб — низкомолеку-
лярный ингибитор тирозинкиназ, способный поражать 
сразу несколько молекул: рецептор с-kit, рецепторы 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGFR), рецепторы 
тромбоцитарного фактора роста (PDGFR), рецептор ти-
розинкиназы печени плода 3 (fetal liver kinase, Fms-like 
tyrosine kinase 3, Flt3), рецептор нейротрофического 
фактора глиальной клеточной линии (RET). Сунитиниб 
показал высокую эффективность у  больных с  ГИСО 
во  второй линии лечения после иматиниба, в  иссле-
довании частичный ответ был зарегистрирован у 6,8% 
больных, стабилизация более 22 недель — у 17,4%. Ме-
диана времени до  прогрессирования составила 27,3 
недели (95% ДИ 16,0–32,1), медиана общей выживаемо-
сти (ОВ) составила73,9 недели (95% ДИ 61,3–85,7) [15].

Статус мутации генов KIT и  PDGFRA  является пре-
диктивным фактором эффективности иматиниба и  су-
нитиниба. Было показано, что пациенты с  ГИСО, при 
наличии мутации в  экзоне 9 гена KIT могут получить 
клиническую пользу при терапии сунитинибом, а мута-
ция гена PDGFRA придает первичную устойчивость как 
иматинибу, так и к сунитинибу [16]. При терапии суни-
тинибом выигрыш в  выживаемости без прогрессиро-
вания (ВБП) и OВ был получен у пациентов с мутацией 
в экзоне 9 гена KIT по сравнению с мутацией в экзоне 
11 гена KIT, в то время как у пациентов с диким типом 
не было выявлено различий ВБП и ОВ с больными ГИСО 
с мутациями в экзоне 9 или экзоне 11 гена KIT [16].

В  настоящее время в  клинических рекомендаци-
ях Российского общества клинической онкологии 
(RUSSCO) последовательное назначение 3 линий тера-

КЛИНИчЕСКАЯ  МЕДИЦИНА

50 Серия: Естественные и технические науки №1-2 январь 2023 г.



пии (иматиниб, сунитиниб, регорафениб) рекомендо-
вано без учета генетического профиля опухоли [12]. 
В  Российской федерации выполнен целый ряд иссле-
дований, посвященных хирургическому лечению ГИСО 
и  терапии первой линии диссеминированных ГИСО 
иматинибом. Изучение эффективности второй линии 
терапии диссеминированных ГИСО затруднено из-за 
относительно малого числа больных, получающих дан-
ный вид терапии. Kаждую последующую линию тера-
пии начинает значительное меньшее число больных, 
затруднено прогнозирование потребности в  препара-
тах второй и  третьей линии. В  Великобритании на  ос-
новании популяционной модели было показано, что 
лишь половина больных диссеминированных ГИСО, по-
лучивших первую линию терапии иматинибом, получат 
вторую линию терапии и не более трети больных полу-
чат третью линию терапии [17]. Учитывая вышесказан-
ное, представляется актуальным изучение сунитиниба 
в российской популяции больных ГИСО в второй линии 
терапии в зависимости от генетических и клинических 
характеристик опухоли.

Материалы и методы

В  настоящее исследование были включены 73 па-
циента с  метастатическими ГИСО. Работа проведена 
на основе анализа клинических, патоморфологических, 
иммуногистохимических и  молекулярно-генетических 
характеристик ГИСО. Также были определены непо-
средственные и  отдаленные результаты второй линии 
терапии диссеминированых ГИСО сунитинибом.

Критерии включения:
 ♦ Возраст старше 18 лет;
 ♦ Морфологически подтвержденная диссемини-

рованная ГИСО, наличие архивного гистологиче-
ского материала, пригодного для генетического 
исследования;

 ♦ Пациенты, в момент включения в исследование, 
получающие или закончившие вторую линию те-
рапии сунитинибом;

 ♦ Добровольное письменное информированное 
согласие пациентов на участие в исследовании;

Критерии исключения:
 ♦ Пациенты, закончившие прием сунитиниба, при-

нимавшие его менее 1 месяца;
 ♦ Пациенты, закончившие прием сунитиниба, у ко-

торых не была проведена оценка результатов те-
рапии.

 ♦ Добровольный отказ пациента в процессе лече-
ния.

Препарат сунитиниб из  группы ингибиторов тиро-
зинкиназ, разрешен к  применению в  Российской Фе-

дерации в  качестве лекарственного средства таргет-
ной терапии второй линии при диссеминированных 
формах ГИСО. Для терапии второй линии пациенты 
получали режим терапии: сунитиниб 50 мг в сутки еже-
дневно в течение 4 недель, 2 недели перерыв, лечение 
проводилось до прогрессирования или неприемлемой 
токсичности. При выраженных побочных эффектах 
допускалось снижение дозы сунитиниба. Использо-
вались два уровня снижения дозы: первый дозовый 
уровень — 37,5 мг в сутки, 4 недели, 2 недели перерыв; 
второй дозовый уровень — 25 мг в сутки 4 недели, 2 не-
дели перерыв.

Определение мутаций генов КIТ и PDGFRA были вы-
полнены на  парафиновых блоках с  помощью полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) с праймерами к 9,11,13,17 
экзонам КIТ и 18,12,14 экзонам гена PDGFRA с последу-
ющей очисткой ПЦР-продуктов и  их прямым секвени-
рованием.

Все препараты сначала тестировали на мутации в 11 
экзоне KIT, которые наиболее распространены, в  слу-
чае отсутствия мутаций в 11 экзоне, проводили тести-
рование на  мутации в  9 экзоне КIТ. Затем проводили 
поиск мутаций в 17,13 экзонах гена KIT и 18, 14 и 12 эк-
зонах PDGFRA.

Всем больным до начала терапии сунитибом были 
выполнены рентгенография грудной клетки, компью-
терная томография брюшной полости и  малого таза 
с  внутривенным контрастированием. В  процессе ле-
чения для оценки эффекта выполнялась УЗИ, КТ или 
МРТ органов брюшной полости и  малого таза с  вну-
тривенным контрастированием (каждые 12–18 не-
дель).

Эффект лечения оценивался в соответствии с крите-
риями RECIST 1.1.:

 ♦ полный ответ — исчезновение маркерных оча-
гов;

 ♦ частичный ответ — уменьшение суммы макси-
мальных размеров маркерных очагов на  30% 
и более по сравнению с исходной;

 ♦ прогрессирование — появление хотя бы одного 
нового маркерного очага или увеличение суммы 
максимальных размеров на 20% и более;

 ♦ стабилизация — отсутствие, как частичного отве-
та, так и прогрессирования.

Под контролем болезни понималось достижение 
объективного ответа (полного или частичного) и стаби-
лизация продолжительностью > 6 мес.

Статистический анализ проводили на  персональ-
ном компьютере с использованием программы «SPSS» 
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(v 11.0 for Windows). Расчёт выживаемости производил-
ся с помощью функции выживаемости Каплана-Майера.

Результаты

Из 73 пациентов, включенных в исследование, муж-
чин было 47,9% (n=35), женщин — 52,1% (n=38). Возраст 
пациентов на  момент начала второй линии терапии 
колебался от  26 до  82  лет, медиана возраста состави-
ла 62 года. Медиана возраста мужчин с ГИСО состави-
ла 59  лет, а  женщин — 66,5  лет. У  39 из  73 (53,4%) па-
циентов первичная ГИСО локализовалась в  желудке, 
у 22 от 73 (30,1%) — в тонкой кишке, из них у 6 больных 
(8,2%) — в двенадцатиперстной кишке, у 1 пациента 73 
(1,4%) — в  прямой кишке, у  5 (6,8%) больных первич-
но была выявлена забрюшинная опухоль, а  у  6 (8,2%) 
больных неуточненная опухоль брюшной полости. 
В момент выявления первичной опухоли у 31 больных 
была диагностирована ГИСО на ранней стадии, у 42 па-
циентов в момент постановки диагноза была выявлена 
диссеминированная опухоль. При морфологическом 
исследовании веретеноклеточный вариант строения 
опухоли был диагностирован у 64 (87,7%) больных, эпи-
телиоидноклеточный — у 2 (2,7%) больных, смешанный 
вариант строения — у  7 (9,6%) больных. Низкий мито-
тический индекс был выявлен при исследовании у  14 
(19,2%) больных, промежуточный у 27 (37,0%) больных, 
высокий — у 32 (43,8%) больных).

В  момент постановки первичного диагноза ГИСО 
у  42 пациентов имела место первично диссеминиро-
ванная ГИСО. У 31 пациента была выполнена радикаль-
ная операция, для этих пациентов медиана времени 
после радикальной операции до появления метастазов 
составила 24 месяца (диапазон 5–251 месяцев). Наибо-
лее часто у  пациентов выявлялось метастазирование 
ГИСО в  печень и  по  брюшине. У  63 (86,3%) пациентов 
были выявлены метастазы в печень, у 44 (60,3%) паци-

ентов имели место метастазы в  брюшину, у  34 (46,6%) 
больных было одновременное поражение печени 
и брюшины, у 7 (9,6%) пациентов — локальный рецидив 
опухоли, у 13 (17,8%) пациентов — метастатическое по-
ражение лимфоузлов, у 1 (1,4%) больного были выявле-
ны метастазы в кости, у 1 (1,4%) больного — метастазы 
в  средостение, у  1 (1,4%) больного — метастазы в  пе-
реднюю брюшную стенку, у  1 (1,4%) больного — мета-
статическое поражение поджелудочной железы.

Эффективность терапии сунитинибом оценена 73 
(100%) больных, включенных в  данное исследование. 
Полных ответов не было, частичный ответ был получен 
у 6 (8,2%) больных, стабилизация — у 36 больных. Ста-
билизация > 6 месяцев отмечена у 35 (47,9%) больных. 
Таким образом, контроль болезни (частичный ответ + 
стабилизация > 6 месяцев) достигнут у  41 (56,2%) па-
циентов. Прогрессирование болезни было выявлено 
у 31 пациента. На момент анализа (июнь 2022 г) меди-
ана ВБП была достигнута и  составила 6,5 месяца (95% 
ДИ 5–10), медиана ОВ была достигнута и составила 20 
месяцев (95% ДИ 16–28).

Молекулярно-генетический анализ был выполнен 
у  73 больных. При молекулярно-генетическом ана-
лизе у  58 (79,5%) больных были выявлены мутации 
в  гене КIТ, у  1 (1,4%) — в  экзоне 18 гена PDGFRA, у  14 
(19,2%) пациентов мутаций в генах KIT и PDFGRA выяв-
лено не было — то есть имел место дикий тип. Мутации 
в гене КIТ распределились следующим образом: в экзо-
не 11 — у 45 (61,6%) больных, в экзоне 9 — у 13 (17,8%).

Эффективность терапии сунитинибом оценена у 73 
больных с известными молекулярно-генетическими ха-
рактеристиками. Лишь у 1 пациентки была выявлена му-
тация гена PDGFRA, лучший ответ на терапию у данной 
пациентки был прогрессирование. Мы провели анализ 
эффективности терапии сунитинибом 72 больных в за-

Таблица 1. Частота объективного ответа в зависимости от локализации мутации гена KIT

Локализация мутации
KIT,
экзон 11
n=45

KIT,
экзон 9
n=13

Дикий тип
n=14

Всего
n=72

Показатель n % n % n % n %
Частичный ответ 0 0 3 23,1 3 21,4 6 8,3
Стабилизация 19 42,2 8 61,5 9 64,3 36 50,0
Стабилизация > 6 мес. 18 40,0 8 61,5 9 64,3 35 48,6
Прогрессирование 26 57,8 2 15,4 2 14,3 30 41,7
Контроль болезни (частич-
ный ответ + стабилизация 
> 6 мес)

18 40,0 11 84,6 12 85,7 41 56,9

Нет контроля болезни 
(прогрессирование + 
стабилизация < 6 мес)

27 60,0 2 15,4 2 14,3 31 43,1
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висимости от  локализации мутаций: мутация в  экзоне 
11 гена KIT, мутация в экзоне 9 гена KIT, дикий тип гена 
KIT. Среди больных диссеминированными ГИСО с мута-
циями в экзоне 11 гена KIT эффект лечения оценен 45 
больных: частичных ответов не было, лучшим ответом 
на терапию была стабилизация, которая была выявлена 
у 19 из 45 (42,2%) больных, стабилизация >6 мес. была 
достигнута у 18 (40,0%), прогрессирование как лучший 
ответ на терапию было подтверждено у 26 (57,8%) боль-
ных.

У больных диссеминированными ГИСО с мутациями 
в  экзоне 9 гена KIT эффект лечения оценен у  13 боль-
ных: частичный ответ достигнут у 3 (23,1%) пациентов, 
стабилизация > 6 месяцев — у 8 (61,5%) пациентов, про-
грессирование было выявлено у 2 (15,4%) пациентов.

Среди больных диссеминированными ГИСО с диким 
типом гена KIT ответ на лечения оценен у 14 больных. 
Частичный ответ был достигнут у 3 (21,4%) пациентов, 
стабилизация> 6 месяцев — у 9 (64,3%) пациентов, про-
грессирование было выявлено у  2 (14,3%) пациентов 
(таблица 1).

Парное сравнение с  использованием Logrank test 
свидетельствует о  наличии статистически достовер-
ного различия частоты достижения контроля болезни 
между группами «Мутация в  экзоне 11 KIT» и  «Дикий 
тип» (p= 0.003154) и между группами «Мутация в экзоне 
11 KIT» и «Мутация в экзоне 9 KIT» (p= 0.005133).

Медиана ВБП у  больных диссеминированными 
ГИСО с мутациями в экзоне 11 гена KIT, в экзоне 9 гена 
KIT и  диким типом гена KIT составила соответственно: 

5 месяцев (95% ДИ 4–6), 20 месяцев (95% ДИ 18–24), 22 
месяца (95% ДИ 6–25) (Таб.2). Парное сравнение с  ис-
пользованием Logrank test свидетельствует о наличии 
существенных различий между группами «Мутация 
в экзоне 11 KIT» и «Мутация в экзоне 9 KIT» (р=0.0001), 
также выявлено существенное различие между группа-
ми «Мутация в экзоне 11 KIT» и «Дикий тип» (p= 0.00013). 
Между группами «Мутация в экзоне 9 KIT» и «Дикий тип» 
различий не выявлено (p= 0.74878).

Медиана ОВ у больных с диссеминированными ГИСО 
с  мутациями в  экзоне 11 гена KIT, в  экзоне 9 гена KIT 
и с диким типом гена KIT составила соответственно 13 
месяцев (95%ДИ 12–18), 42 месяца (95%ДИ 20 — не до-
стигнут), 41 месяц (95%ДИ 22 — не достигнут) (Таб.3).

Парное сравнение с  использованием Logrank test 
свидетельствует о  наличии существенных различий 
между группами «Мутация в экзоне 11 KIT» и «Мутация 
в экзоне 9 KIT» (р=0.0001), также выявлено существен-
ное различие между группами «Мутация в  экзоне 11 
KIT» и «Дикий тип» (p= 0.0001). Между группами «Мута-
ция в экзоне 9 KIT» и «Дикий тип» различий не выявле-
но (p= 0.71). Подтверждена предиктивная роль мутаций 
для терапии сунитинибом, полученные различия ОВ 
статистически достоверны (р<0.0001).

Обсуждение

Предиктивные факторы эффективности иматини-
ба, который используется для первой линии терапии 
диссеминированных ГИСО, хорошо изучены, в том чис-
ле в  российской популяции больных. Предиктивные 
факторы эффективности сунитиниба во  второй линии 

Таблица 2. Выживаемость без прогрессирования больных дисcеминированными ГИСО, получивших 
вторую линию терапии сунитинибом, в зависимости от генетического статуса опухоли (n=72)

Статус мутации гена KIT Медиана
ВБП, мес 95% ДИ, мес p

Экзон 11 гена KIT 5 4–6 р=0.0001

Экзон 9 гена KIT 20 18–24

Дикий тип (WT) 22 6–25

Таблица 3. Общая выживаемость больных дисcеминированными ГИСО, получивших вторую линию 
терапии сунитинибом, в зависимости от генетического статуса опухоли (n=72)

Статус мутации Медиана
ОВ, мес 95% ДИ, мес p

Экзон 11 гена KIT 13 12–18 р=0.0001

Экзон 9 гена KIT 42
20 —
не достигнут

Дикий тип гена KIT (WT) 41
22 —
не достигнут
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терапии менее изучены и не изучены в российской по-
пуляции пациентов с  диссеминированными ГИСО, что 
связано, что вторую линию терапии получают не  бо-
лее половины больных, закончивших первую линию 
терапии. При оценке ответа на  терапию сунитинибом 
контроль болезни (частичный ответ + стабилизация 
> 6 месяцев) достигнута у  41 (56,2%) пациентов. Дан-
ный результат не  противоречит данным международ-
ного рандомизированного исследования сунитиниба 
NCT00075218. Данные проведенного исследования 
продемонстрировали, что сунитиниб обладает боль-
шей эффективностью у больных диссеминированными 
ГИСО с  мутациями в  экзоне 9 гена KIT и  диким типом 
гена KIT по  сравнению с  диссеминированными ГИСО 
с мутациями в экзоне 11 гена KIT, полученные резуль-
таты соответствуют данным международной литерату-

ры. Определение статуса мутации диссеминированных 
ГИСО до начала терапии второй линии позволяет выя-
вить группу лучшего и худшего прогноза.

Заключение

Статус мутации гена KIT при диссеминированных 
ГИСО коррелирует с  частотой достижения контроля 
болезни, ВБП, ОВ. Сунитиниб обладает большей эф-
фективностью у  больных диссеминированными ГИСО 
с мутациями в экзоне 9 гена KIT и диким типом гена KIT 
по сравнению с диссеминированными ГИСО с мутация-
ми в экзоне 11 гена KIT. Определение мутаций генов КIТ 
и PDGFRA позволяет прогнозировать ответ на терапию 
и  может быть использовано для расчета потребности 
пациентов в сунитинибе.
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