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VÝZNAM MOLEKULÁRNÍ ANALÝZY MUTACÍ u GIST

1) POTVRZENÍ PATOMECHANIZMU VZNIKU GIST + 
KOMPLEXNÍ DIAGNOSTIKA GIST

2) POTVRZENÍ DIAGNÓZY GIST
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MOLEKULÁRNÍ MECHANIZMY REZISTENCE NÁDORU NA IM

PRIMÁRNÍ REZISTENCE

a) mutace p.D842V (pdgfrα, exon 18) 

b) nemutované geny (c-kit, pdgfrα)

c)   mutace: exony 9, 13 a 17 (c-kit)
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MOLEKULÁRNÍ MECHANIZMY REZISTENCE NÁDORU NA IM

PRIMÁRNÍ REZISTENCE

a) mutace p.D842V (pdgfrα, exon 18) 

b) nemutované geny (c-kit, pdgfrα)

c)   mutace: exony 9, 13 a 17 (c-kit)
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