
FE DE ERRATAS

En el artículo “IDENTIFICACIÓN DE UNA DELECIÓN CAUSANTE DE TUMOR DEL ESTROMA 
GASTROINTESTINAL (GIST) POR EL ANÁLISIS DE LOS GENES KIT Y PDGFRA” de la revista Horizonte 
Médico N° 4, de octubre a diciembre del 2014; se omitió en resultados la siguiente figura: 

Figura 1. a) Electroforesis en gel de agarosa con patrón de migración alterado en la muestra tumoral. b) Secuencias parciales del exón 11 
del gen KIT del tumor en la cual se muestra la secuencia normal y la deleción de 15 pb, que genera la pérdida de 5 aminoácidos (Lys-Pro-
Met-Tyr-Glu) entre los codones 550 y 554 a nivel de la proteína. c) Alineamiento de secuencias donde se muestra la deleción de 15 pb al 
inicio del exón 11 del gen KIT, además del polimorfismo neutral (c.1752T>C) (Seq_1: secuencia mutada; Seq_2: secuencia normal).
Y las respectivas citas de la figura: 
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Página 45, 1° columna, 2° párrafo, al final de la 4 

línea debe decir: (Figura 1a).

Página 46, 1° columna, 1° párrafo, 8va línea, luego 

de 554 debe decir: (Figura 1b).

En la página 46, 2° columna, el 2° párrafo dice: “El 

estado mutacional del gen KIT, es también un factor 

predictivo de respuesta a tratamiento con un 

inhibidor selectivo de tirosina kinasa (20-21)”.

Debe decir: El estado mutacional del gen KIT es 

también un factor predictivo de respuesta a 

tratamiento con imatinib (Glivec®), un inhibidor 

selectivo de tirosina kinasa (20). Existe correlación 

entre el tipo de mutación con la respuesta clínica al 

imatinib. Los pacientes portadores de una mutación 

en el exón 11, muestran especial sensibilidad al 

imatinib (69%) y mayor tiempo de sobrevida libre de 

progresión de la enfermedad que los pacientes con la 

mutación en el exón 9 o sin mutación KIT detectable 

(40 y 39% respectivamente) (21, 22), por lo que en 

nuestro caso el paciente podría ser beneficiado con el 

tratamiento de imatinib.

En la Bibliografía se ha omitido la cita 22, por lo que 

debe decir:
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