
Gastrointestinal stromal tumors (GIST) are the most
common mesenchymal tumors of gastrointestinal tract. The
frequency of their occurrence in duodenum doesn't exceed
0.1% from all the gastrointestinal tumors and a selection of
a treatment often is a problem. The article deals two clinical
cases, showing the diagnostic and surgical peculiarities of
this pathology.

* * *

Гастроинтестинальные стромальные опухоли
являются самыми распространенными мезенхи�
мальными опухолями желудочно�кишечного тракта
(ЖКТ) [1, 2]. Частота их встречаемости в двенад�
цатиперстной кишке не превышает 0,1% от всех
опухолей ЖКТ, а выбор тактики при этих опухолях
иногда является непростой задачей [3]. В сообще�
нии представлены два клинических наблюдения,
отражающие нюансы диагностических и хирурги�
ческих подходов к этой патологии.

Наблюдение 1
Больная А., 42 лет, поступила в институт с жалобами

на малоинтенсивные боли в эпигастральной области,
быструю утомляемость, общую слабость, эпизод потери

сознания. Анамнез заболевания 4 мес. Объективно: па�
тологических симптомов со стороны живота не выявле�
но. Физиологические отправления в норме.

В общем анализе крови определяется снижение ге�
моглобина до 75 г/л, данные других анализов крови
и мочи в пределах нормы.

При трансабдоминальном УЗИ и дуплексном скани�
ровании не выявлено убедительных признаков патоло�
гии органов брюшной полости и висцеральных сосудов
брюшной аорты.

При рентгенологическом исследовании верхних от�
делов ЖКТ по медиальной стенке нисходящего отдела
двенадцатиперстной кишки выявлен дефект наполне�
ния неправильной формы с четкими контурами, высту�
пающий в просвет кишки на 1,5 см, протяженностью до
5 см, с нишей в центре глубиной до 0,5 см (рис. 1).

При эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) выявлена
плотная, бугристая, кровоточивая опухоль с распадом
в центре, распространяющаяся от бульбодуоденального
перехода до нижнегоризонтальной ветви двенадцати�
перстной кишки по медиальной ее стенке с переходом
на заднюю и переднюю стенки. При дуоденобиопсии
атипические клетки не получены.

При КТ в области нисходящего отдела двенадцати�
перстной кишки и дистальной части поджелудочной же�
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лезы определяется объемное образование размером
6 × 3 см мягкотканной плотности, накапливающее кон�
трастное вещество, с бугристыми контурами и очагом
некроза в центре (рис. 2). Образование плохо диффе�
ренцируется от головки поджелудочной железы.

На операции обнаружена плотноэластическая опу�
холь диаметром не менее 6 см, занимающая почти весь
просвет вертикальной ветви двенадцатиперстной кишки,

прорастающая головку поджелудочной железы и высту�
пающая за пределы обоих органов (рис. 3 и 4). Больной
выполнена панкреатодуоденальная резекция с сохране�
нием привратника.

При гистологическом исследовании опухоль пред�
ставлена веретеновидными клетками (рис. 5), часть из
которых имеет в цитоплазме вакуоли (рис. 6).
При иммуногистохимическом исследовании установле�
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Рис. 2. КТ. Артериальная фаза. Опухоль двенадцати�
перстной кишки, распространяющаяся на головку под�
желудочной железы, активно накапливающая контраст�
ное вещество с зоной некроза (черная стрелка). Крюч�
ковидный отросток поджелудочной железы не изменен
(головка стрелки).

Рис. 1. Рентгенография желудка с барием. Распадаю�
щаяся опухоль, занимающая почти весь просвет верти�
кальной ветви двенадцатиперстной кишки (стрелки).

Рис. 4. Препарат удален. Вскрыт просвет двенадцати�
перстной кишки. Распадающаяся опухоль вертикальной
ветви двенадцатиперстной кишки (стрелки).

Рис. 3. Вид операционного поля после мобилизации по
Кохеру. Большая гиперваскулярная опухоль двенадца�
типерстной кишки (Т), прорастающая головку поджелу�
дочной железы (ПЖ).



ны положительные реакции на виментин, CD117, глад�
комышечный актин, десмин, CD34, протеин S�100. Ин�
дексы пролиферации опухолевых клеток: PCNA – 60%,
Ki�67 – 25%. Заключение: гастроинтестинальная стро�
мальная опухоль двенадцатиперстной кишки с высоким
риском метастазирования.

Послеоперационный период протекал без особенно�
стей. Пациентка выписана на 17�е сутки. При контроль�
ном осмотре и КТ через 18 мес самочувствие хорошее,
патологии не выявлено.

Наблюдение 2
Больной В., 68 лет, поступил в институт с жалобами

на повышение температуры до 38,8°С в вечернее время,
тошноту, слабость. Из анамнеза известно, что около
1 мес назад был госпитализирован скорой помощью
в одну из московских больниц с признаками профузного
желудочно�кишечного кровотечения, сопровождавше�
гося потерей сознания. При экстренной ЭГДС выявлена
опухоль нижнегоризонтальной ветви двенадцатиперст�
ной кишки диаметром до 3 см с кратером в середине
и признаками состоявшегося кровотечения. После ста�
билизации состояния был направлен в Институт хирур�
гии.

При поступлении данные анализов исследования
в пределах нормы, за исключением снижения гемогло�
бина до 10 г/л.

При трансабдоминальном УЗИ в режиме 3D�рекон�
струкции на границе вертикальной и нижней гори�
зонтальной ветвей двенадцатиперстной кишки (после
наполнения ее жидкостью) создается впечатление о на�
личии пристеночного образования с нечеткими ровны�
ми контурами, вдающегося в просвет кишки. Размеры
образования 16,7 × 3,6 мм, структура гипоэхогенная,
достаточно однородная, с утолщением стенки кишки

в этой зоне. Данных, свидетельствующих о наличии па�
тологического кровотока, не выявлено (рис. 7).

При ЭГДС в нижнегоризонтальном отделе двенадца�
типерстной кишки на 6–7 см ниже большого дуоденаль�
ного сосочка (БДС) по задней стенке визуализируется
полиповидное образование с неизмененной слизистой
оболочкой диаметром до 2 см с кратеровидным изъязв�
лением на верхушке диаметром 8–10 мм и глубиной
5–6 мм. При эндоскопическом УЗИ образование исхо�
дит из мышечного слоя и не выходит за пределы адвен�
тиции кишки (рис. 8).

При КТ (после заполнения двенадцатиперстной
кишки жидкостью) на границе вертикальной и нижнего�
ризонтальной ветвей определяется округлая опухоль
с четкими контурами диаметром около 2 см (рис. 9).

При МРТ: картина внутрипросветного образования
в нижней горизонтальной ветви двенадцатиперстной
кишки на 6–7 см ниже БДС (рис. 10).

На операции обнаружена опухоль нижнегоризон�
тальной ветви двенадцатиперстной кишки (рис. 11, 12).
Выполнена инфрапапиллярная резекция двенадцати�
перстной кишки с сохранением поджелудочной железы
и формированием дуоденоеюноанастомоза на 1 см ни�
же БДС (рис. 13, 14).

При морфологическом исследовании в подслизис�
том слое определяется опухоль, представленная вере�
теновидными клетками без признаков клеточной атипии
(см. рис. 11). При иммуногистохимическом исследова�
нии установлены положительные реакции на виментин,
CD117 (c�kit) (см.рис. 12) и CD34, при этом реакции на
десмин, гладкомышечный актин и протеин S�100 отри�
цательные. Индексы пролиферации опухолевых клеток:
PCNA – 60%, Ki�67 – 30%. Заключение: гастроинтести�
нальная стромальная опухоль двенадцатиперстной
кишки с высоким риском метастазирования.
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Рис. 6. Микроскопия. Гематоксилин+эозин. ×400.
Веретеновидные клетки новообразования при большом
увеличении. Часть клеток с вакуолизированной цито�
плазмой.

Рис. 5. Микроскопия. Гематоксилин+эозин.×100. Сли�
зистая кишки с лимфоидной инфильтрацией, в подсли�
зистом слое имеется опухоль, представленная пучками
веретеновидных клеток.



37МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ № 2 2007

Рис. 8. Шаровидная опухоль двенадцатиперстной киш�
ки с четкими границами, исходящая из мышечного
слоя, без инвазии адвентиции (стрелки).

Рис. 7. Трансабдоминальное УЗИ. Гомогенное гипоэхо�
генное образование диаметром около 2 см, прилежа�
щее к просвету двенадцатиперстной кишки (стрелки).

Рис. 10. МРТ (В�ТFE). Опухоль в нижнегоризонтальной
ветви двенадцатиперстной кишки (стрелка). Неизме�
ненная медиальная стенка кишки (головка стрелки). На
5–7 см выше опухоли видно место соединения общего
желчного и главного панкреатического протоков.

Рис. 9. КТ. Артериальная фаза. Опухоль нижнегоризон�
тальной ветви двенадцатиперстной кишки, занимаю�
щая почти весь ее просвет. Определяется гетероген�
ность структуры в центре опухоли (стрелка).
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Рис. 12. Микроскопия. Гематоксилин+эозин. Иммунопероксидазный метод. ×200. Экспрессия CD117 в веретенооб�
разных опухолевых клетках. В верхнем углу – этап операции: мобилизация двенадцатиперстной кишки с опухолью
(Т), которая не прорастает адвентиции кишки. Виден интимный контакт кишки с поджелудочной железой (Р).

Рис. 11. Микроскопия. Гематоксилин+эозин.×200. Веретеноклеточный вариант опухоли. В верхнем углу – макропре�
парат: шаровидная опухоль с распадом в центре и изъязвлением слизистой.



Послеоперационный период без осложнений. Паци�
ент выписан на 16�е сутки. При контрольном осмотре
и МРТ через 4 мес патологии не выявлено (рис. 15).

Гастроинтестинальные стромальные опу-
холи (gastrointestinal stromal tumors – GIST) от�
носительно недавно вошли в международную
классификацию опухолей. Ранее они описывались
как лейомиомы, шванномы, лейомиосаркомы или
лейомиобластомы ЖКТ, однако молекулярные
исследования выявили отличия GIST от вышепе�
речисленных новообразований, что и привело
к появлению новой нозологической формы [4].

Американские исследователи M.T. Mazur
и H.B. Clark в 1983 г. обнаружили, что клетки неко�
торых мезенхимальных опухолей ЖКТ, обладая
морфологическим сходством, не имеют иммуно�
гистохимических и ультраструктурных признаков
гладкомышечных или нервных клеток. Они пред�
ложили называть их гастроинтестинальными стро�
мальными опухолями [15]. Анализ архивного ма�
териала и накопление новых данных привели к то�
му, что к концу XX века назрела необходимость
объединения данных опухолей в отдельную нозо�
логическую форму, так как биология этих новооб�
разований и подходы к их лечению были схожими.

В настоящее время GIST определяются как ме�
зенхимальные опухоли ЖКТ, состоящие из верете�
нообразных или эпителиоидных клеток, не имею�
щих маркеров мышечных или шванновских клеток
и дающих положительную реакцию на kit�протеин
[6]. Kit�протеин (CD117) является продуктом экс�
прессии c�kit�протоонкогена, расположенного на
хромосоме 4q11�21. Это трансмембранный белок,
который в норме ввырабатывают мастоциты, ме�
ланоциты, клетки Лейдига, сперматогонии, гемо�
поэтические стволовые клетки и клетки Кахаля
[7]. Внеклеточный фрагмент молекулы этого белка
является рецептором к фактору роста стволовых
клеток, а внутриклеточный участок – протеинкина�
зой, регулирующей фосфорилирование различ�
ных сигнальных молекул, влияющих на деление
клетки, апоптоз, адгезию, хемотаксис и реоргани�
зацию актина [8].

Мутация c�kit�протоонкогена приводит к посто�
янной стимуляции сигнальных путей при отсутст�
вии фактора роста стволовых клеток. В некоторых
GIST kit�мутации не выявляются, но имеются мута�
ции других генов, кодирующих протеинкиназы [5].
Обычно клетки GIST экспрессируют также CD34
(80% случаев), виментин и, редко, гладкомышеч�
ный актин [9].

Предполагается, что GIST происходят из пред�
шественников интерстициальных клеток Кахаля –
водителей ритма ЖКТ, расположенных на всем
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Рис. 13. Схема операции. Выполнена холецистэкто�
мия, через культю пузырного протока проведен зонд
для определения положения БДС. Стрелками указаны
границы резекции.

Рис. 14. Выполнена инфрапапиллярная дуоденэкто�
мия. Препарат удален. Дуоденоэнтероанастомоз на 1
см ниже БДС.



протяжении кишечной трубки – от пищевода до
анального канала. Эта гипотеза основана на ульт�
раструктурном и фенотипическом сходстве клеток
Кахаля и GIST. Оба типа клеток экспрессируют
kit�протеин и СD34, но в клетках Кахаля не опреде�
ляются антигены к мышечным клеткам, иногда вы�
являемым в GIST [9, 10].

Не все GIST дают положительную реакцию на
kit�протеин [10, 11]. В то же время не все kit�пози�
тивные опухоли являются GIST. Этот белок экс�
прессируется некоторыми видами сарком, анапла�
стической крупноклеточной лимфомой, глиомой,
герминомой, семиномой, меланомой, нейроблас�
томой, а также мелкоклеточным раком легкого
и раком яичников. CD117 также выявляется в клет�
ках при остром миелолейкозе, фиброматозе и ма�
стоцитозе [10, 12]. Диагноз обычно базируется на
данных клеточной морфологии, радиологических
исследованиях, клинической картине и положи�
тельной реакции на kit�протеин.

GIST чаще встречается в возрасте 50–60 лет,
гораздо реже – в детском и юношеском возрасте
и ее появление в это время возможно как сочета�
ние с нейрофиброматозом, cиндромом Carney
(стромальная опухоль желудка, вненадпочечнико�
вая параганглиома и хондрома легкого) или в виде
других редких наследственных синдромов [13–23].
Примерно 70% опухолей возникает в желудке,
20% – в тонкой кишке и 10% – в других отделах
ЖКТ (пищевод, прямая и толстая кишка, аппен�

дикс, желчный пузырь). Крайне редко опухоль ло�
кализуется в сальнике, брюшине, забрюшинном
пространстве. Треть всех тонкокишечных GIST
приходится на двенадцатиперстную кишку. Воз�
никновение опухоли не связано с половыми, расо�
выми или профессиональными особенностями.

Типичная GIST представляет собой солитарную
опухоль с четкими границами и псевдокапсулой.
Опухоли часто растут за пределы органа, достигая
значительных размеров (до 40 см), вызывая не�
проходимость и изъязвление слизистой только
в поздних стадиях. Диссеминация проявляется
метастазами в печень либо распространением по
брюшине. При локализации опухоли в прямой
кишке возможно поражение легких. Поражение
лимфатических узлов не характерно для данной
патологии [9, 13, 14].

Основные симптомы заболевания – это боль
в животе, кровотечение, непроходимость, призна�
ки сдавления соседних органов. Клиническая кар�
тина зависит от локализации и размеров опухоли.
Небольшие опухоли (диаметром меньше 2 см)
обычно бессимптомны и выявляются случайно.
Опухоли желудка, двенадцатиперстной и тонкой
кишки чаще манифестируют кровотечениями раз�
личной интенсивности, а опухоли пищевода и тол�
стой кишки – признаками непроходимости [15–17].

Обзорная рентгенография или контрастное ис�
следование информативны только при больших
опухолях, содержащих петрификаты, или при
смещении соседних структур. При трансабдоми�
нальном УЗИ опухоли обычно представляют собой
гомогенные гипоэхогенные образования, приле�
жащие к просвету ЖКТ. Может определяться раз�
личная степень гетерогенности опухоли, соответ�
ствующая некротическим или кистозным измене�
ниям в ней.

КТ является весьма информативным методом
для выявления размеров опухоли, ее локализа�
ции, степени инвазии и метастазирования.
При исследовании с болюсным внутривенным
контрастированием небольшие опухоли опреде�
ляются как однородные, четко очерченные ги�
перваскулярные интрамуральные образования
с гомогенным ослаблением, подобным таковому
для мышечной ткани, и средней степенью накоп�
ления контрастного вещества. Большие опухоли
нередко представлены гетерогенным массивом
с неоднородной центральной зоной неправильной
формы, соответствующей некрозу, кровоизлия�
нию или кистозной дегенерации, и усиленной пе�
риферической областью, соответствующей живой
ткани опухоли. Опухоли обычно четко очерчены,
однако инвазия в соседние органы и наличие
метастазов заставляют подозревать их злокачест�
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Рис. 15. МРТ (В�ТFE). 4 мес спустя после инфрапапил�
лярной резекции двенадцатиперстной кишки. Стрелкой
показана область анастомоза на магнитно�резонанс�
ной томограмме и на схеме.



венный характер. КТ очень полезна для обнаруже�
ния метастазов (особенно, в печень), которые
проявляются гетерогенным усилением после
внутривенного введения контрастного вещества,
могут быть гипо� и гиперваскулярными, выглядеть
как очаги пониженной плотности с признаками
слабого периферического контрастирования в ар�
териальную фазу. Крупные метастазы могут иметь
центральную гиподенсную зону (некроз, кровоиз�
лияние) и (или) содержать кальцинаты.

В связи с редкостью поражения лимфатичес�
ких узлов метастазы в них при большой опухоли
брюшной полости с большей вероятностью позво�
ляют заподозрить лимфому или рак, но не GIST.
Кишечная непроходимость, поражение магист�
ральных сосудов, метастазы в кости и легкие
встречаются редко, даже при опухолях больших
размеров.

Специфичными для поражения двенадцати�
перстной кишки являются развитие механической
желтухи или дилатация желчных путей, а также не�
обходимость дифференцировать распадающуюся
опухоль с кистозным новообразованием поджелу�
дочной железы [18, 19].

МРТ обычно не дает дополнительной информа�
ции по сравнению с КТ, за исключением случаев
локализации опухоли в аноректальной зоне в связи
с возможностью мультипланарной реконструкции.
На Т1�взвешенном изображении солидная часть
опухоли обычно характеризуется низкой или сред�
ней интенсивностью сигнала, а на Т2�взвешенном
изображении – высокой интенсивностью сигнала
и усилением его после введения гадолиния [20].
Кровоизлияния в опухоль могут проявляться как
низкой, так и высокой интенсивностью сигнала как
на так и на Т2�взвешенных изображениях [21].

Методом выбора при исследовании образова�
ний, подозрительных на метастазы, и при оценке
ответа на химиотерапию является позитронно�
эмиссионная томография (ПЭТ) или ПЭТ/КТ с ис�
пользованием фтордезоксиглюкозы [10, 20].

При опухолях, расположенных в двенадцати�
перстной кишке, эндоскопия позволяет точно оце�
нить размеры опухоли, ее локализацию, степень
изъязвления слизистой, а также обнаружить
источник кровотечения и остановить последнее.
Используя эндоскопическое УЗИ, можно устано�
вить степень инвазии опухоли и выполнить при�
цельную тонкоигольную биопсию, что позволяет
поставить правильный диагноз до операции [24].

Оперативное удаление патологического очага
в пределах здоровых тканей является методом
выбора при лечении GIST в связи с отсутствием
у опухоли истинной капсулы. Лимфодиссекция
при этом не улучшает результаты операции [16].



Лучевая терапия GIST находится в стадии изуче�
ния. В настоящее время нет данных, указывающих
на эффективность этого метода лечения. Облуче�
ние возможно в редких случаях как паллиативное
средство [25].

Химиотерапия GIST проводится пероральными
ингибиторами протеинкиназ: иматиниба мезила�
том (Glееvec, STI 571) и сунитиниба малатом
(Sutent). Эти препараты оказались особенно эф�
фективными при нерезектабельных, рецидиви�
рующих или диссеминированных опухолях [26].
Одним из видов лечения при интраабдоминальном
саркоматозе являются хирургическое удаление ме�
тастазов и интраперитонеальная химитерапия [27].

Злокачественный потенциал GIST непредска�
зуем и надежно может быть определен только
по наличию или отсутствию метастазов. Прогноз
определяется размерами опухоли, стадией, гис�
тологическим типом, объемом некрозов, клеточ�
ностью, ядерным плейоморфизмом и митотичес�
кой активностью [10].

С плохим прогнозом часто коррелировали вы�
сокие индексы пролиферации, а также разрыв
опухоли во время операции [28–32].

В некоторых сообщениях отмечена связь био�
логического поведения опухоли с ее локализаци�
ей и размерами: продолжительность жизни и без�
рецидивного периода при поражении пищевода
и желудка была больше, чем при опухолях тонкой
кишки [6], а пациенты с опухолями меньше 5 см
жили в два раза дольше пациентов с опухолями
больше 5 см [33].

В представленных нами наблюдениях основ�
ным симптомом обоих новообразований было ки�
шечное кровотечение, а предоперационная дуо�
денобиопсия не выявила атипических клеток
в обоих случаях. Учитывая данные предопераци�
онного обследования, была выбрана различная
хирургическая тактика.

При опухоли больших размеров в нисходящей
ветви с распространением на головку поджелу�
дочной железы была выполнена панкреатодуоде�
нальная резекция с сохранением привратника.

При опухоли малых размеров без инвазии под�
лежащих слоев была произведена резекция две�
надцатиперстной кишки с сохранением поджелу�
дочной железы [34–39]. Такой вид вмешательства
был выбран в связи с отсутствием инвазии глубже
мышечного слоя двенадцатиперстной кишки по
данным МРТ и эндоскопическое УЗИ и отсутстви�
ем признаков опухоли в краях резекции.

Учитывая высокие показатели клеточной про�
лиферации и большое число митозов при иссле�
довании препаратов удаленных опухолей, наблю�
дение, регулярное обследование в объеме УЗИ,

КТ и, желательно, ПЭТ, а также адъювантная тера�
пия ингибиторами протеинкиназ были рекомендо�
ваны в обоих случаях.

Цель данной публикации – показать возмож�
ность и важность предоперационной диагностики
редкой патологии двенадцатиперстной кишки. Как
показывают наши наблюдения, точный предопе�
рационный диагноз в значительной степени опре�
деляет рациональную хирургическую тактику при
гастроинтестинальной стромальной опухоли дуо�
денальной локализации.
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