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РЕЗЮМЕ
Особую группу в структурном разнообразии неэпителиальных опухолей желудочно-кишечного 
тракта составляют так называемые гастроинтестинальные стромальные опухоли (GIST, ГИСО), облада-
ющие индивидуальными гистологическими, иммуногистохимическими и молекулярно-генетическими 
признаками, особенностями клинического течения и прогноза, требующие особого подхода к выбору 
тактики лечения. Существование таких опухолей, характеризующихся схожей с рядом других неэпи-
телиальных новообразований ЖКТ манифестацией и отсутствием специфичных диагностических при-
знаков при использовании разных методов лучевой визуализации, подчеркивает важность их иден-
тификации на догоспитальном этапе и ценность ЭУС-ТИП — малоинвазивного и безопасного способа 
получения образцов опухолевой ткани, важного компонента и завершающего этапа комплексной 
уточняющей диагностики.
В обзоре представлены современные представления о гастроинтестинальных стромальных опухолях 
ЖКТ. Через призму эпидемиологии, морфологии, лечения и прогноза этих неоднородных по клиниче-
ской манифестации и течению новообразований рассмотрены возможности, сложности и важность 
их уточняющей диагностики с использованием комплекса современных визуализирующих техноло-
гий, морфологического и иммуногистохимического исследований.

SUMMARY
Gastrointestinal stromal tumors (GIST) is non-epithelial tumors that diff er from the other non-epithelial 
tumors. Such immunohistochemical, histological, molecular and genetic signs make this type of tumors 
original and from the other side these signs eff ect on individual strategy of treatment and prognosis.
Endoscopic ultrasonography (EUS) and EUS fi ne needle aspiration (EUS-FNA) are a safety and eff ective 
method of diff erentiation of non-epithelial tumors that include not only visual modalities but also abilities of 
sambling of the tissues for morphological examination.
There are new medical diagnostic modalities and conceptions that refl ect modern medical trends on GIST in 
the review.

Гастроинтестинальные стромальные опухоли 
(gastrointestinal stromal tumors, GIST’s, ГИСО) 

происходят из muscularis propria и  проявляются 
как субэпителиальные, внутристеночные, а  ино-
гда серозные узлы. Они имеют эллиптическую или 
дольчатую форму, могут иметь ножку, некоторые из 
них изъязвляются. О злокачественном потенциале 
опухоли говорят ее размер (более 4 см), нечеткие 
контуры, анэхогенные либо гиперэхогенные вклю-
чения при ультразвуковом исследовании, узловая 
форма [1].

Термин gastrointestinal stromal tumor (GIST) 
предложен в  1983 году М. Mazur и  Н. Clark для 
описания лейомиом и  лейомиосарком, имеющих 
признаки гладкомышечной и  нейрогенной диф-
ференцировки. В последующем было установлено, 
что GIST экспресcируют иммуногистохимический 
маркер CD117. Ключевым моментом в выделении 
GIST как самостоятельной нозологической единицы 
стало открытие мутации в гене c-kit в некоторых 
мезенхимальных и  нейрогенных опухолях, экс-
прессирующих маркер CD117. Этот маркер участвует 
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в активации сложного комплекса внутриклеточных 
сигналов, результатом которых является стимуля-
ция митотической активности и  пролиферации 
клеток. Таким образом, GIST обладают совокуп-
ностью гистологических и  иммуногистохимиче-
ских признаков, которые отличают их от других 
гладкомышечных и нейрогенных новообразований.

По своему строению стромальные опухоли по-
хожи на клетки, регулирующие перистальтику же-
лудочно-кишечного тракта (Сajal cells), существует 
теория о возможном происхождении GIST из этих 
клеток [2]. В составе опухоли обнаруживаются два 
основных типа клеток: веретенообразные и эпите-
лиоидные, морфологическая картина напоминает 
гладкомышечную опухоль, но их можно различать 
при иммунофенотипировании по экспрессии c-kit 
(CD117) и CD34. Могут обнаруживаться гигантские 
клетки и коллагеновые пучки [3].

Установлено, что пусковым фактором для раз-
вития опухолевой прогрессии является мутация 
гена c-kit, расположенного в 4-й хромосоме. При 
наличии мутации образуется мутантный белок — 
рецептор (CKIT), запускающий каскад внутри-
клеточных сигналов, что приводит к стимуляции 
митотической активности и пролиферации клеток.

ВСТРЕЧАЕМОСТЬ 
(РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ) GIST

GIST  — наиболее часто встречаемая мезенхи-
мальная опухоль желудочно-кишечного тракта. 
Ежегодно в мире регистрируется около 10–20 случа-
ев GIST на 1 миллион населения, ГИСО составляют 
около 1% от всех опухолей ЖКТ. Однако из-за 
отсутствия единой классификации и  неточного 
определения GIST истинная заболеваемость не-
известна [4].

Распространенность GIST одинакова в разных 
географических районах и  этнических группах 
населения, но данные о связи заболеваемости с гео-
графической распространенностью, расами, нацио-
нальностью, родом деятельности отсутствуют. Риск 
развития заболевания резко увеличивается после 
40 лет. Около 90% GIST выявляются у лиц старше 
40 лет (средний возраст 63 года), однако случаи вы-
явления GIST отмечены во всех возрастных груп-
пах, включая детей. Распространенность одинакова 
между полами, однако имеются исследования, до-
казывающие преобладание мужчин. По статистике 
20–30% опухолей озлокачествляются [5].

ЛОКАЛИЗАЦИЯ, МАКРОСКОПИЧЕСКОЕ 
СТРОЕНИЕ

На ранних стадиях опухоли представлены отгра-
ниченным подслизистым узлом, нередко имею-
щим дольчатое строение и  содержащим кистоз-
ные полости, заполненные буроватой жидкостью; 
консистенция опухолей от плотно-эластической 
до мягкой, студневидной. Типичной локализацией 

GIST являются желудок (50–60%), тонкая 
кишка (30–40%), толстая и  прямая кишка 
(5–10%), пищевод (5%) [6]. Другие менее рас-
пространенные локализации GIST вне ЖКТ — 
брыжейка тонкой кишки, забрюшинное 
пространство, большой и малый сальники. 
Однако были описаны редкие случаи ГИСО 
желчного пузыря, поджелудочной железы, 
печени, мочевого пузыря [7].

В случаях, когда GIST локализуется вне 
ЖКТ, опухоль называют экстрагастроинте-
стинальной стромальной опухолью (EGIST) 
[8]. В  редких случаях опухоль может вы-
являться в  пищеводе, брыжейке, сальнике, 
забрюшинном пространстве. Опухоли в боль-
шинстве случаев растут в виде одного или не-
скольких сливающихся узлов, исходящих из 
мышечной оболочки органов желудочно-ки-
шечного тракта. Характерной особенностью 
макроскопического строения GIST является 
полость некроза внутри опухоли.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Только у 70% пациентов с GIST имеются ка-
кие-либо симптомы, обусловленные наличи-
ем опухоли; у 20% клиническая симптоматика 
отсутствует и ГИСО оказываются случайной 
диагностической находкой, у 10% больных ГИСО 
выявляются при аутопсии [9]. Для заболевания от-
сутствуют специфичные симптомы и признаки, и, 
как следствие, около 50% GIST к моменту постановки 
диагноза успевают метастазировать. Клинические 
проявления GIST бывают обусловлены либо боль-
шим объемом опухоли, либо кровотечением, сопро-
вождающим ее распад. Размер около 10% опухолей 
не превышает 2 см, такие опухоли являются случай-
ной находкой. Эрозия или изъязвление стенки ЖКТ 
является самой частой причиной кровотечения 
при ГИСО. Кровотечение в  свободную брюшную 
полость приводит к  острой абдоминальной боли, 
ведет к  экстренному хирургическому вмешатель-
ству, в то время как кровотечение в просвет ЖКТ 
сопровождается рвотой с кровью, меленой и анеми-
ей. Если опухоль достигает больших размеров, то 
первыми симптомами могут быть тошнота, рвота, 
дискомфорт в животе, потеря в весе, быстрая на-
сыщаемость пищей [10].

ДИАГНОСТИКА

Наиболее часто стромальные опухоли диагности-
руются скрининговыми методами: ультразвуковым, 
эндоскопическим исследованием. Современными 
методами выбора для диагностики и оценки эффек-
та лечения GIST являются компьютерная томогра-
фия с  контрастированием и  позитронно-эмисси-
онная томография (ПЭТ). Принципы диагностики 
GIST, лечения и оценки его эффективности активно 
обсуждаются с 2005 года. В марте 2005 года впервые 
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опубликованы рекомендации международного со-
глашения, принятого ведущими специалистами из 
Европы, Японии, Австралии. В разработке рекомен-
даций приняли участие морфологи, молекулярные 
биологи, рентгенологи, хирурги, медицинские онко-
логи, врачи обшей практики. Согласно этим реко-
мендациям, диагноз GIST должен быть установлен 
морфологически до начала лечения (хирургического 
или лекарственного). При обычном морфологиче-
ском исследовании большинство GIST могут быть 
классифицированы как веретеноклеточный (70%), 
эпителиоидный (20%) и смешанный (10%) варианты. 
В диагностике GIST желудочно-кишечного тракта 
важную роль играют эндоскопические исследова-
ния: эзофагогастродуоденоскопия, колоноскопия, 
эндоскопическая ультрасонография [11].

Субэпителиальная локализация внутристеноч-
ной опухоли ЖКТ предопределяет затруднения 
морфологической верификации диагноза GIST 
на догоспитальном этапе: с  помощью эндоскопи-
ческих методов диагноз удается верифицировать 
лишь в 50% случаев. Небольшие, не дающие кли-
нических симптомов образования чаще всего яв-
ляются случайными находками при проведении 
обусловленных другими причинами эндоскопи-
ческих исследований или лапаротомии. Нередко 
GIST диагностируется в ходе экстренных операций, 
выполняемых в связи с перфорацией полого органа 
или внутренним кровотечением. к  моменту диа-
гностирования заболевания у 15–50% больных уже 
имеются метастазы опухоли, но ее распространение, 
как правило, ограничено пределами брюшной поло-
сти. При этом в 65% случаев выявляются метастазы 
в печени, в 21% обнаруживается диссеминация по 
брюшине. Преимущественный тип метастазирова-
ния GIST — гематогенный, опухоль метастазирует 
в печень, брюшину, кости, легкие. Регионарные лим-
фатические узлы поражаются метастазами редко 
[12]. В случаях, когда GIST представлены маленьки-
ми эзофагогастральными или дуоденальными узла-
ми размером до 2 см, выполнение эндоскопической 
биопсии может оказаться затруднительным и лапа-
роскопическая или лапаротомическая эксцизия мо-
жет быть единственным методом морфологической 
идентификации новообразования. Многие из этих 
маленьких узлов могут быть представлены GIST 
с низким риском прогрессирования или являться 
незлокачественными новообразованиями. В  по-
добных случаях оправданным является выполнение 
эндоскопической ультрасонографии и последующее 
активное динамическое наблюдение.

По результатам уточняющей диагностики оце-
ниваются наличие и особенности манифестации 
первичной опухоли, метастатического поражения 
регионарных лимфатических узлов, отдаленных 
метастазов в  соответствии с  TNM-классифика-
цией [13]:

Тх — первичный очаг не может быть оценен
Т0 — нет доказательств первичной опухоли
Т1 — первичная опухоль не более 2 см

Т2 — первичная опухоль размером от 2 до 5 см
Т3 — первичная опухоль размером от 5 до 10 см
Т4 — первичная опухоль более 10 см
Nx  — регионарные лимфоузлы не могут быть 

оценены
N0 — нет метастазов в регионарные лимфоузлы
N1 — есть метастазы в регионарные лимфоузлы
M0 — нет отдаленных метастазов
M1 — есть отдаленные метастазы
M1a — метастазы в легкие
M1b — метастазы в другие органы

ЭНДОСОНОГРАФИЧЕСКИЕ 
ХАРАКТЕРИСТИКИ GIST

GIST чаще всего локализуются в  четвертом ги-
поэхогенном (мышечном) либо во втором гипо-
эхогенном (в собственной мышечной пластинке 
слизистой оболочки) слоях стенки ЖКТ. По эхо-
графической картине для GIST характерна гомо-
генная гипоэхогенная структура и четкие границы. 
О злокачественном потенциале опухоли свидетель-
ствуют ее размер (более 4 см), нечеткие контуры, 
анэхогенные либо гиперэхогенные включения, 
узловая форма. Злокачественный потенциал тем 
выше, чем большим из числа этих признаков ха-
рактеризуется новообразование [14]. Японские ис-
следователи [15] обнаружили, что гиперэхогенные 
включения более 5 мм, кистозные пространства 
более более 5 мм при размерах опухоли более 5 см 
характерны для GISTs.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

С учетом того, что подозрение на GIST неизбеж-
но возникает и  при обнаружении иных неэпи-
телиальных новообразований ЖКТ (лейомиома, 
шваннома и  др.), лучшим способом разрешения 
дифференциально-диагностических затруднений 
и в итоге морфологической идентификации опухоли 
является ЭУС-ТИП. Применение тонкоигольной 
аспирационной и  trucut-биопсии позволяет полу-
чить образцы ткани опухоли для морфологиче-
ского и  иммуногистохимического исследований. 
Важными вопросами, на которые, как правило, 
отвечает такое исследование полученного путем 
ЭУС-ТИП биопсийного материала, является раз-
личение GIST от других субэпителиальных но-
вообразований ЖКТ и  определение потенциала 
злокачественности GIST [16].

ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКОЕ 
И МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

При адекватно выполненной trucut-биопсии лишь 
подтверждение результата морфологического 
исследования полученных образцов ткани дан-
ными иммуногистохимического анализа с  иссле-
дованием CD117 позволяет объективно судить 
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о принадлежности новообразования GIST [17]. 
По данным других авторов [18], при изучении эф-
фективности морфологического и  иммуногисто-
химического исследования, полученного при ЭУС-
контролируемой trucut-биопсии, чувствительность 
в  идентификации GIST составила 78,4%; сделан 
вывод о том, что чувствительность метода зависит 
от размера, локализации, формы опухоли и  слоя 
стенки, из которого она исходит.

Патологоанатомический диагноз GIST основы-
вается на данных морфологического исследования 
и иммуногистохимического анализа. В основном 
встречаются CD117-позитивные GIST, хотя око-
ло 5% истинных GIST’s могут являться CD117-
негативными. Иммуногистохимическое исследо-
вание должно быть выполнено без демаскировки 
антигенов, поскольку это может привести к ложно-
положительному результату CD117-окрашивания. 
Митотический индекс (показатель митотической 
активности ткани или культуры ткани, представля-
ющий собой число делящихся путем митоза клеток 
из 1000 изученных на гистологическом препарате) 
имеет прогностическое значение и должен быть вы-
ражен числом митозов в полях зрения (50HPF) [19].

В исследовании G.C. Hunt и соавт. [20] была из-
учена полезность иммуногистохимического иссле-
дования с CD117 (c-kit) в определении злокачествен-
ного потенциала GIST’s. Исследованы 33 опухоли, 
14 из которых окрасились CD117-позитивно, 11 — 
негативно (восемь не окрасившихся образцов были 
исключены из анализа). Все окрасившиеся образцы 
принадлежали гипоэхогенным (по данным ЭУС) 
опухолям, а материал для иммуногистохимическо-
го исследования был получен либо при ЭУС-ТИП, 
либо путем эндоскопической диссекции опухоли 
в подслизистом слое. Хирургическое лечение было 
проведено у девяти пациентов, у семи из которых 
образования были CD117-положительными, в том 
числе у одного из этих пациентов обнаруживалось 
более 5 митозов/поле зрения. Авторы пришли к вы-
воду, что в отличие от CD117-отрицательных верете-
ноклеточных опухолей для CD117-положительных 
GIST’s более характерно наличие изъязвления, ки-
стозных включений, размера более 5 см и внепище-
водного расположения. Если по результатам ЭУС 
возникает подозрение о наличии GIST, необходимо 
выполнение пункции образования с иммуногисто-
химическим исследованием. CD117-положительные 
GIST’s обладают злокачественным потенциалом, 
при их обнаружении рекомендуется хирургическое 
лечение и динамическое наблюдение.

Мутационный анализ для известных мутаций, 
включая мутации в KIT- и PDGFRA-генах, может 
подтвердить диагноз GIST в  сложных диагности-
ческих случаях (в частности, при подозрении на 
CD117-негативные GIST’s) [21]. Кроме того, мутаци-
онный анализ имеет предсказывающее и  прогно-
стическое значение, поэтому он рекомендован в со-
ставе обязательных диагностических исследований 
для всех случаев GIST. Для обеспечения большей 

доступности и качества мутационного анали-
за необходима централизация молекулярных 
исследований в  рамках наиболее опытной 
и подготовленной лаборатории.

ТОНКОИГОЛЬНАЯ ПУНКЦИЯ ПОД 
КОНТРОЛЕМ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ 
УЛЬТРАСОНОГРАФИИ

Эффективность ЭУС-ТИП в  диагностике 
GIST, по данным разных авторов, варьирует 
от 50 до  93% [22]. На эффективность ЭУС-
ТИП влияют различные факторы: диаметр 
используемой иглы, размер опухоли (диа-
гностическая точность при опухолях менее 
2 см, от 2 до  4 см и  более 4 см составляет 
соответственно 71, 86 и 100%,); информатив-
ность гистологического исследования ниже, 
чем цитологического. [23]. M. Philipper [24] 
на группе наблюдений, включавшей 47  па-
циентов с подозрением на GIST, показал, что 
прогностическая ценность положительного 
результата составила 100%, этот же показа-
тель составлял 0% при других типах опухоли. 
GIST были дифференцированы от других 
мезенхимальных опухолей с чувствительно-
стью 58%, специфичностью 8%. По резуль-
татам исследования был сделан вывод о том, 
что, несмотря на информативность и безопасность 
ЭУС-ТИП, методика может давать низкие результа-
ты при проведении дифференциального диагноза 
между различными типами стромальных опухолей; 
в качестве основной причины столь низкой инфор-
мативности авторы усматривают недостаточное 
количество клеточного материала в  исследуемых 
образцах ткани.

Итальянские исследователи [25] опубликовали 
результаты 13-летнего изучения GIST’s у  40 па-
циентов. Средняя продолжительность динами-
ческого наблюдения больных после изначальной 
идентификации GIST составила 6,6 года (диапа-
зон 3–13 лет). Опухоли локализовались в пищеводе 
(n = 31) и других отделах ЖКТ (n = 9). За время на-
блюдения отсутствовали какие-либо изменения 
размеров и эхогенности наблюдаемых образований 
в  95 и  90% соответственно. В  одном наблюдении 
было отмечено повышение эхогенности образо-
вания через 2 года динамического наблюдения, 
в другом случае обнаружено увеличение размера 
опухоли от 2 см до 2,7 см в течение 3-летнего наблю-
дения. Авторы пришли к выводу, что большинство 
GIST’s — доброкачественные и медленно растущие, 
их быстрый и агрессивный рост случается редко. 
При наблюдении подобных больных целесообразно 
проведение повторных EUS с интервалом в 1–3 года. 
у  GIST-поражений, не манифестировавшихся ка-
кими-либо изменениями эндосонографической 
картины в течение 3-летнего периода после их EUS-
обнаружения, вряд ли существует риск стать злока-
чественными, по крайней мере в ближайшие 13 лет.
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При локализации узлов в ректальной или рек-
товагинальной областях стандартным подходом 
является выполнение биопсии или эксцизии после 
ультрасонографической оценки независимо от раз-
мера опухоли. Это обусловлено высоким риском 
местного распространения опухоли данной локали-
зации, что критично для выполнения радикального 
оперативного вмешательства. Тем не менее в случаях 
с малым объемом поражения альтернативой может 
стать стратегия динамического наблюдения, обсуж-
даемая совместно с пациентом [26].

При наличии патологического образования 
в брюшной полости, не поддающегося эндоскопиче-
ской оценке, методом выбора является выполнение 
лапароскопической/ лапаротомической эксцизии. 
у пациентов с подозрением на метастатическое по-
ражение других органов обоснованным является 
выполнение биопсии метастатических очагов и, 
как правило, не возникает необходимость в  диа-
гностической лапаротомии [27].

СТАДИРОВАНИЕ, ОЦЕНКА РИСКА 
РЕЦИДИВА И ПРОГНОЗ 
У БОЛЬНЫХ С GIST

Риск возникновения рецидива GIST может быть 
оценен на основании некоторых стандартных про-
гностических факторов: митотический индекс, раз-
мер опухоли, локализация опухоли, абластичность 
краев резекции после хирургического вмешатель-
ства, факт разрыва капсулы опухоли (разрыв, воз-
никший спонтанно или в процессе хирургического 
вмешательства, должен быть зафиксирован как 
фактор, имеющий крайне неблагоприятное про-
гностическое значение вследствие контаминации 
брюшной полости). Отсутствует понимание того, 
должно ли в случаях разрыва капсулы опухоли за-
болевание расцениваться как диссеминированное, 
в подобных ситуациях должны быть сделаны и ис-
следованы смывы брюшной полости [28].

Прогностические значения размера опухоли и ее 
митотического индекса рассмотрены в Консенсусе 
по классификации риска (2002 год) [29]. В  эпиде-
миологическом исследовании была установлена 
корреляция между этими факторами и  прогно-
зом заболевания. Было показано, что у пациентов 
группы высокого риска прогноз намного хуже, чем 
в других группах. Группы низкого и очень низкого 
рисков характеризуются относительно благопри-
ятным прогнозом. Группа промежуточного риска, 
вероятно, недостаточно хорошо дифференцирована 
и включает случаи как низкого, так и высокого ри-
ска. Предложенная позднее классификация риска 
в дополнение к митотическому индексу и размеру 
опухоли как факторам прогноза включает и влияние 
на прогноз локализации опухолевого очага. Такое 
решение основывается в том числе и на установлен-
ном факте лучшего прогноза GIST, локализующейся 
в желудке, чем при локализации опухоли в тонкой 
или прямой кишках. Оценка риска осуществлена 

авторами стратификацией наблюдений в оговорен-
ные группы риска, но основывалась на единствен-
ном ретроспективном анализе и, следовательно, 
нуждается в подтверждении.

При оценке распространенности GIST и дина-
мическом наблюдении важно помнить, что распро-
странение опухоли происходит, а рецидивы в боль-
шинстве случаев развиваются в брюшной полости 
и печени. Выполнение компьютерной томографии 
(КТ) брюшной полости и таза с контрастным усиле-
нием является методом выбора для стадирования 
опухоли и динамического наблюдения за больными. 
В  качестве альтернативного метода диагностики 
может быть использована магнитно-резонансная 
томография (МРТ) [30]. В случае ректальной лока-
лизации GIST МРТ обеспечивает лучшую оценку 
и стадирование перед выполнением оперативного 
вмешательства, чем КТ [31]. К лечебным ответам при 
терапии больных GIST относят не только полную 
или частичную регрессию опухолевых очагов, но 
и  стабилизацию заболевания, а  также снижение 
плотности опухолевых очагов по данным компью-
терной томографии и  снижение метаболической 
активности по данным протонно-эмиссионной то-
мографии [32]. Выполнение КТ или рентгенографии 
органов грудной клетки и стандартных лаборатор-
ных исследований дополняет план обследования 
при стадировании заболевания у «бессимптомных 
пациентов».

Определение накопления ФДГ при ПЭТ-ска-
нировании рекомендовано при планировании хи-
рургического лечения, а также для оценки раннего 
опухолевого ответа на терапию иматинибом (в том 
числе в  случаях, когда оценка ответа на лечение 
неоднозначна [33].

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ, РЕЗУЛЬТАТЫ

Хирургический метод остается основным методом 
лечения при отсутствии признаков диссеминации 
GIST, однако его эффективность ограничена и опре-
деляется локальной распространенностью опухоли 
и радикальностью операции. При локализованных 
верифицированных формах GIST показано хирур-
гическое лечение: стандарт хирургического вмеша-
тельства — радикальное удаление единым блоком 
опухолевых очагов с обеспечением морфологически 
негативных краев резекции. При морфологически 
позитивных краях показана ререзекция (лимфа-
денэктомия не выполняется, лапароскопическая 
хирургия неприемлема) [34].

При локальном поражении частота рецидивов 
после радикальной операции приближается к 35%, 
при местно-распространенном заболевании — до-
стигает 90%. Рецидивные опухоли локализуются 
в  основном интраабдоминально. Пятилетняя вы-
живаемость больных после хирургического лечения 
варьирует от 35 до 65% [35].

Хирургические методы при злокачественных 
GIST эффективны только как лечение первой линии 
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при первичных опухолях, однако медиана выжи-
ваемости составляет всего 5 лет даже при объек-
тивно «полном» удалении опухоли. При рецидиве 
или метастатическом распространении опухоли 
хирургические методы неэффективны, проводится 
специальная лекарственная терапия, учитываю-
щая молекулярно-биологические особенности опу-
холи [36].

Для улучшения результатов хирургического 
лечения стромальных опухолей с высоким риском 
прогрессирования, а также для лечения неопера-
бельных диссеминированных форм GIST в настоя-
щее время используется иматиниб — препарат, по-
зволяющий блокировать опухолевую прогрессию 
на молекулярно-генетическом уровне. Иматиниб 
показал высокую эффективность при GIST: про-
должительность жизни больных с диссеминиро-
ванными опухолями увеличивается более чем 
в два раза. Препарат ингибирует рецепторы c-kit 
и приводит к торможению механизмов опухолевой 
прогрессии, принимается внутрь (пожизненно), 
обладает низкой токсичностью. Эффективность 
лечения составляет порядка 50%, стабилизация 
процесса наблюдается у каждого третьего больно-
го. Среднее время достижения ремиссии при дозе 

400 мг/сутки составляет 13 недель, медиана 
ремиссии — 24 недели [37].

Лечение иматинибом в дозе 400 мг/сутки 
обычно хорошо переносится пациентами, од-
нако описаны побочные эффекты, такие как 
периорбитальные отеки, тошнота, мышечные 
судороги, диарея, головная боль, дерматиты, 
быстрая утомляемость, витилиго, гипоти-
реоидизм, кожная пигментация, спонтан-
ные боли в животе [38]. Опухоли больших 
размеров при проведении терапии могут 
осложняться желудочно-кишечными или 
внутрибрюшными кровотечениями, описаны 
случаи кардиотоксичности [39], нейтропении, 
лейкопении, развития печеночной недоста-
точности [40].

Таким образом, возможности и успешность 
хирургического и специального лекарствен-
ного противоопухолевого лечения пациентов 
с гастроинтестинальными стромальными опу-
холями напрямую зависят от своевременно-
сти первичной диагностики, прецизионности 
комплексной уточняющей диагностики, сте-
пени злокачественности опухолей, их местной 
и общей распространенности.
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