
153Т. 21, №3 – 2020

ОПУХОЛИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ: ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
(литературный обзор)

© И.И. Алиев и др., 2020
УДК 616.37-006-07/-08

ББК 55.694.136
DOI: 10.31917/2103153

Санкт-Петербургский 
клинический

научно-практический центр
специализированных видов

медицинской помощи 
(онкологический)

(Санкт-Петербург, Россия)

PANCREATIC TUMORS: DIAGNOSTICS AND TREATMENT 
(LITERATURE REVIEW)

И.И. Алиев, Д.А. Ивлев, А.Ю. Бердинских

И.И. Алиев
Кандидат медицинских наук,

хирург-онколог,
заведующий колопроктологическим отделением,

СПбКНПЦСВМП (о),
197758, Санкт-Петербург, Песочный, ул. Ленинградская, 68 А, Лит. А.

Д.А. Ивлев
Врач-онколог.

А.Ю. Бердинских
Хирург-онколог.

I.I. Aliev
Candidate of Medicine,

Surgeon-oncologist,
Head of the Coloproctology Department,

St. Petersburg Clinical Research and Practical Center of Specialized Types  
of Medical Care (Oncological),

197758, Saint Petersburg, Pesochny, Leningradskaya str., 68A, Lit. A.

D.A. Ivlev
Oncologist.

A.Y. Berdinskikh
Surgeon-oncologist.

Опухолевое поражение поджелудочной железы является редким, но смер-
тельным заболеванием. Ранняя диагностика и скрининговые мероприятия 
не эффективны, а возможность выполнения радикальных вмешательств есть 
только у небольшой группы больных. Все факторы риска следует разделить на 
генетически-детерминированные и «среды и окружения». В большинстве случаев 
клиническая картина манифестирует при местнораспространенном или уже 
генерализованном процессе. Основным диагностическим инструментом для 
стадирования опухолевого процесса поджелудочной железы является компью-
терная томография, которая обычно дополняется лабораторными и другими 
инструментальными методами исследования. Лечение пациентов должно быть 
комплексным или комбинированным, основано на гистологической верифи-
кации процесса и проводится в специализированных центрах. Несмотря на 
успехи современной медицины, результаты лечения данной категории пациентов 
остаются неутешительными.

Ключевые слова: поджелудочная железа, рак, критерии резектабельности, 
нейроэндокринные опухоли, результаты лечения.

Tumors lesion of the pancreas is a rare, but lethal condition. Early diagnostics and 
screening are not effective. It often presents at an advanced stage, and radical surgery 
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is an option only for small group of patients. All risk factors could be divided in two groups: genetically-determined and 
environmental factors. Most patients with pancreatic cancer remain asymptomatic, and clinical manifestations appear 
when the disease reaches an advanced stage. Computed tomography is the most effective instrument for diagnostics and 
staging in patients with pancreatic tumors. In all cases it is used in combination with laboratory and instrumental research 
methods. Treatment of these patients should be complex or in combination of different methods. Treatment should be 
in all cases based on pathomorphological verification and performed only in specialized oncological centers. Despite the 
advances in science and oncology, patients with pancreatic tumors are still have very poor prognosis.

Keywords: pancreas, cancer, resectability criteria, neuroendocrine tumors, oncological outcomes.

Введение

Карциномы поджелудочной железы в структуре 
онкологической заболеваемости в России зани-
мают 9-е место, уступая по распространенности 

раку кожи, колоректальному раку, раку молочной же-
лезы, легкого, предстательной железы, желудка, лим-
фатической и кроветворной ткани, тела матки, почки. 
В 2018 году среди 624709 впервые выявленных опухо-
лей различных локализаций, доля злокачественных 
новообразований поджелудочной железы составила 
3,1%, т.е. 19165 новых случая в год среди обоих по-
лов. На протяжении десятилетнего интервала с 2008 
года заболеваемость неуклонно растет, суммарный 
прирост составил 33,8%. Несмотря на небольшую рас-
пространенность, смертность населения России от 
данной патологии довольно высока и уступает лишь 
опухолям легкого, желудка, колоректальному раку и 
раку молочной железы. Средний возраст пациентов 
составляет 67,8 лет, мужчины болеют чаще (3,3% про-
тив 2,9% у женщин) [1].

Ранняя диагностика рака поджелудочной железы 
представляет собой трудную задачу, так как в боль-
шинстве случаев на начальных стадиях заболевание 
протекает бессимптомно. Радикальное хирургическое 
лечение возможно лишь у 15-20% больных [2], а по-
казатели пятилетней выживаемости не превышают 
10% [3]. Рутинных скрининговых мероприятий не су-
ществует, однако, систематические исследования опу-
бликованных данных позволяют выявить увеличение 
частоты выполнения хирургических вмешательств и 
медианы выживаемости у пациентов, обследованных 

Table 1. Major non-genetic risk factors [5]a

Factor Relative risk Attributable fraction
Tobacco 2 11%–32%
Helicobacter pylori infection 1.5 4%–25%
Non-O-blood group 1.4 13%–19%
Diabetes mellitus 1.4–2.2 1%–16%
Obesity 1.2–1.5 3%–16%
Red meat intake 1.1–1.5 2%–9%
Heavy alcohol intake 1.1–1.5 9%
Low fruit and folate intake 0.5–1.0 <12%
а By permission of Oxford University Press on behalf of The International Epidemiological Association.

Таблица 1. 
Модифицируемые факторы риска (ESMO clinical practice guidelines)

по поводу предраковых заболеваний и относящихся 
к группам риска по данной патологии [4].

Факторы риска и генетическая 
предрасположенность

Абсолютное большинство опухолей имеет спора-
дический характер, лишь 10% от числа выявленных 
злокачественных новообразований имеют генети-
ческую обоснованность [5]. Мутации в генах BRCA 
1 и 2, p16, ATM, STK11, PRSS1/PRSS2, SPINK1, PALB2 
и системы неспаренных оснований ассоциируют с 
5-7% случаев заболевания. Рак поджелудочной железы 
может являться составной частью таких наследствен-
ных синдромов как: синдром Линча, наследственный 
рак молочной железы и яичников, Пейтца-Егерса, 
атаксии-телеангиэктазии, семейной многоочаговой 
меланомы и синдрома Ли-Фраумени [6].

Из модифицируемых факторов риска развития 
заболевания в первую очередь стоит отметить куре-
ние, которое повышает вероятность возникновения 
опухоли более чем в 2 раза. Сахарный диабет (вне 
зависимости от его типа) и хронический панкреатит 
связывают с развитием около 5% случаев злокаче-
ственных опухолей поджелудочной железы. Предпо-
лагают немаловажную роль хронических инфекций: 
H. pylori, гепатит В, ВИЧ-инфекция, однако, данный 
вопрос пока не до конца изучен. Избыточное потре-
бление обработанного «красного» мяса, сливочного 
масла, алкоголя и недостаточный прием в пищу све-
жих овощей и фруктов, ожирение являются ненаслед-
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ственными факторами риска опухолевого поражения 
ПЖ [7], а последний еще и повышает риск летального 
исхода на 20-40% [8].

Длительный контакт с соединениями бензола, 
никеля, хрома, кремния и бензина относят к пред-
располагающим факторам развития карцином [9].

Клинические проявления
К сожалению, клиническая картина большинства 

опухолей поджелудочной железы манифестирует уже 
при местнораспространенном или генерализованном 
процессе. Так для крупных образований головки 
поджелудочной железы в первую очередь характе-
рен симптомокомплекс, связанный с обструкцией 
интрапанкреатической части холедоха, Вирсунгова 
протока, сдавлением просвета двенадцатиперстной 
кишки, прорастанием и сдавлением опухолью круп-
ных нервных сплетений и магистальных сосудов. 
Локализация в теле и хвосте железы обуславливает 
менее выраженную клиническую картину, что явля-
ется одной из причин более позднего обращения 
пациента за медицинской помощью и выявления 
онкологического заболевания уже в терминальной 
стадии. Поводом обратиться к врачу чаще всего яв-
ляются следующие проявления болезни: постоянные 
нарастающие боли вверху живота, нередко сопряжен-
ные с такими же болями в спине; стойкое снижение 
аппетита, отвращение к пище, особенно мясной, тош-
нота, похудание. Важно учесть: возникновение тупых 
постоянных, нарастающих болей вверху живота и 
спине, равно как и других вышеназванных симпто-
мов, если они обусловлены раком поджелудочной 
железы, не является ранним проявлением заболева-
ния. Недостаточность эндокринной и экзокринной 
функции поджелудочной железы приводит к разви-
тию стеатореи, креатореи и сахарного диабета [10].

Согласно международной гистологической клас-
сификации, все опухоли поджелудочной железы 
следует разделить на следующие группы:

1) Эпителиальные;
2) Нейроэндокринные;
3) Вторичные опухоли;
4) Лимфомы и мезенхимальные опухоли;
5) Тератомы.

I. Эпителиальные опухоли поджелудочной 
железы

Эпителиальные опухоли делятся на: доброка-
чественные (ацинарная и серозная цистаденома), 
предзлокачественные изменения поджелудочной 
железы (PAN-in, IPNM различной степени дисплазии и 
муцинозно-кистозные опухоли), и наиболее крупная 
по морфологическому разнообразию группа злокаче-
ственных неоплазм, где подавляющее большинство 
форм представлено протоковой аденокарциномой 
(до 80%). Таким образом, данные о заболеваемости и 
смертности от рака поджелудочной железы в большей 

степени отражают статистические закономерности, 
характерные для протоковой аденокарциномы [11]. 
Другие формы рака поджелудочной железы, такие 
как аденосквамозная карцинома и недифференциро-
ванный рак связаны с худшим прогнозом, ацинарно-
клеточный рак наоборот имеет лучший прогноз [12].

Диагностика
К сожалению, современная медицина не распола-

гает методами ранней диагностики опухолей подже-
лудочной железы. Определение уровня концентрации 
СА 19-9 не показано для первичной диагностики рака 
поджелудочной железы. Повышение уровня этого 
биомаркера наблюдается у 80% пациентов с IV ста-
дией заболевания [13]. Примечательно, что уровень 
CA 19-9 часто коррелирует с уровнем билирубина 
сыворотки и способен часто давать ложноположи-
тельный результат при наличии у пациента любых 
проявлений холестаза. СА 19-9 имеет существенное 
прогностическое значение, так концентрация свыше 
500 ед./мл явно указывает на худший прогноз после 
операции [14].

Инструментальная диагностика направлена на 
установление стадии заболевания и выбора адекват-
ной лечебной тактики. Стадирование заболевания 
осуществляется по системе TNM 8-ой редакции  
(2017 год).

Первичная опухоль (T):
Тx – недостаточно данных для оценки первичной 

опухоли;
Tis – карцинома in situ;
T1 – опухоль ограничена поджелудочной железой 

до 2 см в наибольшем измерении;
Т2 – опухоль ограничена поджелудочной железой 

более 2 см, но не более 4 см в наибольшем измерении;
Т3 – опухоль более 4 см в наибольшем измерении;
Т4 – опухоль распространяется на чревный ствол, 

верхнюю брыжеечную или общую печеночную ар-
терию.

Региональные лимфатические узлы (N):
Nx – недостаточно данных для оценки регионар-

ных лимфоузлов;
N0 – нет признаков метастатического поражения 

регионарных лимфоузлов;
N1 – наличие метастазов в 1-3 регионарных лим-

фоузлах;
N2 – наличие метастазов в 4 или более регионар-

ных лимфоузлах.

Адекватное послеоперационное стадирование 
предполагает морфологическое изучение минимум 
15 лимфатических узлов.

К регионарным лимфоузлам относятся следующие 
панкреатические лимфоузлы:

Верхние – лимфоузлы выше головки и тела;
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Нижние – лимфоузлы ниже головки и тела;
Передние – передние панкреатодуоденальные 

лимфоузлы, лимфоузлы вокруг общего желчного 
протока, проксимальные брыжеечные лимфоузлы;

Селезеночные – лимфоузлы, ворот селезенки и 
хвоста поджелудочной, железы для опухолей тела и 
хвоста;

Чревные – чревные лимфоузлы только для опу-
холей головки.

Отдаленные метастазы (M):
M0 – нет отдаленных метастазов;
M1 – наличие отдаленных метастазов.
Группировка по стадиям отображена в таблице №2.

Основным диагностическим инструментом явля-
ется компьютерная томография грудной клетки, 
брюшной полости и малого таза с обязательным 
выполнением сканирования в артериальную, веноз-
ную и отсроченную фазу. Данный метод позволяет 
не только исключить отдаленные метастазы, визуа-
лизировать первичную опухоль, оценить ее распро-
страненность, но и определить взаимоотношение с 
магистральными сосудами целиакомезентериального 

Стадия T N M

0 Tis N0 M0

IA T1 N0 M0

IB T2 N0 M0

IIA T3 N0 M0

IIB

T1 N1 M0

T2 N1 M0

T3 N1 M0

III T4 любая N M0

III T1-3 N2 M0

IV любая T любая N M1

Сосуд Резектабельный Погранично резектабельный Нерезектабельный

Верхняя брыжеечная 
артерия

Не вовлечена;
Нормальная жировая 
прослойка между опу-
холью и артерией

Опухолевая инфильтрация ≤180° 
(половина или менее) окружно-
сти артерии; периартериальная
исчерченность и опухолевые 
очаги, выпуклой поверхностью 
контактирующие со стенкой со-
суда (на небольшой площади), 
что повышает шанс их удаления

Опухолевая инфильтрация 
более 180°

Чревный
ствол /
печеночная
артерия

Не вовлечены

Вовлечение футляра общей пе-
ченочной артерии на неболь-
шом протяжении (чаще в зоне 
отхождения гастродуоденальной 
артерии); хирург должен быть 
готов к резекции сосуда с после-
дующей реконструкцией

Опухолевая инфильтрация 
и отсутствие технических 
возможностей для рекон-
струкции из-за распростра-
нения на чревный ствол на 
уровне отхождения селезе-
ночной и левой желудоч-
ной артерии или на прок-
симальный отдел чревного 
ствола

Верхняя брыжеечная 
вена /воротная вена

Проходимы

Вовлечение короткого сегмента 
с неизмененным сосудом выше 
и ниже; изолированное вовлече-
ние сегмента вены без инвазии 
верхней брыжеечной артерии 
является редкостью и должно 
быть явно выражено на всех 
снимках КТ

Полная окклюзия и отсут-
ствие перспектив рекон-
струкции

Таблица 3. 
Оценка резектабельности неметастатического рака поджелудочной железы  

(критерии клиники M.D. Anderson)

Таблица 2. 
Группировка по стадиям

бассейна и близлежащими органами. На основании 
данных, полученных при КТ, производят оценку 
резектабельности первичной опухоли [15]. Следует 
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учитывать, что интервал между проведенным иссле-
дованием и операцией не должен составлять более  
4 недель [16].

МРТ служит дополнительным инструментом 
визуализации, позволяющим дифференциро-
вать кистозно-солидные изменения паренхимы 
поджелудочной железы, выявлять КТ-негативные 
вторичные изменения в печени и в сочетании с 
МР-холангиопанкреатографией сформулировать по-
казания для дренирующих операций [17].

ПЭТ-КТ увеличивает чувствительность выявления 
отдаленных метастазов с 57% до 87% и показано у лиц 
с высокими рисками генерализованного процесса: 
погранично-резектабельная опухоль, высокий уро-
вень СА 19-9, крупная первичная опухоль, обширная 
регионарная лимфаденопатия, выраженная клиниче-
ская картина заболевания [18].

Эндоскопическое ультразвуковое исследование 
используется для оценки резектабельности первич-
ной опухоли, поражения регионарного лимфатиче-
ского аппарата, определения степени инвазии в окру-
жающие структуры. Неоспоримым преимуществом 
методики является возможность выполнения биопсии 
под УЗ-наведением не только первичной опухоли, но 
и регионарных и отдаленных лимфатических узлов, 
печени. Кроме того, нейролизис чревного сплетения 
может быть выполнен с помощью эндосонографии 
как метода визуализации [19]. ЭРХПГ относится к ин-
вазивным способам визуализации желчевыводящей 
системы и общего панкреатического протока перед 
процедурой стентирования.

Диагностическая лапароскопия может быть по-
казана в случае подозрения на наличие у пациента 
перитонеальной диссеменации, небольших размеров 
субкапсулярных метастазов в печени, по данным ли-
тературы позволяет избежать ненужной лапаротомии 
в 23% случаев [20]. Выявление при цитологическом 
исследовании перитонеального лаважа свободных 
опухолевых клеток трактуется как М1 (PER).

В случае отсутствия сомнений о злокачественном 
характере процесса по данным инструментальных 
методов обследования пациента – хирургическое 
лечение может быть выполнено без предварительного 
гистологического исследования. При планировании 
лекарственного лечения морфологическая верифи-
кация строго обязательна ввиду вероятности ложно-
положительных рентгенологических заключений, а 
также для исключения нейроэндокринных опухолей. 
Морфологическое подтверждение до лечения не-
обходимо при резектабельной нейроэндокринной 
опухоли поджелудочной железы с отдаленными мета-
стазами. Подтверждение нейроэндокринной природы 
опухоли поджелудочной железы, в случае высоко- и 
умеренно-дифференцированной опухоли, позволит 
прибегнуть к хирургическому методу лечения на 
первом этапе в виде резекции поджелудочной железы, 
несмотря на отдаленные метастазы.

Лечение
Исходя из опыта и результатов исследований, 

лечебные мероприятия могут быть следующими: 
радикальные, индукционные, паллиативные и сим-
птоматические. Хирургический метод может быть 
единственным радикальным для аденокарцином под-
желудочной железы, однако, как ранее уже упомина-
лось, он возможен лишь в 15-20% случаев. Адекватным 
объемом оперативного лечения для резектабельных 
опухолей головки поджелудочной железы является 
гастропанкреатодуоденальная резекция (открытая 
или лапароскопическая) со срочным гистологиче-
ским исследование краев удаляемого препарата. Для 
опухолей, расположенных в теле и хвосте железы – 
корпорокаудальная резекция поджелудочной железы 
со спленэктомией, в случае наличия мультицентриче-
ского варианта заболевания может быть рекомендо-
вана тотальная панкреатодуоденэктомия.

При погранично резектабельных опухолях лече-
ние начинают с индукционной химиотерапии. Наи-
более часто используемыми схемами лекарственного 
лечения, позволяющим достичь отрицательного края 
резекции, являются FOLFIRINOX, nab-паклитаксел-
гемцитабин [21, 22]. В случае неэффективности 
лекарственного лечения возможно применение 
предоперационной химиолучевой терапии, однако, 
в настоящее время крупных РКИ, доказывающих ее 
эффективность, нет.

В случае, когда специализированное лечение 
не показано, следует предусмотреть мероприятия, 
направленные на купирование болевого синдрома, 
механической или смешанной желтухи, высокой 
тонкокишечной непроходимости. Высокую эффек-
тивность показали эндоскопические малоинвазив-
ные методики установки стентов в просвет общего 
желчного протока, двенадцатиперстную кишку, бло-
каду чревного нервного сплетения под УЗ-контролем.  
С противоболевой целью также назначаются курсы 
лучевой терапии, наркотические анальгетики, ана-
логи соматостатина (октреотид), ферменты подже-
лудочной железы.

II. Нейроэндокринные опухоли
Нейроэндокринные (НЭО) опухоли представляют 

собой нейроэндокринно фенотипированные не-
оплазии, продуцирующие нейропептиды, белковые 
гормональные комплексы [23, 24]. Нейроэндокрин-
ные опухоли поджелудочной железы (НЭО ПЖ) 
объединяются по локализации в ткани железы и 
включают такие новообразования как гастринома, 
инсулинома, ВИПома, глюкагонома и другие опухоли, 
характеризующиеся клиническими проявлениями 
специфической эндокринной гиперсекреции, а так-
же гормонально неактивные неоплазии, склонные к 
метастазированию [24, 26, 40].

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной желе-
зы в современной онкологической практике являются 

И.И. Алиев, Д.А. Ивлев, А.Ю. Бердинских



158 Т. 21, №3 – 2020

одними из наиболее распространенных эндокринных 
опухолей желудочно-кишечного тракта. НЭО подже-
лудочной железы являются системным заболеванием 
с множеством вариантов течения [24, 26, 40].

Этиология в свете генетических причин данного 
заболевания остается малоизученной, и многие ис-
следователи характеризуют развитие этих новооб-
разований как спорадическое [26, 36, 40, 42].

Несмотря на большую исследовательскую работу, 
направленную на изучение проблемы нейроэндо-
кринных опухолей поджелудочной железы, развитие 
генетических, молекулярно-биологических и био-
химических технологий, это заболевание до сих пор 
остается со множеством спорных и неразрешенных 
задач в лечении [36, 42].

Источниками нейроэндокринных неоплазий явля-
ются локализованные в поджелудочной железе клетки 
диффузной нейроэндокринной системы (ДНЭС), про-
дуцирующие нейропептиды, гормоны и различные 
биологически активные вещества. Основной группой 
гормонпродуцирующих элементов в поджелудочной 
железе являются островковые клетки (Лангерганса), 
характеризующиеся выработкой инсулина – В-клетки, 
глюкагона – А-клетки и соматостатина – D-клетки 
[24, 32, 41, 45]. Ортотопические нейроэндокринные 
опухоли локализуются в ткани поджелудочной железы 
и составляют до 80% всех НЭО, развивающихся из 
функционирующих гормонпродуцирующих клеток 
(инсулинома, глюкагонома, соматостатинома). Вы-
деляются также эктопические НЭО, развивающиеся 
из отсутствующих в поджелудочной железе клеток 
(ВИПома, гастринома, карциноид) [25, 33, 34].

Патогенез развития нейроэндокринных опухолей 
поджелудочной железы, основанный на молекулярно-
генетической теории опухолевого генеза, остается 
неизученным. Около 10% всех нейроэндокринных 
опухолей поджелудочной железы являются частью 
наследственных синдромов эндокринных опухолей, 
таких как множественная эндокринная неоплазия 
1 типа, болезнь Гиппеля-Линдау, нейрофиброматоз 
1-го типа, туберозный склероз и других. 90% ней-
роэндокринных неоплазий поджелудочной железы 
являются спорадическими и детерминированы в 
частности потерей хромосомы 1, 3p, 6q, 11q, 17p или 
22q и увеличением хромосомы 4 или 9q [25, 26, 27, 28, 
29, 30, 31, 37, 38, 39].

Большинство нейроэндокринных опухолей под-
желудочной железы, в особенности представленных 
в наследственном синдроме множественных эндо-
кринных опухолей 1-го типа, остаются неактивными 
в течение многих лет, но обладают выраженным 
злокачественным потенциалом [39, 41]. Опухоли 
малых размеров остаются стабильными многие 
годы и характеризуются медленным ростом. Без 
проведения специфической терапии большинство 
нейроэндокринных опухолей поджелудочной желе-
зы разрастаются и в конечном итоге матастазируют 

в печень [43, 45, 48]. Наиболее частой причиной 
летальных исходов у пациентов с НЭО ПЖ является 
именно метастатическое поражение печени [31, 57]. 
Предикторами неблагоприятного прогноза являют-
ся крупные размеры первичной опухоли, высокая 
степень злокачественности, наличие метастазов в 
лимфатических узлах и печени [31, 46].

В настоящее время существуют терминологиче-
ские разногласия, обусловленные отсутствием единой 
классификации нейроэндокринных опухолей под-
желудочной железы. Большинство исследователей 
выделяют функционирующие и нефункционирующие 
опухоли в зависимости от гормональной гипер-
секреции. Так выделяются: инсулинома (синдром 
гипогликемии), гастринома (пептический эрозивно-
язвенный синдром), ВИПома (синдром диареи, гипо-
калийемии), глюкагонома (нарушение толерантности 
к глюкозе, стоматит), соматостатинома (гиперглике-
мия, желчнокаменная болезнь, стеаторрея). Специфи-
ческие синдромы у нефункционирующих опухолей 
отсутствуют. Как правило, клинические проявления 
характеризуются нелокализованной болью в животе. 
В большинстве случаев клинических наблюдений 
нефункционирующие опухоли, в особенности малых 
размеров, являются случайными находками [42, 45, 
46, 47, 49, 50, 53].

Международная классификация НЭО ПЖ по ВОЗ
(D. Klimstra и соавт., 2010)

Панкреатическая нейроэндокринная микроаде-
нома;

Нейроэндокринная опухоль (NET);
NET G1;
NET G2;
Нефункционирующая NET G1, G2;
Нейроэндокринная карцинома (NEC);
Крупноклеточная NEC;
Мелкоклеточная NEC;
Серотонинпродуцирующая NET (карциноид);
Гастринома;
Глюкагонома;
Инсулинома;
Соматостатинома;
ВИПома.

Стадирование НЭО ПЖ по системе TNM по ЕNETS
(G. Rindi и соавт., 2006)

Тх – Опухоль не может быть оценена;
Т0 – Нет признаков первичной опухоли;
Т1 – Опухоль ограничена железой и менее 2 см;
Т2 – Опухоль ограничена железой и размером 

2-4 см;
Т3 – Опухоль ограничена железой и более 4 см 

или прорастает в двенадцатиперстную кишку или 
желчные протоки;

Т4 – Опухоль распространяется на другие органы 
или магистральные сосуды;
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Nx – Регионарные лимфоузлы не могут быть 
оценены;

N0 – Нет метастазов в лимфоузлы;
N1 – Метастазы в регионарные лимфоузлы;
М0 – Нет отдаленных метастазов;
М1 – Выявляются отдаленные метастазы.

Различие между функционирующими и нефункци-
онирующими неоплазиями основано на клинических 
проявлениях, разница в экспрессии гормонов между 
функционирующими и нефункционирующими опу-
холями отсутствует. Некоторые гормоны экспресси-
руются в нормальных островках (инсулин, глюкагон, 
соматостатин и панкреатический полипептид), а 
другие гормоны (гастрин, вазоактивный полипептид 
(VIP), серотонин, адренокортикотропный гормон 
(АКТГ), паратироидный гормон (PTH), гормон вы-
свобождения гормона роста (GHRH), гормон роста 
(GH), кальцитонин, грелин, человеческий хориого-
надотропин (hCG) и ренин), в нормальных условиях 
в островковых клетках не экспрессируются. При на-
личии небольшого опухолевого очага, экспрессиру-
ющего глюкагон, эта опухоль классифицируется как 
нефункционирующая, ввиду недостаточного уровня 
глюкагона, клинически способного проявиться в виде 
синдрома глюкагономы [31, 42, 48, 50, 53]. Профиль 
экспрессии гормонов каждой опухоли может со вре-
менем измениться. Довольно часто в клинической 
практике отмечается явление, когда изначально не-
функционирующая нейроэндокринная опухоль ПЖ 
запускает синдром гормональной гиперсекреции 
[41, 50].

Диагностика нейроэндокринных опухолей под-
желудочной железы остается затруднительной, по-
скольку в рутинной клинической практике довольно 
трудно выделить специфический синдром гормо-
нальной гиперсекреции, а нефункционирующие 
нейроэндокринные опухоли имеют неспецифичные 
симптомы [34, 40, 42]. Постановка диагноза должна 
включать биологическую природу опухоли, оценку 
степени злокачественности, определение первичных 
и метастатических опухолевых очагов, установление 
функциональности нейроэндокринной опухоли. При 
подозрении на синдром гормональной гиперсекре-
ции проводится соответствующее биохимическое 
исследование для определения типа гормональной 
гиперсекреции с последующим осуществлением ви-
зуализации (проведение мультиспиральной компью-
терной томографии, эндосонографии) и биопсии [40, 
43, 46, 52, 54]. Если опухоли поджелудочной железы 
или печени случайно обнаруживаются при проведе-
нии методов лучевой диагностики, следует проводить 
перкутанную биопсию под ультразвуковым или КТ 
наведением, чтобы подтвердить наличие нейроэн-
докринной опухоли [52, 54]. Многие авторы рекомен-
дуют проводить биохимическое исследование, даже 
если синдром гормональной гиперсекреции не имеет 

клинических проявлений, а гиперсекретированные 
гормоны могут использоваться в качестве маркеров 
опухоли во время последующих обследований [35, 46, 
50, 52]. Для оценки ткани поджелудочной железы, пе-
чени, визуализации или исключения метастатических 
очагов в лимфатических узлах и перитонеального 
канцероматоза применяется мультиспиральная ком-
пьютерная томография или магнитно-резонансная 
томография брюшной полости и таза. Радиоизотоп-
ное исследование с октреотидом следует проводить 
для выявления тропных к соматостатину опухолей, 
не обнаруженных с помощью МСКТ или МРТ. ПЭТ 
обычно не показана, потому что большинство НЭО 
поджелудочной железы отрицательны; тем не менее, 
недавние исследования показали, что ПЭТ с октрео-
тидом, маркированным галлием-68, чувствителен при 
обнаружении мелких и внепеченочных метастазов 
нейроэндокринных опухолей [52, 57]. Недостатком 
данного исследования являются дороговизна и отсут-
ствие необходимой аппаратуры. Биопсия опухолевых 
очагов имеет решающее значение для диагностики 
нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы, 
для предварительной оценки биологической природы 
опухоли и выполнения иммуноцитохимического ис-
следования. В настоящее время лучшим предиктором 
исхода лечения является степень злокачественности 
нейроэндокринной опухоли [49, 54, 55].

Стратегия лечения нейроэндокринных опухолей 
поджелудочной железы за последние годы претерпела 
значительные изменения. Стал популярным так на-
зываемый «агрессивный» подход к лечению нейро-
эндокринных опухолей поджелудочной железы при 
соблюдении ряда условий: безопасности конкретного 
метода и проведении лечения в специализированном 
центре. «Агрессивный» подход к лечению НЭО ПЖ 
предполагает удаление первичных и метастатических 
опухолевых очагов [56]. До сих пор проспективных 
рандомизированных исследований эффективности, 
безопасности данного подхода к лечению не прово-
дилось. Несмотря на это, большинство исследовате-
лей считают такой подход наиболее приемлемым. 
«Агрессивный» подход состоит из 4 компонентов: 
хирургия, локорегиональная терапия, системная 
терапия и контроль осложнений. Хирургическое уда-
ление первичного опухолевого очага является един-
ственным эффективным лечением, а хирургическое 
удаление метастазов нейроэндокринной опухоли в 
печени снижает секрецию гормонов функциониру-
ющими очагами [56, 57]. Локорегиональная терапия 
вторичных опухолевых очагов показана большинству 
пациентов с метастазами в печень. Микросферы из 
радиоактивного полимера, химиоэмболизация, радио- 
частотная абляция (РЧА), чрескожная криоабляция и 
микроволновая абляция успешно используются для 
лечения метастазов в печени. Аналоги соматостатина 
эффективны против функционирующих НЭО ПЖ, 
особенно против ВИПомы и глюкагономы. Химио-
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терапия показана при нейроэндокринных опухолях 
средней и высокой степени злокачественности. Темо-
золомид и капецитабин – пероральные препараты, 
применяемые у пациентов с быстро прогрессирую-
щими нейроэндокринными опухолями. Цисплатин 
и 5-фторурацил подходят для лечения пациентов с 
опухолями высокой степени злокачественности [57].

III. Вторичные опухоли
Метастатическое поражение поджелудочной 

железы является одним из наименее изученных во-
просов современной панкреатологии. Частота их 
регистрации не превышает 4% от всех опухолей дан-
ной локализации [58]. Наиболее часто встречается 
метастатическое поражение поджелудочной железы 
первичным раком почки, при этом частота поражения 
составляет 0,25-3% от всех метастатических опухолей 
почки. После него в убывающем порядке следуют 
колоректальный рак, меланома, саркома и рак легких 
[59]. Прогноз жизни больных определяется гистоге-
незом первичной опухоли и распространенностью 
онкологического процесса.

Клинические проявления вторичных опухолей 
поджелудочной железы весьма скудны и неспец-
ифичны. Необходимо учитывать, что все вторичные 
опухоли поджелудочной железы значительно реже 
приводят к клинически значимому стенозу главного 
панкреатического протока и общего желчного про-
тока. Поэтому при наличии метастатической опухоли 
в головке поджелудочной железы расширения внепе-
ченочных желчных протоков и главного панкреати-
ческого протока может не наблюдаться. Неравенство 
в прогнозе и лечении пациентов с первичными и 
вторичными опухолями поджелудочной железы, а 
также тот факт, что в отдельных случаях радикаль-
ную хирургическую резекцию можно рассматривать 
как лечение панкреатических метастазов с хорошей 
выживаемостью, подчеркивают важность раннего 
обнаружения и определения такой патологии для ин-

струментальных методов диагностики. Дифференци-
альная диагностика первичного рака поджелудочной 
железы и метастазов в поджелудочную железу рака 
иных локализаций должна опираться на следующие 
признаки. Метастазы рака почки в поджелудочной 
железе всегда более васкуляризированы и активнее 
накапливают контрастный препарат по сравнению с 
первичной опухолью. В этом отношении они больше 
похожи на первичные нейроэндокринные опухоли 
поджелудочной железы. Метастазы аденокарциномы 
иных локализаций (молочная железа, легкое, толстая 
кишка) проявляют аналогичные экзокринному раку 
поджелудочной железы КТ-признаки. При принятии 
решения об операции и выборе объема операции 
по поводу метастазов в поджелудочной железе не-
обходимо учитывать: количество метастазов и их 
локализацию в поджелудочной железе, наличие вне-
панкреатических метастазов, продолжительность 
временного интервала между удалением первичной 
опухоли и выявлением метастазов в поджелудочной 
железе, функциональное состояние больного с по-
зиции переносимости им резекции поджелудочной 
железы или тотальной панкреатэктомии. Роль эну-
клеации отдельных метастатических узлов в подже-
лудочной железе пока не определена.

Стоит упомянуть, что такие новообразования 
поджелудочной железы, как тератомы, лимфомы и 
мезенхимальные опухоли чрезвычайно редки и в 
мировой литературе представлены как казуистиче-
ские случаи [60].

Заключение
Таким образом, ранняя диагностика и успешное 

лечение пациентов с опухолевым поражением под-
желудочной железы остается нерешенной и трудновы-
полнимой задачей. Именно поэтому в настоящее вре-
мя разрабатываются новые протоколы скрининговых 
мероприятий и лекарственного лечения, в том числе 
с использованием иммунной и таргетной терапии.
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