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Резюме

Кистозные неоплазии поджелудочной железы представляют собой группу неопластических изменений эпителия 
протоков или паренхимы данного органа и являются сложной диагностической проблемой современной медицины. 
С улучшением методов диагностики увеличилась частота выявления инцидентных кист. В статье обсуждаются диф-
ференциально-диагностические признаки, особенности морфологического строения и потенциал малигнизации 
кистозных неоплазий поджелудочной железы.
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Summary

Cystic neoplasms of the pancreas is a group of neoplastic changes in the epithelium of the ducts or parenchyma, which are 
the diffi  cult diagnostic problems of modern medicine. With the improvement of diagnostic methods, the frequency of de-
tection of incident cysts has increased. The article discusses the diff erential diagnostic characters, morphological features, 
and the potential for malignancy of pancreatic cystic neoplasms.
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Введение

Кистозные неоплазии поджелудочной железы 
представляют собой группу неопластических из-
менений эпителия протоков или паренхимы дан-
ного органа и являются сложной диагностической 
проблемой современной медицины. С улучшением 
методов диагностики увеличилась частота выявле-
ния инцидентных кист. Большое количество кист 
выявляется во время ультразвуковой диагностики 
(УЗИ), компьютерной томографии (КТ) или маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ). Зачастую, 
исследования выполняются по поводам, не пред-
полагающим наличие патологии поджелудочной 
железы. Выявленные таким образом образования 
обозначаются термином инциденталома [1]. Из-
вестно, что вероятность выявления кист подже-
лудочной железы у бессимптомных пациентов со-
ставляет 2,4–13,5% и увеличивается с возрастом [2].

По данным Chernyak V et. al, инцидентные панк-
реатические кисты, обнаруженные при КТ или МРТ 
исследованиях, ассоциированы c повышенным 
риском летальности у пациентов моложе 65 лет 
[3]. Муцинозные неоплазии признаны предше-
ственниками аденокарциномы поджелудочной 
железы и требуют раннего хирургического лечения, 
или усиленного наблюдения [4]. Другие кисты, та-
кие как серозная кистозная неоплазия, не имеют, 
или имеют крайне низкий потенциал малигниза-
ции. Ряд кистозных неоплазий изначально несет 
в себе признаки злокачественности и представляет 

непосредственную угрозу (солидная псевдопапил-
лярная неоплазия, нейроэндокринная кистозная 
неоплазия).

Одна из сложностей выбора тактики ведения паци-
ентов с кистозными неоплазиями поджелудочной же-
лезы заключается в том, что единственный метод ради-
кального лечения – хирургическая операция. При этом 
известно, что хирургия поджелудочной железы сама по 
себе является серьезным фактором риска летальности 
и может значительно снижать качество жизни пациен-
тов [5–7]. Так, операционная летальность составляет ок. 
2,1%, а риск значимых осложнений до 30% [8].

Экономическая целесообразность выполнения 
хирургического лечения так же является сложным 
дискуссионным вопросом. Не вызывает сомнений, 
что операция, предотвратившая рак поджелудочной 
железы клинически и экономически выгодна. С дру-
гой стороны, развившаяся аденокарцинома крити-
чески снижает 5-ти летнюю выживаемость пациен-
тов. Тактика усиленного наблюдения за пациентом, 
требует выполнения дорогостоящих исследований, 
значимо повышающих стоимость таких программ. 
В идеале, операция должна быть выполнена у паци-
ента с гарантированным прогнозом аденокарциномы, 
до момента ее развития [9].

Таким образом, для выбора диагностической или 
лечебной тактики, важно понимать риски малиг-
низации различных кистозных неоплазий подже-
лудочной железы.

Классификация кист поджелудочной железы

Принципиально, все кисты поджелудочной железы 
можно разделить на две большие группы [10,11] (рис. 1):
1. Не неопластические
2. Неопластические

Большая часть не неопластических кист – панкреа-
тические псевдокисты, которые являются осложнением 
течения панкреатита и не несут рисков малигнизации.

В среднем, около 20% всех кист являются неопла-
стическими. Их доля значительно повышается с воз-
растом [12,13]. Неопластические кисты обозначают-
ся как панкреатические кистозные неоплазии. Среди 
них целесообразно выделить две группы: муциноз-
ные и не муцинозные кисты. Среди муцинозных кист 
выделяют еще две группы кистозных неоплазий – 
муцинозная кистозная неоплазия (MCN) и внутри-

Рисунок 1.
Классификация кист подже-
лудочной железы [81]
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протоковая папиллярная муцинозная неоплазия 
(IPMN). Основные представители не муцинозных 
кистозных неоплазий – серозная кистозная неопла-
зия (SCN), солидно-псевдопапиллярная неоплазия 
(SPN), а так же кистозная форма нейроэндокринной 
неоплазии. Пропорция кистозных неоплазий между 

собой варьирует в зависимости от популяции. Так, 
в Западном полушарии SCN составляют 32%-39%, 
MCN – 10%-40%, IPMN – 11%-33%, SPN – менее 10%. 
Несколько другие данные показывают исследователи 
из Кореи: IPMN – 41%, MCN – 25,2%, SPN – 18,3%, 
SCN15,2%, other – 0,3% [14].

Потенциал малигнизации кистозных неоплазий 
поджелудочной железы

Известно, что онкогенез в поджелудочной железе 
проходит несколько этапов, которые заключаются 
в образовании предракового изменения (прекур-
сор), дальнейшем изменении степени дисплазии 
и формировании очагов малигнизации [15]. Одна 
из стратегий, раннего обнаружения рака поджелу-
дочной железы – выявление изменений, предше-
ствующих его развитию.

Риск малигнизации всех инцидентных кист 
в сумме не большой. В момент диагностики 0,25% 
инцидентных кист являются злокачественными [8]. 
Вероятность конверсии кистозной неоплазии в ин-
вазивную карциному составляет 0,24% в год [16].

В одном проспективном исследовании авторы 
наблюдали за двумя группами пациентов. В группу 
А входили пациенты с кистами поджелудочной же-
лезы (N=755), в группу В – пациенты без изменений 
паренхимы поджелудочной железы (N=520215) по 
данным КТ. За период наблюдения в 7 лет, рак под-
желудочной железы был выявлен у 2,3% пациентов 
из группы А и лишь у 0,2% из группы В. Отличия 
в группах были признаны достоверными [17].

В другом когортном исследовании Lekkerkerker 
et al [18] наблюдали за 146 пациентами с инцин-
дентными кистами поджелудочной железы, в сред-
нем в течении 29 месяцев. 11 (7,5%) пациентов были 

прооперированы. Лишь в одном наблюдении была 
выявлена аденокарцинома. Результаты морфоло-
гического исследования показали, что из 11 кист 
в одном случае была выявлена аденокарцинома, 
четыре IPMN две MCN, одна нейроэндокринная 
опухоль, одна SCN, одна воспалительная киста 
и одна лимфангиома. Данное исследование хоро-
шо показывает полиморфность и сложность пре-
доперационной диагностики инцидентных кист 
поджелудочной железы.

Кисты размером более 2 см имеют значимо боль-
ший потенциал малигнизации, однако встречают-
ся достаточно редко. По данным большого муль-
тицентрового исследования, включившего 25 195 
наблюдений, распространенность больших кист 
составила лишь 0,8% от общего числа [8]. В этом же 
исследовании, при анализе 2 796 оперированных 
пациентов, кисты, резецированные во время хи-
рургического вмешательства, содержали элементы 
рака поджелудочной железы в 15% случаев. Нужно 
отметить, что вмешательства осуществлялись при 
наличии тревожных признаков, или признаков 
высокого риска.

Таким образом, для выбора правильной лечеб-
ной тактики, необходимо четко представлять какие 
типы кист обладают потенциалом малигнизации.

IPMN

Из доброкачественных кистозных неоплазий му-
цинозные кисты обладают наиболее высоким зло-
качественным потенциалом. Так, риск развития 
инвазивной карциномы в IPMN составляет 27,6% – 
68% [19,20]. Большой метаанализ 99 исследований, 
включивший в сумме 9249 пациентов, показал, что 
внутрипротоковые муцинозные кистозные неопла-
зии (IPMN), резецированные во время хирурги-
ческого вмешательства в 42% содержали тяжелую 
дисплазию или аденокарциному [21]. Необходимо 
отметить, что с улучшением качества диагностики, 
суммарный риск малигнизации IPMN снижается, т. к. 
увеличивается процент выявления небольших кист 
данного типа, а они в свою очередь имеют значи-
тельно меньший потенциал конверсии в карциному.

IPMN определяется, как кистозная неоплазия, 
формирующаяся из муцин-секретирующих, па-
пиллярных клеток, находящихся на поверхности 
протоков поджелудочной железы [12,23]. Если не-
оплазия формируется в эпителии главного прото-
ка, то она носит название IPMN главного протока 
(main duct), или MD-IPMN. Неоплазия, форми-
рующаяся из эпителия бокового протока, носит 
названия IPMN бокового протока (branch duct), 

или BD-IPMN. В ряде случаев неоплазия имеет 
признаки обоих типов и называется IPMN смешан-
ного типа, а по тактике ведения приравнивается 
к MD-IPMN [24].

На сегодняшний день проведено большое ко-
личество исследований, которые описывают есте-
ственное развитие IPMN, в основном бокового 
типа. Недостатками таких исследований являют-
ся малое количество наблюдений и, в большин-
стве случаев, отсутствие морфологического под-
тверждения диагноза.

Интересна работа австралийских авторов Liu K 
et al [25], в которой они оценивают динамику IPMN-
BD у пациентов после трансплантации печени, 
находящихся на иммуносупрессивной терапии. 
Все кисты были размером менее 2 см. Из 28 паци-
ентов в среднем за 40 месяцев не было выявлено 
динамики роста.

Американскими авторами был проведен боль-
шой метаанализ, включивший 3236 пациентов. 
В данной работе авторы разделили все IPMN на 
группу низкого и высокого риска, в зависимости 
от наличия внутренних узлов и расширения глав-
ного протока поджелудочной железы. Совокупная 
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частота возникновения тяжелой дисплазии и кар-
циномы в группе низкого риска составила 0,02% 
за 1-й год, 3,12% за 5 лет и 7,77% за 10 лет. В группе 
кист высокого риска совокупная частота составила 
1,95%, 9,77% и 24,68% соответственно [26].

Согласно классификации ВОЗ, IPMN подраз-
деляются на три морфологические подгруппы, 
в соответствии со степенью дисплазии: I – IPMN 
c дисплазией легкой или умеренной степени; II – 
IPMN c дисплазией высокой степени (по сути рак 
in situ), III – IPMN, ассоциированная с инвазивной 
карциномой [27,28]. Кроме того, выделяют четыре 
гистологических субтипа IPMN: желудочный, ки-
шечный, панкреатобилиарный и онкоцитарный. 
Так, для BD-IPMN более характерен желудочный 
тип, в то время как для MD-IPMN – кишечный 
[29]. Известно, что пациенты с желудочным типом 
IPMN имеют лучший прогноз, в то время, как пан-
креатобилиарный и кишечный тип имеют плохой 

прогноз [30]. Вероятность развития инвазивной 
карциномы составляет 9,4% для желудочного типа 
IPMN, 41,6% – для кишечного, 63,2% для панкреа-
то-билиарного и 45,8% для онкоцитарного. В зави-
симости от гистологического субтипа развиваются 
различные типы карциномы, соответственно от-
личается процент послеоперационных рецидивов 
и пятилетняя выживаемость [31]. Например, из 
кишечного типа IPMN наиболее часто развивается 
тубулярный или коллоидный тип инвазивной кар-
циномы [32]. Так, как в подавляющем большинстве 
случаев, BD-IPMN относятся к желудочному гисто-
логическому подтипу, то прогноз этих неоплазий 
благоприятный, с пятилетней выживаемостью при 
инвазивной карциноме 70–93,7% [33,34]. Кроме 
того, отдельные кисты могут иметь смешанный или 
не классифицируемый характер эпителия. В связи 
с этим, предоперационное определение субтипа 
IPMN носит ограниченный характер [32].

MCN

MCN определяется как кистозная эптелиальная 
неоплазия, не связанная с протоком поджелудоч-
ной железы, и состоящая из цилиндрического, 
муцинпродуцирующего протокового эпителия 
с подлежащей стромой овариального типа [12].

Для MCN вероятность развития инвазивной кар-
циномы составляет порядка 15% – 30% [31,36,37]. 
Возраст пациента является значимым фактором уве-
личения риска развития карциномы из MCN [32]. 
Кроме того, независимыми факторами, увеличиваю-
щими риск малигнизации являются размер, толщина 
стенки и наличие внутрикистозного солидного ком-
понента [38–40] Так же, как и IPMN, MCN гистологи-
чески делится на три типа в зависимости от тяжести 
диспластических изменений: I – MCN c дисплазией 
легкой или умеренной степени; II – MCN c дисплазией 
высокой степени (по сути рак in situ); III – MCN, ассо-
циированная с инвазивной карциномой [27].

В среднем пятилетняя выживаемость при MСN 
составляет 75%-93%. При этом оперативное лечение 
приводило к близкой к 100% пятилетней выживае-
мости в группе MCN с неинвазивной карциномой 
и 26% – 57% для инвазивной карциномы [41,42].

В международном консенсусе [4] и в классифи-
кации ВОЗ [27] рекомендовано не использовать 
термин “carcinoma in situ”, а приравнять его к дис-
плазии высокой степени. Определение малигни-
зированной муцинозной неоплазии применимо 
только для инвазивной карциномы.

Известны визуальные признаки малигниза-
ции обоих типов муцинозных неоплазий. Такие 
признаки разделены на две группы: (1) признаки 
высокого риска (High-risk stigmata) и (2) трево-
жные признаки (worrisome features) (таблица 1) [4]. 
Критерии международного консенсуса очень 
близки к критериям европейской группы [44] 
(таблица 2) и рекомендациям американского га-
строэнтерологического колледжа (таблица 3) [21], 
хотя отличаются по некоторым параметрам. Так, 
расширение главного протока поджелудочной 
железы более 10 мм является положительным 
предсказательным фактором малигнизации 
IPMN в 56–89%

В большом ретроспективном анализе, в кото-
ром авторы оценили 349 резецированных MCN, 
независимыми факторами, ассоциированными 
с малигнизацией были признаны возраст, мужской 
пол, размер образования, расширение главного 
протока поджелудочной железы, присутствие со-
лидного компонента или внутренних узлов. В то 
же время, авторы отметили низкую предсказа-
тельную ценность цитологического исследования, 
определения муцина, раково-эмбрионального ан-
тигена. Однако оценка СА 19–9 была достаточно 
специфична для малигнизации или наличия дис-
плазии высокой степени (в среднем 210 и 15 U/mL 
соответственно для малигннизированных и не 
малигнизированных кист) [45].

SCN

SCN – кистозное образование, происходящее из 
центроацинарных клеток, и состоящее из куби-
ческих, богатых гликогеном клеток, заполенное 
серозной жидкостью [12].

Риск малигнизации SCN считается крайне низ-
ким и разными авторами оценивается в 0,2–3% 
[46–48]. Tseng et al. [49] изучили скорость роста 
и биологию опухоли. Команда пришла к выводу, 
что биологические особенности образования могут 

меняться в зависимости от размера опухоли, так 
как, трансформация больших образований стано-
вится более агрессивной.

В 1989 году George et al. [50] описали злока-
чественный вариант SCN, назвав его серозной 
цистаденокарциномой. С тех пор, в литературе 
периодически появляются сообщения о злокаче-
ственном варианте SCN [51–59]. Серозная цистаде-
нокарцинома проявляется метастазами в смежные 
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Симптомы
Желтуха, вызванная кистой
Панкреатит, вызванный кистой
Повышение СА 19–9 при отсутствии видимых 
причин

Визуальные находки
Внутренние узлы или солидный компонент в кисте 
или панкреатической паренхиме
Главный проток поджелудочной железы > 5 мм
Изменение диаметра главного протока поджелудоч-
ной железы, с развившейся вышележащей атрофией 
железы.
Киста размером более 3 см.
Увеличение размера кисты со скоростью ≥ 3 мм в год

Цитология
Дисплазия высокой степени или рак

Таблица 1.
Признаки высокого риска 
и тревожные признаки 
согласно Международного 
консенсуса – 2012 [4]

Признаки высокого риска
Механическая желтуха у пациентов с кистозным 
поражением головки поджелудочной железы
Солидный компонент с контрастным усилением 
внутри кисты
Диаметр главного протока поджелудочной железы 
> 10 мм
Цитологическое подозрение или положительное 
исследование на малигнизацию

Тревожные признаки
Киста > 3 см
Толстая, контрастно-усиленная стенка кисты
Внутренние узелки без контрастного усиления
Лимфоаденопатия
Панкреатит

Таблица 2.
Факторы, с высокой вероят-
ностью предсказывающие 
малигнизацию и Повышен-
ные риски для дисплазии вы-
сокой степени и малигниза-
ции согласно Европейскому 
руководству по панкреати-
ческим кистам и кистозным 
неоплазиям [44]

Факторы с высокой вероятностью 
предсказывающие малигнизацию

Желтуха
Контрастно-усиленные узлы (≥5 мм)
Солидный компонент
Положительная цитология
Главный проток поджелудочной железы ≥10 мм

Повышенные риски для дисплазии высокой 
степени или малигнизации

Расширение главного протока поджелудочной желе-
зы между 5–9,9 мм
Скорость роста кисты ≥5 мм/год
Высокий уровень CA 19.9 (>37 U/mL) в крови
Увеличенные внутренние узлы (<5 мм)
Киста диаметром ≥40 мм

Таблица 3.
Характеристики высокого 
риска для муцинозных кист 
поджелудочной железы, 
согласно рекомендациям 
Американсого Гастроэнтеро-
логического Колледжа [21]

органы и ткани. В большинстве случаев поражается 
печень и локорегиональные лимфатические узлы. 
Все злокачественные образования были симпто-
матическими и в большинстве случаев их размер 
составлял более 10 см. При этом, сосудистая и пе-
реневральная инвазия, а так же местная инвазия 
в желудок, двенадцатиперстную кишку или печень 
не являются признаком злокачественности SCN так 
как, даже эти характеристики не приводят к мета-
стазированию [60,61]. В исследовании Fukasawa M. 
et al [62] длительное наблюдение за SCN не привело 
к малигнизации образований ни в одном из случа-
ев. Хирургическая резекция выполнялась из-за ро-
ста неоплазии и невозможности детально оценить 

все отделы образования. Кроме того, Европейская 
группа по изучения кистозных образований под-
желудочной железы сообщает, что по существу, не 
известно случаев смерти, которые были бы связаны 
со злокачественной природой SCN. Исследователи 
отмечают, что известные случаи выявления сероз-
ных цистаденокарцином [63–65] не соответству-
ют критериям ВОЗ. Авторы предлагают считать 
потенциал малигнизации SCN приближающийся 
к нолю [44].

Не смотря на отсутствие потенциала малигни-
зации, в ряде случаев SCN стремительно увели-
чиваются в размерах, что приводит к появлению 
клинической симптоматики. Описаны случаи 
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летального исхода в результате кровотечения из 
серозной неоплазии, или ее обструкции билиарных, 
панкреатических протоков или желудочно-кишеч-
ного тракта [66]

Таким образом, на современном этапе хирур-
гическое лечение бессимптомных, небольшого 

размера серозных образований несет большие 
операционные риски, чем риски наблюдения за 
неоплазией [67]. Более того, наблюдение за SCN 
может иметь симптоматический характер, в случае, 
если через год после обнаружения опухоли, рост 
образования не выявлен [44].

SPN

Солидно-псевдопапиллярная неоплазия – высо-
кодифференцированное злокачественное ново-
образование, состоящее из мономорфных эпи-
телиальных клеток, которые образуют твердые 
и псевдопапиллярные структуры [12]. Морфоло-
гически SPN сочетает в себе псевдопапиллярный 
солидный компонент и кистозный компонент, воз-
никающий в результате геморрагических некрозов.

Солидно-псевдопапиллярные неоплазии класси-
фицируются, как опухоли с низким потенциалом 
злокачественности [68,69]. Они могут метастазиро-
вать без морфологических критериев малигнизации, 
таких как переневральная, сосудистая инвазия, или 
инфильтрация окружающих тканей [14]. Частота 

метастазирования 10–15% и зависит от размера 
образования [68,70–73]. В одном из исследований 
Song H. et al [74] показали, что из 53 резецированных 
образований в 10-ти случаях (18%) были выявлены 
признаки малигнизации, заключавшиеся в наличии 
инвазивного роста или метастазирования. При этом, 
метастазы в лимфатические узлы не были выявлены 
ни в одном из случаев.

В связи с этим рекомендовано хирургическое ле-
чение данных образований независимо от наличия 
симптомов или размера [44]. Прогноз после опера-
тивного лечения благоприятный, даже не смотря 
на наличие локальных метастазов. Пятилетняя 
выживаемость оставляет около 95% [75].

Кистозная форма нейроэндокринной неоплазии

Предполагаются следующие механизмы развития 
кистозной формы нейроэндокринной неоплазии 
поджелудочной железы: (1) результат г еморраги-
ческого некроза, (2) нарушение кровоснабжения 
паренхимы, из-за капсулы образования, (3) внутри-
протоковый рост [76,77]. Остается спорным вопрос, 
о возможности изначального роста нейроэндо-

кринной опухоли в кистозной форме. Несмотря 
на механизм возникновения, нет клинической раз-
ницы между солидной и кистозной формой ней-
роэндокринной неоплазии [78]. В сравнительных 
исследованиях не определили значительной разни-
цы в пятилетней выживаемости между солидными 
и кистозными формами неоплазии [79,80].

Заключение

Таким образом, разные формы кистозных неопла-
зий обладают разным потенциалом малигнизации, 
что значительно влияет на тактику ведения паци-
ентов с такими образованиями поджелудочной 
железы. Понимание процессов онкогенеза в под-

желудочной железе помогает принимать правиль-
ные диагностические и лечебные решения. В цели 
данной статьи не входили вопросы дифференци-
альной диагностики и тактики ведения пациентов 
с инцидентными кистами поджелудочной железы.
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