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Резюме. Представлен обзор литературы по современным проблемам классификации, диагностики и лечения 
нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы. Подчеркивается актуальность оптимизации лечебно-диа-
гностического алгоритма для улучшения результатов лечения этих новообразований.
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PANCREATIC NEUROENDOCRINE TUMORS

Simon Pinsky, Vladimir Beloborodov, Jurij Batoroev, Viktorija Dvornichenko
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Academy of Postgraduate Medical Studies, Russia)

Summary. Th e literature review on the contemporary issues of classifi cation, diagnosis and treatment of neuroendocrine 
tumors of the pancreas has been presented. Th e importance of optimization of diagnostic and treatment algorithms to 
improve the results of treatment of these tumors is underlined.

Key words: Neuroendocrine tumors, pancreas.

Формирование современного представления о ней-
роэндокринных опухолях поджелудочной железы (НЭО 
ПЖ) на протяжении последних десятилетий сопрово-
ждались необходимостью пересмотра многих аспектов 
этой проблемы, основанных на использовании новей-
ших достижений мировой медицинской науки. Бурный 
прогресс в области генетических, морфологических и 
особенно биохимических исследований (прежде всего, 
гормонов и других регуляторных пептидов), внедре-
ние новейших диагностических технологий, выявление 
новых сведений о клинико-морфологических особен-
ностях НЭО ПЖ, позволили выделить их в отдельную 
группу новообразований с пересмотром терминологии 
и классификации, наметить пути оптимизации диагно-
стики и существенно расширить диапазон современных 
эффективных методов лечения.

Согласно современным представлениям о существо-
вании диффузной нейроэндокринной системы (ДНЭС), 
источниками НЭО ПЖ являются эндокринные и эк-
зокринные клетки этой системы, локализованные в 
ПЖ и продуцирующие разнообразные биологически 
активные вещества. Клетки ДНЭС обладают общими 
иммунофенотипическими особенностями и дают по-
ложительную реакцию с антителами к общим нейроэн-
докринным маркерам — хромогранину А и синаптофи-
зину.

Преимущественным источником продукции гор-
мональных пептидов в ПЖ являются клетки островков 
Лангерганса. Основную массу их составляют B-клетки 
(60%), продуцирующие инсулин, А-клетки (25%) — вы-
рабатывающие глюкагон, D-клетки (10%) — соматоста-
тин. Другие клетки, продуцирующие панкреатические 
полипептиды, составляют примерно 5% всего клеточ-
ного состава ПЖ.

Различают 2 типа НЭО ПЖ: ортотопические, разви-
вающиеся из активно функционирующих в нормальных 
и патологических условиях гормональных клеток (ин-
сулинома, глюкагонома, соматостатинома) и эктопиче-
ские, которые в норме отсутствуют в ПЖ и появляются 
при развитии НЭО (гастринома, ВИПома, карциноид).

Несмотря на существующие терминологические 
расхождения, в последнее десятилетие опухоли из кле-
ток ДНЭС принято называть НЭО. Ранее известные и 
широко распространенные общие названия этих ново-
образований как «апудома» или «карциноид», утрачи-
вают свое значение, не используются в современных 
классификациях НЭО ПЖ, но иногда встречаются в от-
ечественных публикациях.

Значительные изменения коснулись и классифика-
ции НЭО ПЖ. В определенной степени терминологи-
ческие разногласия обусловлены наличием многочис-
ленных систем классификации НЭО (эмбриональная, 
анатомическая, морфологическая, биохимическая, 
клиническая). Только в течении первого десятилетия 
ХХI века (2000, 2004, 2010 гг.) Всемирной организаци-
ей здравоохранения (ВОЗ) были разработаны 3 общие 
классификации для НЭО, в том числе для ПЖ [29, 37, 
33]. Предложены классификации НЭО ПЖ группами 
экспертов Европы и США: European Neuroendocrine 
Tumor Society (ENETS) [36], American Joint Committee 
оn Cancer (AJCC, 2009), North American Neuroendocrine 
Tumor Society (NANETS). В настоящее время в система-
тизации НЭО ПЖ наиболее прогрессивными являются 
гистологическая классификация по ВОЗ (2010), класси-

фикации по системе ТNM  — по ENETS и AJCC, клас-
сификация по степени злокачественности — по ENETS 
[15]. Приводим эти классификации (табл. 1, 2, 3, 4).

Таблица 1
Международная классификация НЭО ПЖ по ВОЗ (2010)

(D. Klimstra и соавт.)
Панкреатическая нейроэндокринная 

микроаденома 8150/0

Нейроэндокринная опухоль (NET)
 NET G 1 8240/3
 NET G 2 8249/3
 Нефункционирующая NET G 1, G 2 8150/3
Нейроэндокринная карцинома (NEC) 8246/3
 Крупноклеточная NEC 8013/3
 Мелкоклеточная NEC 8041/3
Серотонинпродуцирующая NET (карциноид) 8241/3
Гастринома 8153/3
Глюкагонома 8152/3
Инсулинома 8151/3
Соматостатинома 8156/3
ВИПома 8155/3

В этой классификации дополнительно введена гра-
дация (G1, G2 и G3) степени злокачественности пан-
креатических опухолей, основанной на оценках сте-
пени дифференцировки (митотического индекса) и 
пролиферативной активности (индекса пролиферации 
Ki-67) опухоли. Соответственно были выделены высо-
кодифференцированные НЭО низкой степени злокаче-
ственности (NET G1 и G2) и низкодифференцирован-
ные нейроэндокринные карциномы (мелкоклеточные и 
крупноклеточные) высокой степени злокачественности 
(NEC G3). Карциноидные опухоли выделены в отдель-
ную группу как серотонинпродуцирующие НЭО.

Таблица 2
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 м более 4 см или 
прорастает в
двенадцатиперстную кишку или желчные протоки
Т4 — Опухоль распространяется на другие органы или 
магистральные
сосуды

Nx — Регионарные лимфоузлы не могут быть оценены
N0 — Нет метастазов в лимфоузлы
N1 — являются метастазы в регионарные лимфоузлы

М0 — Нет отдаленные метастазов
М1 — Выявляются отдаленные метастазы 

В зависимости от гиперсекреции определенных 
гормонов с характерными клиническими синдромами 
опухоли классифицируют как функционирующие (син-
дромные) и нефункционирующие (бессиндромные), а 
также выделяют спорадические и наследственные фор-
мы заболевания.
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Доброкачественные и злокачественные НЭО ПЖ 
выявляются в 3-5 случаях на 1 млн. населения [8, 16, 18]. 
Панкреатические НЭО составляют 1-2% от всех опухо-
лей ПЖ и примерно 30% от всех НЭО [8, 19, 33].

Таблица 3
Классификация НЭО ПЖ по степени злокачественности 

по ENETS (G. Rindi и соавт., 2006)

Степень
злокачественности

Число
митозов на 10

Индекс Ki-67, 
% репрезентативных

полей зрения
G1 (низкая) Менее 2 2 и менее
G2 (промежуточная) От 2 до 20 От 3 до 20
G3 (высокая) Более 20 Более 20

Таблица 4
Классификация НЭО ПЖ по стадиям по ENETS

(G.Rindi и соавт., 2006)
Стадия Т N M

I Т1 N0 M0
IIA T2 N0 M0
IIB T3 N0 M0
IIIA T4 N0 M0
IIIB Любое Т Любое N M1

Панкреатические нейроэндокринные микроадено-
мы (менее 0,5 см) обычно нефункционирующие, имеют 
скрытое бессимптомное течение и случайно выявляют-
ся на аутопсии в 0,4-1,5% [29, 37, 33].

В отечественной литературе до настоящего времени 
отсутствуют достоверные данные об истинной частоте 
НЭО ПЖ, их удельном весе в структуре общей онкопа-
тологии и эндокринных заболеваний. Это объясняет-
ся как недостаточным знакомством врачей различных 
специальностей с особенностями клинических про-
явлений этих заболеваний, так и отсутствием в боль-
шинстве регионов возможностей использования всего 
спектра современных методом исследования (монито-
рирования уровня гормонов, иммуноморфологические, 
молекулярно-генетические). Многие публикации осно-
ваны на ретроспективном анализе клинических наблю-
дений при возможности использования современных 
диагностических технологий. Приведем лишь некото-
рые данные специализированных клиник, располагаю-
щих значительным опытом в хирургической панкреато-
логии и эндокринологии. И.А.Казанцева и соавт. (2002) 
сообщили о 111 пациентах с НЭО ПЖ, Н.М.Кузин и со-
авт. (2006) — о 212, Л.Е. Гуревич и соавт. (2006) — о 60, 
Н.Ю. Коханенко и Н.Н. Артемьева (2007) — о 42, Н.И. 
Бойко и соавт. (2011) — о 41, Н.А. Майстренко и соавт. 
(2011) — о 121 наблюдениях. Кроме этого, имеются со-
общения о единичных наблюдениях [4, 7, 12].

При нефункционирующих опухолях отсутствуют 
клинические симптомы гиперсекреции гормонов. Они 
составляют 30 — 40% от числа всех НЭО ПЖ [5, 11, 17, 
20, 29, 33]. В последнее десятилетие резко возросла ча-
стота выявляемости нефункционирующих НЭО ПЖ, 
что обусловлено широким использованием в клиниче-
ской практике современных методов топической диа-
гностики (УЗИ, КТ и МРТ) при обследовании пациен-
тов по поводу различных заболеваний органов брюш-
ной полости.

Нефункционирующие НЭО ПЖ сохраняют способ-
ность к синтезу и секреции гормонов, что подтвержда-
ется повышением уровня гормонов в крови (чаще всего 
хромогранины и панкреатический полипептид) или их 
иммуноморфологической экспрессией, чем вызвана це-
лесообразность называть их бессиндромными [22, 33]. 
И.А. Казанцева и соавт. (2002) предлагают называть их 
«функционирующими несиндромальными опухолями». 
Отсутствие характерных эндокринных симптомов объ-
ясняют рядом причин: 1) секрецией клетками опухо-
ли недостаточного количества гормонов; 2) секрецией 

гормона, не вызывающего определенных симптомов; 3) 
секрецией функционально инертного прогормона; 4) 
дефектностью механизмов реализации действия гормо-
нов [11, 22].

Нефукционирующие опухоли ПЖ, в отличие от 
функционально активных, развиваются длительно и 
бессимптомно, обычно бывают одиночными и часто до-
стигают больших размеров (более 3-5 см в диаметре), 
выявляются случайно или при появлении клинических 
симптомов объемного образования, значительно чаще 
бывают злокачественными (70-80%) и нередко к моменту 
установления диагноза выявляются метастазы [5, 17, 31].

Функционирующие НЭО ПЖ ассоциируются с 
множеством характерных клинических синдромов, об-
условленных избыточной продукцией гормонов: гипо-
гликемический, карциноидный, Золлингера-Эллисона, 
Вернера-Моррисо на, Вермера. К функционирующим 
НЭО ПЖ относятся: инсулинома, гастринома, глюка-
гонома, соматостинома, випома, опухоли продуциру-
ющие эктопические гормоны, а также карциноид про-
дуцирующий серотонин, гистамин и некоторые инте-
стинальные гормоны. Симптомы гипогликемической 
болезни могут быть проявлением микроаденоматоза с 
незидиобластозом, редкой и мало изученной патологи-
ей, топическая диагностика которого представляет зна-
чительные трудности [8, 16, 22].

Функционирующие НЭО ПЖ имеют обычно не-
большие размеры (до 2 см в диаметре), не проявляются 
локальной симптоматикой, но отличаются характерны-
ми клиническими проявлениями, что нередко позволя-
ет установить верный диагноз на ранних стадиях забо-
левания.

В доступных литературных источниках приводятся 
весьма разноречивые сведения о частоте выявляемости 
различных НЭО ПЖ. Н.Ю. Коханенко и Н.Н. Артемье-
ва (2007) у 28 из 42 больных диагностировали карцино-
ид, у 7 — инсулиному, у 3 — гастриному, у 4 — недиффе-
ренцированную незидиобластому. Н.И. Бойко и соавт. 
(2011) у 38 из 41 больного обнаружили инсулиному, у 
2  — соматостатиному и у одного  — гастриному. Н.А. 
Майстренко и соавт. (2012) у 68 из 124 больных с НЭО 
ПЖ выявили органический гиперинсулинизм, у 43  — 
гастриному и только у 13  — редкие опухоли (карци-
ноид, глюкагоному, випому). По данным исследования 
Ph.Heitz et al. (2004), основанном на 638 наблюдениях 
НЭО ПЖ, в 27,2% была диагностирована инсулинома, 
в 12,5% — гастринома, в 8,0% — глюкагонома, в 6,4% — 
випома, в 3,8% — соматостатинома, в 2,4% — опухоли 
продуцирующие эктопические гормоны и в 39,7% — не-
функционирующие опухоли.

Панкреатические НЭО ПЖ могут возникать спора-
дически или быть ассоциированы с синдромом множе-
ственной эндокринной неоплазии 1-го типа — МЭН 1 
(синдром Вермера). При МЭН-1 отмечаются гиперпла-
зия или аденома околощитовидных желез (90-100%), 
множественные доброкачественные или злокачествен-
ные опухоли ПЖ (70-80%), аденома передней доли ги-
пофиза (50-70%), реже опухоли надпочечников (30-35%) 
и щитовидной железы (15-20%). В структуре НЭО ПЖ 
при МЭН-1 чаще выявляются инсулиномы и гастрино-
мы, другие опухоли выявляются крайне редко [1, 6, 10, 
19, 24, 38, 39]. У 20-30% пациентов опухоли ПЖ, состав-
ляющие МЭН-1, являются нефункционирующими.

Для функционирующих опухолей ПЖ при синдроме 
МЭН-1 характерен малый размер и множественность 
поражения. Опухоли ПЖ при МЭН-1 манифестируют 
картиной гормонобусловленных симптомов обычно в 
возрасте до 50 лет. Клинические проявления МЭН-1, 
обусловленные опухолями ПЖ, характеризуются зна-
чительной вариабельностью и могут долгое время от-
сутствовать. Нередко клиническая манифестация свя-
зана только с механическим сдавлением окружающих 
тканей и органов или с появлением метастазов [17, 23].

НЭО ПЖ могут быть источником эктопической про-
дукции АКТГ с развитием АКТГ-эктопированного син-
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дрома с клиническими проявлениями тяжелого эндо-
генного гиперкортицизма. По данным Л.Е. Гуревич и со-
авт. (2008), у 3 из 11 больных с АКТГ-продуцирующими 
НЭО, опухоли локализовались в ПЖ и все оказались 
злокачественными.

Карциноид ПЖ в классификациях 2000 и 2004 гг. 
представлена как высокодифференцированная НЭО 
G1, в классификации ВОЗ 2010 г. выделена в самосто-
ятельную эндокриноклеточную серотонинсекретирую-
щую НЭО. Карциноиды обычно достигают относитель-
но больших размеров, бывают доброкачественными и 
злокачественными, которые характеризуются ранним 
метастазированием. Для нефункционирующих карци-
ноидов характерен медленный рост, отсутствие каких-
либо клинических проявлений, обычно выявляются 
случайно.

Функционирующие карциноиды ПЖ секретируют 
не только серотонин, но и достаточно широкий спектр 
биогенных пептидов. Клиническая картина функцио-
нирующей опухоли характеризуется развитием так на-
зываемого карциноидного синдрома с типичными или 
атипичными проявлениями. Типичными клинически-
ми проявлениями карциноидного синдрома ПЖ явля-
ются: «приливы крови к лицу, туловищу», диарея, боли 
в животе, похудание, механическая желтуха, асцит, кар-
диальный синдром, обусловленный развитием фиброз-
ных изменений правых отделов сердца и недостаточно-
сти клапанного аппарата, стенокардия, снижение АД. 
Карциноидные опухоли без развития карциноидного 
синдрома обычно выявляются случайно.

Алгоритм диагностики НЭО ПЖ основан на вы-
явлении клинических синдромов, обусловленных из-
быточной продукцией тех или иных гормонов, лабо-
раторном подтверждении повышенной концентрации 
соответствующих гормонов и пептидов в крови и моче, 
общих и специфических биохимических маркеров, а 
также топической визуализации опухоли по данным 
современных инструментальных методов и ее морфо-
логической верификации.

При гормонально-активных опухолях ПЖ своевре-
менная постановка синдромального диагноза по дан-
ным физикального обследования и квалифицирован-
ной оценки клинической симптоматики чаще не вызы-
вает затруднений. Трудности на этом этапе диагностики 
могут быть обусловлены недостаточной осведомленно-
стью большинства врачей различных специальностей 
о клинических проявлениях функционирующих НЭО 
ПЖ. Значительные трудности в постановке диагноза 
возникают при наличии нефункционирующих НЭО 
ПЖ. Обнаруживают их нередко случайно или только 
после появления метастазов.

Для подтверждения синдромального диагноза осо-
бое значение придается определению уровня соот-
ветствующих гормонов ПЖ (инсулина, проинсулина, 
С-пептида, гастрина, серотонина, глюкагона, сома-
тостатина, ВИП), проведение диагностических проб, 
специфичных для различных опухолей ПЖ. Лаборатор-
ная диагностика карциноида основана на выявлении 
повышенных уровней серотонина в крови, продукта его 
метаболизма — 5-гидроксиндолил уксусной кислоты (5-
ГИУК) в суточной моче и хромогранина А в плазме кро-
ви. При АКТГ-эктопированном синдроме, обусловлен-
ном НЭО ПЖ, определяют уровни АКТГ и кортизола в 
крови, проводят функциональные тесты.

Наиболее важным общим биохимическим маркером 
НЭО является хромогранины А и В, которые хорошо 
экспрессируются в большинстве нейроэндокринных 
клеток. Определение уровня хромогранина А в плазме 
крови является не только ранним маркером секретор-
ной активности различных НЭО ПЖ, но используется 
для прогнозирования заболевания, оценки проведенно-
го лечения и выявлении рецидива после удаления опу-
холи. Хромогранин А применяют в качестве маркера 
и при нефункционирующих НЭО ПЖ. Для различных 
типов НЭО ПЖ используются и другие специфические 

маркеры: нейроспецифическая енолаза, панкреатиче-
ский полипептид, хорионический гонадотропин, рако-
во-эмбриональный антиген.

Топическая диагностика НЭО ПЖ предусматрива-
ет алгоритмированное применение современных мето-
дов визуализации и комплексную оценку полученных 
сведений. Информативность этих методов варьирует 
в значительных пределах. Во многом результат их при-
менения обусловлен логичностью назначения исследо-
вания и субъективностью интерпретации полученных 
данных. Традиционно широко используемые УЗИ, РКТ 
и МРТ для выявления НЭО ПЖ не обладают достаточ-
ной чувствительностью. Значительно большими диагно-
стическими возможностями обладает эндоскопическое 
УЗИ (ЭУЗИ). Точность метода при НЭО ПЖ составля-
ет 80-95% [8, 10, 16, 21, 26, 28]. По данным А.В. Егорова 
и соавт. (2011), чувствительность УЗИ, КТ и ЭУЗИ со-
ставили соответственно 50,8%, 43,3% и 85%. Сочетание 
ЭУЗИ и (по соответствующим показаниям) ангиографии 
с артериально-стимулирован ным забором крови и по-
следующим определением в ней уровня гормонов по-
зволили авторам повысить чувствительность доопера-
ционной топической диагностики инсулином до 96,4%.

В настоящее время наиболее чувствительным и 
специфичным методом топической диагностики НЭО 
является использование аналогов соматостатина  — 
сцинтиграфия с применением радиофармпрепарата 111 

In-октреотида, что позволяет в 90-95% осуществлять 
локацию основного очага и его метастазов, определить 
распространенность патологического процесса, оце-
нить эффективность лечения и осуществлять послеопе-
рационный мониторинг адекватности хирургического 
лечения [13, 25].

При трудностях интраоперационной диагности-
ки кроме визуально-тактильной ревизии ПЖ насто-
ятельно рекомендуется эффективный УЗИ-контроль 
[10, 30, 34, 40]. Для интраоперационной визуализации 
опухоли и её метастазов может быть использован 111 In-
октреотид [35, 41].

Морфологическая диагностика НЕО ПЖ затруднена 
отсутствием четких критериев сравнительной гистоло-
гической дифференцировки злокачественности. Биоп-
сии ПЖ остается технически сложной и небезопасной. 
Для верификации НЭО необходимы иммуногистохи-
мические исследования с использованием общих марке-
ров нейроэндокринной дифференцировки — монокло-
нальные антитела к хромогранину А, синаптофизину и 
СД 56, маркеру ядер пролиферирующих клеток (Ki 67), 
гормонов (инсулину, глюкагону, соматостатину, гастри-
ну, серотонину, АКТГ, панкреатическому полипептиду, 
цитокератину). Окончательный диагноз устанавливает-
ся на основании определения иммунофенотипа опухо-
левых клеток при электронной микроскопии.

Хирургическое вмешательство остается единствен-
ным адекватным методом при всех типах НЭО ПЖ. 
Актуальными проблемами в этом вопросе остаются 
показания (особенно при отдаленных метастазах), вы-
бор метода и объема операции, поиск эффективных 
методов интраоперационной топической диагностики, 
снижение частоты послеоперационных осложнений (до 
25%), совершенствование анестезиологического посо-
бия. Кроме того, сохраняет свою актуальность разра-
ботка более совершенных схем комплексной антифер-
ментной и цитостатической терапии, в том числе с ис-
пользованием синтетических аналогов соматостатина. 
При функционирующей опухоли ПЖ в составе синдро-
ма МЭН-1 принципиальное значение имеет оптималь-
ный выбор последовательности выполнения необходи-
мых хирургических вмешательств. При карциноидной 
опухоли используются как радикальные, так и паллиа-
тивные вмешательства, медикаментозная терапия ана-
логами соматостатина (октреотидом и его пролонгиро-
ванными формами).

В заключении следует подчеркнуть, что проблема 
диагностики и лечения НЭО ПЖ остается трудной. На 
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первом этапе предположить синдромальный диагноз не 
всегда возможно, что во многом обусловлено все еще 
недостаточной осведомленностью врачей первого зве-
на. Не всегда проста топическая и морфологическая ди-

агностика уже заподозренного на клиническом уровне 
заболевания из-за малой доступности использования 
дополнительных методов исследований (иммуногисто-
химический, электронномикроскопический).
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Резюме. В научном обзоре систематизированы данные о патогенезе воздействия минимально инвазивной хи-
рургии на организм новорожденных и младенцев. Изучены результаты экспериментальных и клинических иссле-
дований, посвященных эффектам торакоскопии и лапароскопии на кровообращение, газообмен, пищеварение, 
выделение мочи, иммунную систему, а также особые состояния ребенка — опухоли и аномалии развития сердца.

Ключевые слова: лапароскопия, торакоскопия, новорожденные.

THE PHYSIOLOGICAL BASES OF THE POSSIBILITY OF APPLICATION OF MINIMALLY INVASIVE SURGERY
IN NEONATES AND INFANTS OF THE FIRST THREE MONTHS OF THE LIFE

Yury Kozlov1,3, Vladimir Novozhilov1,2,3, Vitaly Kovalev1

(1Irkutsk Municipal Pediatric Clinical Hospital; 2Irkutsk State Medical University; 
3Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, Russia)

Summary. In the scientifi c review systematized data about a pathogenesis of the action of minimally invasive surgery 
on an organism of newborns and babies. In the study investigated the results of experimental and clinical studies devoted to 
eff ects of thoracoscopy and laparosocopy on blood circulation, gas exchange, alimentary tract, urine output, immune system, 
and also special pediatric conditions — a tumor and congenital heart defects.

Key words: laparoscopy, thoracoscopy, newborns.

Использование минимально агрессивной хирургии 
значительно расширилось в педиатрической практике 
на протяжении последних 10 лет. В самом начале это-
го пути было трудно доказать, что у младенцев, кото-
рые подвергаются этим операциям, существует более 
благоприятный послеоперационный период, так как 
новорожденные обладают отличительными физиоло-
гическими и анатомическими особенностями, которые 
могут ограничивать темп использования лапароскопии 
и торакоскопии в этой возрастной группе.

Технические новшества, успехи в миниатюризации 
эндоскопических инструментов и опыт сделали лапаро-
скопию и торакоскопию более безопасными и более лег-
кими технологиями в сравнении с открытой хирургией 
[12, 15]. Многочисленные публикации продемонстриро-
вали выполнимость этих методов у новорожденных [4, 
16, 58]. Знания о физиологическом воздействии эндо-
скопической хирургии на младенцев и новорожденных 
ограничены [30, 64, 65]. Однако ясно, что базовым эле-
ментом воздействия на различные системы организма 
пациента при производстве миниинвазивных операций 
является углекислый газ, который вводится в брюшную 
полость или грудную клетку с целью создания необхо-
димого рабочего пространства. Для создания полной 
картины результатов этого воздействия существует не-
обходимость в отдельном рассмотрении эффектов эн-
доскопических процедур на различные жизненно важ-
ные системы организма.

Сердечно-сосудистая система
Сердечно-сосудистые эффекты пневмоперитонеума 

являются, главным образом, результатом увеличения 

внутрибрюшного давления (ВБД), поглощения углекис-
лого газа (CO2) брюшиной и стимуляции нейрогумо-
ральной вазоактивной системы. Эти изменения зависят 
от давления, используемого для пневмоперитонеума и 
его продолжительности. Исследования у взрослых па-
циентов подтвердили снижение венозного возврата, 
сердечного выброса и увеличение сердечного ритма, 
среднего артериального давления и резистентности со-
судов [51] в ходе инсуффляции СО2 в брюшную полость.

Чтобы исследовать основные патофизиологические 
эффекты пневмоперитонеума в условиях, которые бу-
дут аналогичны младенцам, использовались экспери-
ментальные модели небольших животных. Начальное 
увеличение сердечного выброса наблюдалось у кроли-
ков после инсуффляции CO2 под давлением 8 мм.рт.ст. 
[63]. Однако среднее артериальное давление оставалось 
неизменным. Это открытие было объяснено феноменом 
сдавления сосудов органов брюшной полости, которое 
приводит к перемещению крови из внутрибрюшного 
во внутригрудное пространство. Начальное увеличение 
сердечного выброса может интерпретироваться, как 
следствие улучшенного венозного возврата и хорошей 
желудочковой преднагрузки. Дальнейшее увеличение 
ВБД приводило к обратным последствиям. У новорож-
денных поросят, венозный возврат и сердечный выброс 
уменьшились в результате прямого сжатия нижней по-
лой вены и портальной вены, когда внутрибрюшное 
давление превышало порог в 15-20 мм рт.ст [38].

У кроликов [63] при одинаковых значениях ВБД и 
давления в нижней полой вене одновременно регистри-
ровалось увеличение давления в верхней полой вене. 


