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　　胰腺神经内分泌瘤（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅｔｕｍｏｒｓ，

ＰＮＥＴｓ）是一种年发病率约十万分之一的，在胰腺肿瘤中占

１％～２％的低度恶性肿瘤
［１］。因其发病较隐匿，患者常因有明

显症状时才就诊，但随着现代医学技术的进步，其诊断率在逐

渐提高。ＰＮＥＴｓ可以发生于任何年龄，但主要发病年龄集中

于４０～６０岁。大多数ＰＮＥＴｓ是单发性的，其病因可能与相关

肿瘤抑制基因的失活或促癌基因的激活有关，部分还与遗传性

内分泌疾病相关［２］。其影像表现及临床治疗也有所不同。本

文就ＰＮＥＴｓ目前的影像诊断及治疗作一综述。

１　ＰＮＥＴｓ分型及临床特点

ＰＮＥＴｓ根据肿瘤细胞是否具有分泌功能，以及是否主动

外源性或内源性分泌相关激素，分为功能性及非功能性肿瘤。

非功能性肿瘤，其一种是不分泌激素，另一种则是分泌激素太

少而不引起明显激素水平异常或其分泌内源性前体激素而非

直接分泌激素的肿瘤。在ＰＮＥＴｓ中，胰岛素瘤是最常见的，

其次分别是胃泌素瘤、胰高血糖素瘤、血管活性肠肽瘤、胰多肽

瘤、生长抑素瘤等。其主要临床表现往往取决于肿瘤细胞是否

具有分泌功能，其临床症状也不一样。有的患者发病时可无明

显症状，大部分ＰＮＥＴｓ患者就诊时表现为以腹痛为主的临床

症状［３］。其中胰岛素瘤作为主要的ＰＮＥＴｓ，其恶性程度较低，

大约仅有１０％的胰岛素瘤有恶性病变可能，其主要临床表现

即为大量分泌胰岛素引起的低糖血症，腹泻及低钾血症等。约

９０％的胰岛素瘤系单发且为胰岛小细胞型
［４］。胃泌素瘤作为

第２位常见的分泌型ＰＮＥＴｓ，其主要的临床症状表现为消化

性溃疡及其并发症，肿瘤呈慢性生长过程，被发现时往往已错

过最佳诊断及治疗时机，５０％～６０％的胃泌素瘤诊断时已明确

为恶性［５］。

２　ＰＮＥＴｓ目前的影像诊断

随着医学影像技术的不断发展，ＰＮＥＴｓ的诊断率也在逐

步的提高。影像学成像技术诸如ＣＴ及 ＭＲＩ等在诊断过程中

均起到了重要的作用。对于伴有转移的ＰＮＥＴｓ，生长抑素受

体显像（ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ，ＳＲＳ）的应用在诸

多诊疗指南中也被多次提及。与此同时，针对无明显外分泌性

且无激素相关代谢症状，常规影像学检查也无明确发现的

ＰＮＥＴｓ，内镜超声（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ，ＥＵＳ）的应用

也相应地提高了ＰＮＥＴｓ的诊断率
［６７］。

２．１　ＣＴ　ＣＴ对比增强是诊断ＰＮＥＴｓ的首要检查技术，其诊

断准确率超过８０％。针对直径大于２ｃｍ的肿瘤，其敏感性较

高，但对于有症状的非功能性ＰＮＥＴｓ，以及血管活性肠肽瘤和

胰高血糖素瘤，ＣＴ的诊断敏感性则需瘤体超过３ｃｍ时才能发

挥明显诊断作用［８］。大多数ＰＮＥＴｓ的ＣＴ平扫及增强后强化

方式相似，部分肿瘤生长较大时可出现坏死、囊变出血及钙化

等。如胰岛素瘤ＣＴ平扫时常见为等密度或略低密度结节，增

强扫描时动脉期肿瘤多呈显著增强，较正常强化胰腺高１０～

３０Ｈｕ，同时可以发现肝脏转移灶，常为多发，呈大小不一的圆

形或椭圆形低密度灶，极少数可有钙化或囊变。胰腺胃泌素瘤

ＣＴ平扫时多为等密度结节，增强扫描时结节显著强化，直径

多在１．５ｃｍ以上。选择性血管造影及ＤＳＡ可以发现较小的

胃泌素瘤常呈多血管性，肿瘤染色类似于胰岛素瘤。血管活性

肠肽瘤肿瘤体积较大，常达１．５～１０ｃｍ，可发生于胰腺的各个

部位，以胰尾多见。ＣＴ平扫时可为略低密度、等密度或高密

度肿块，增强后较胰腺实质更显著强化，边界清楚，周围组织很

少有浸润。胰高血糖素瘤与其他ＰＮＥＴｓ有相似的多血供表

现，其肿瘤发生在胰尾部多见，约占５０％，并且多为恶性。肿

瘤较大，多在５～１０ｃｍ，增强后肿块不均匀明显强化。ＣＴ双

期增强扫描不但可以判断肿瘤的大小，周围有无侵犯及转移

等，还对判断肿瘤周围动静脉的分布及血管解剖也具有重要作

用，尤其是通过薄层重建技术可以取得较高的诊断价值，同时

能为ＰＮＥＴｓ的手术切除提供重要的手术解剖参考
［９１０］。

２．２　ＭＲＩ　在 ＭＲＩ中，典型的胰腺神经内分泌瘤表现为在

Ｔ１加权像呈低信号，Ｔ２加权像表现为高信号，部分生长较大

的肿瘤因囊变、出血或钙化可出现信号不均。同时磁共振胰胆

管成像（ＭＲＣＰ）还可以观察胰腺肿物与胰管的关系，有助于鉴

别诊断。因此，ＭＲＩ可合理的替代ＣＴ对ＰＮＥＴｓ的影像学检

查。在 ＭＲＩ成像中，病灶部位可在Ｔ１、Ｔ２两个信号中清晰地

分辨出而不需增强对比，减少了ＣＴ在增强对比中结果的可变

性。近年来，磁共振ＬＡＶＡ脉冲序列（一种快速的三维容积

Ｔ１加权脂肪抑制成像技术）动态增强技术广泛应用于胰腺神

经内分泌瘤的诊断。在磁共振ＬＡＶＡ动态增强扫描过程中，

肿瘤病变的轮廓更加清晰，大多数肿瘤在动脉期、门静脉期和

延迟期呈中到强的均匀性增强，肿瘤信号强度仍然高于正常胰

腺实质；少数肿瘤呈周边结节性强化或环状强化［１１］。在对６４

例伴有转移的ＰＮＥＴｓ患者的诊断中，ＭＲＩ对于转移到肝脏病

灶的诊断率较 ＣＴ 增强及生长抑素受体显像技术明显增
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高［１２］。因此，有部分专家更倾向于用 ＭＲＩ对ＰＮＥＴｓ进行分

级。在敏感性上，ＭＲＩ与其他影像学检查方法一样，受制于病

灶的大小，许多小于１ｃｍ的病灶在增强 ＭＲＩ上即无法被发

现，而约有５０％的大小在１～２ｃｍ的病灶有漏诊的可能。但

是随着逐年来分辨率及技术上的进步，这一问题正在逐渐得到

改善［１３１４］。

２．３　ＥＵＳ　ＥＵＳ提供了一个分辨率更高的胰腺形态影像表

现，其最小可以发现大小为２～３ｍｍ的病灶，ＥＵＳ提供了一个

诊断ＰＮＥＴｓ更加准确的选择。有文献报道３７例传统腹部超

声及ＣＴ未发现的ＰＮＥＴｓ患者中，选择行ＥＵＳ检查后其敏感

性及特异性分别达到８５％和９２％
［１５］。对于无症状的ＰＮＥＴｓ

患者，ＥＵＳ的诊断率为５５％～１００％，尤其是针对大小在０．４～

１．５ｃｍ 的病灶，其诊断价值明显高于 ＣＴ及 ＭＲＩ
［１６］。限制

ＥＵＳ应用的主要障碍在于部分医院的条件限制及优秀内镜操

作医师的匮乏。

２．４　ＳＲＳ　许多ＰＮＥＴｓ都表现为血液中高水平的生长抑素

受体表达，这些高表达的受体能够被生长抑素类似物奥曲肽所

示踪，ＳＲＳ对于肉眼能观察到的胃泌素瘤的诊断率为１００％；

对于胰高血糖素瘤及非功能性胰腺肿瘤的诊断也有较高准确

性，但对于胰岛素瘤及部分低分化的神经内分泌瘤，由于生长

抑素受体的表达不明显，其应用也受到了部分限制［１７］。同时，

由于ＳＲＳ是基于分子诊断层次的应用，对高度怀疑有全腹或

部分转移的ＰＮＥＴｓ患者，ＳＲＳ推荐作为基本诊断方式，但也

正是由于其这一诊断特点，ＳＲＳ并不能提供关于瘤体的具体大

小及为外科手术可行性提供参考，可作为一项重要的辅助性参

考检查。

３　ＰＮＥＴｓ的治疗

ＰＮＥＴｓ的治疗选择主要取决于以下方面：症状的严重程

度；肿瘤的分化水平，分级、分期；治疗的预期有效性。然而很

多ＰＮＥＴｓ，尤其是非功能性ＰＮＥＴｓ，往往由于缺乏足够临床

症状表现而延误诊治，最终只能行姑息性治疗。

３．１　广泛性ＰＮＥＴｓ的治疗　手术治疗切除是治疗远处转移

或病灶占位较大的ＰＮＥＴｓ的最基本治疗方式，完全性根治切

除手术治疗后的患者预后均较好［１８］。一项针对 ７２８ 例

ＰＮＥＴｓ患者回顾性研究显示，在４２５例建议行手术治疗的患

者中最终行手术治疗的患者为３１０例，行手术切除的患者不论

肿瘤是否局限，其生存预后均较拒绝手术的患者高［１９２０］。

３．２　散发ＰＮＥＴｓ的治疗　对于小于２ｃｍ的胰岛素瘤，通常

采用摘除术；手术预后较好，其手术治愈率为８５％～９５％
［２１］。

对于胃泌素瘤、胰高血糖素瘤、血管加压素瘤等存在恶性病变

可能的ＰＮＥＴｓ，病灶切除加区域淋巴结清扫是必要的。大于２

ｃｍ的ＰＮＥＴｓ其恶性程度的可能性极大，必要时可行扩大性根

治切除术，甚至切除部位周边重建血管。

３．３　ＰＮＥＴｓ伴随 ＭＥＮ１的治疗　ＰＮＥＴｓ伴随 ＭＥＮ１的手

术治疗适应证一直存在争议，对于大于２ｃｍ并伴有 ＭＥＮ１的

患者，手术切除是目前推荐的治疗方式，但往往大部分伴随有

ＭＥＮ１的ＰＮＥＴ患者是非功能性的且无明显临床症状，对于

这部分患者，目前主张ＥＵＳ或 ＭＲＩ定期随访
［７］。

３．４　伴有肝转移的ＰＮＥＴｓ治疗　目前针对伴有肝转移的

ＰＮＥＴ患者行联合切除手术治疗后其５年生存率大约为

６０％，但前提需满足伴有肝转移的患者行手术切除时可以切除

受浸润肝脏组织达到９０％以上，并且保证患者的肝功能不受

严重打击［２２］。此外肝移植、肝动脉栓塞、冰冻消融、射频消融

等技术在联合有肝转移的ＰＮＥＴｓ患者的治疗中发挥了越来

越重要的作用。

３．５　非手术治疗　细胞毒素药物治疗在低分化及快速生长的

ＰＮＥＴｓ患者的治疗中起到了越来越重要的作用，一组联合随

机对照实验发现，链霉素联合阿霉素药物治疗的患者组较链霉

素联合氟尿嘧啶治疗组的病死率明显降低，但受制于其细胞毒

性产生的额外不良反应及繁琐的药物治疗方案，有研究者提出

口服替莫唑胺可以达到同样的效果［２３］。

３．６　ＰＮＥＴｓ新的治疗方向　目前，已经有越来越多的研究发

现，ＰＮＥＴｓ的发生、发展过程中，血管内皮生长因子在ＰＮＥＴｓ

转移播散中发挥重要作用，但其具体作用机制仍有待进一步研

究［２４］。此外，雷帕霉素靶蛋白抑制剂，肽受体放射性同位素治

疗等分子信号通路中相关关键因子的靶向性治疗研究也取得

了巨大进步［２５］。

综上所述，ＰＮＥＴｓ虽然种类繁多，但具有各自相对独有的

影像学表现及临床特点，随着医学影像学及分子生物学等技术

学科的不断进步，为ＰＮＥＴｓ诊断及治疗提供了更加可靠的依

据。综合应用各种影像检查技术并不断探索新的治疗方式将

为诊断和治疗ＰＮＥＴｓ提供更加光明的前景。
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麻醉与浅全身麻醉的复合应用日益增加［６８］。

术中患儿循环呼吸稳定，这是因为小儿末梢血管发育尚不

健全，循环功能调节所占比重较少。浓度越小，麻醉药越少，对

交感神经阻滞和对循环功能的影响就越小。小儿骶管麻醉国

内类似报道与全凭静脉麻醉相比较［６８］，如果掌握得法，其优越

性可见一斑。国内骶管麻醉中，局部麻醉药目前多采用１％利

多卡因和０．２５％布比卡因及０．３％罗哌卡因，而之所以没选择

更低浓度是因为这方面也没有更多的经验。小儿骶管血运丰

富，药物吸收与代谢都较快，小儿骶管麻醉一般采用单次注射，

如果手术时间稍长，单用利多卡因阻滞时间就可能不足。布比

卡因毒性较大，对运动神经阻滞强，恢复较慢。本研究采用了

０．５％利多卡因＋０．３％（０．２％）罗哌卡因，利多卡因起效快，时

间短，罗哌卡因起效慢，时间长，而且罗哌卡因在低浓度时可产

生高度的感觉运动分离现象，因而运动功能恢复较快，感觉恢

复时间较长，对于小儿术后镇痛有一定的帮助［９］，可减少阿片

类药物的应用，膀胱功能恢复较快，减少尿潴留和术后安置导

尿管增加尿道狭窄的风险［１０］。从结果来看，Ａ组罗哌卡因浓

度较低，作用时间较短，膀胱功能恢复时间也较Ｂ组短，显然

安全性也就更高，整个术中患儿处于相对清醒状态，即使少量

辅助药物，术毕大多也是可以唤醒的，患儿家属感觉良好，术后

疼痛发生率低，避免术后因疼痛而大剂量使用阿片类药物，护

理轻松，满意度高，值得推广。
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