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Дефиниция. Рак поджелудочной железы (ПЖ) — 
это злокачественная опухоль, развивающаяся из эпи-
телиальной ткани различных отделов ПЖ. Преоб
ладает рак ПЖ, локализованный в ее головке  
(63,8%), реже поражаются тело (23,1%) и хвост ПЖ 
(7,1%) [3, 8, 12, 35].

Гистологически рак ПЖ представляет собой 
чаще всего аденокарциному (80%), развившуюся из 
протокового эпителия, с различной степенью клеточ-
ной дифференцировки; реже встречается ацинар-
но-клеточный рак ПЖ, локализованный преимуще-
ственно в теле и хвосте ПЖ [2, 14, 36].

Распространенность. Эпидемиологические ис-
следования указывают на то, что рак ПЖ занимает в 
разных странах 7–10-е место среди онкологических 
процессов различной локализации и 0,7% среди зло-
качественных опухолей пищеварительной системы 
[27]. Рак ПЖ несколько чаще диагностируют у муж-
чин (в соотношении 1,2–1,3:1), преимущественно в 
возрасте 60–80 лет. Особенно часто он распростра-
нен в индустриально развитых странах Европы 
(чаще в скандинавских государствах) и Северной 
Америки [27, 49].

Особенностями рака ПЖ являются: 1) дли-
тельное скрытое течение; 2) неспецифичность поздно 
манифестирующих клинических симптомов, имити-
рующих хронический панкреатит (ХП); 3) появление 
уже на ранних стадиях опухолевого процесса отдален-
ных метастазов; 4) склонность к мультицентрическо-
му росту опухоли; 5) низкая чувствительность к химио- 
лучевой терапии; 6) ограниченные возможности  
морфологической диагностики (биопсия).

Эти особенности рака ПЖ объясняют тот факт, что 
к моменту его диагностики отдаленные метастазы рака 
уже имеются у 40% больных, в связи с чем продолжи-
тельность их жизни после установления диагноза не 
превышает 6 месяцев, а 30% из них умирают в течение 
первого месяца. Выживаемость больных раком ПЖ в 

течение первого года после его диагностики составля-
ет не более 8%, а в течение 2–5 лет — 1,5–5%.

Раннюю стадию рака ПЖ удается установить не 
чаще, чем в 3,8% случаев [1, 15, 16, 39].

Заболеваемость раком ПЖ в разных странах ва-
рьирует от 2,2–4 до 11–12,5 случаев на 100 тыс. насе-
ления, в том числе у мужчин — 9,7, а у женщин — 7,7 
на 100 тыс. В США ежегодно диагностируют 37 тыс. 
случаев рака ПЖ; из них 33 тыс. больных умирают в 
течение года; в Европе ежегодная летальность состав-
ляет 40 тыс. [35]. В России частота рака ПЖ достигает 
8,8 случая на 100 тыс. популяции.

Возможно, имеет значение и этнический фактор. 
Так, например, в США заболеваемость раком  
ПЖ у афроамериканцев в 2 раза выше, чем у евро
пеоидов [49].

Важно подчеркнуть, что за последние 50 лет забо-
леваемость раком ПЖ неуклонно растет (в Англии за 
этот период она выросла в три раза), а летальность не 
имеет тенденции к снижению.

Таким образом, рак ПЖ остается одной из нере-
шенных проблем гастроэнтерологии [11, 49]. Не слу-
чайно Н. А. Скуя назвал его «коварной невидимкой» 
[16]. Мы же предлагаем именовать рак ПЖ «terra 
incognita современной гастроэнтерологии».

Этиология и патогенез рака ПЖ до сих пор не 
установлены, поэтому обсуждают обычно не этиоло-
гические факторы, а факторы риска (ФР), увеличива-
ющие вероятность его развития [49].

Одним из наиболее доказанных ФР рака ПЖ явля-
ется хронический панкреатит (ХП), который с 
определенным основанием можно рассматривать как 
предраковое заболевание [17, 46, 63].

В клинических исследованиях, выполненных ме-
тодами доказательной медицины, было установлено, 
что в 17% случаев рак ПЖ развивается у больных, 
длительно страдающих ХП [5, 48, 71]. При многолет-
нем течении ХП риск развития рака ПЖ возрастает в 
20 раз, а при такой его форме, как наследственный 
ХП, — в 60 раз [17]. Анализ анамнестических данных 
у больных раком ПЖ показал, что в значительной ча-
сти случаев ему предшествовал ХП. Так, из 1552 дли-
тельно наблюдавшихся больных ХП в течение 10 лет 
рак ПЖ развился у 29 (16,5%), что значительно выше 
(в 15–16 раз), чем в общей популяции [2, 3, 12, 39].

Особого внимания заслуживают больные наслед-
ственным ХП с аутосомно-доминантным типом на-
следования, который был впервые описан в 1957 году. 
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Эта форма ХП характеризуется тем, что развивается, 
как правило, в молодом возрасте, и уже в 55–60 лет в 
40–53% случаев происходит его трансформация в рак 
ПЖ. Было высказано предположение, что этому спо-
собствуют раннее начало клинической манифестации 
ХП и продолжительность воспалительного процесса 
в ПЖ [9, 10, 31, 40, 52].

Еще одна форма ХП, склонная к опухолевой про-
грессии, — тропический панкреатит (квашиор-
кор), развивающийся у детей в тропической зоне Аф-
рики и в Индии при хроническом белковом 
голодании, который также имеет наследственные 
корни. Тропический ХП часто протекает с экзокрин-
ной недостаточностью ПЖ и сахарным диабетом 
(СД). Как было установлено, длительно протекающий 
СД повышает риск развития рака ПЖ на 50–100%, 
хотя механизм этого процесса не ясен [66]. Клиниче-
ская манифестация СД обычно предшествует разви-
тию рака ПЖ на 5 лет и более [12].

Муковисцидоз (MB) — наследственное заболева-
ние с аутосомно-рецессивным типом наследования, 
при котором поражение ПЖ происходит внутри
утробно за счет мутации гена MB, который был изо-
лирован в 1989 году; в последующие годы была рас-
шифрована и его структура [7, 19]. При MB 
происходит мутация гена CFTR, являющегося регуля-
тором трансмембранной проводимости, что приводит 
к изменениям кальций-зависимого регуляторного 
белка с нарушением транспорта жидкости в белковый 
субстрат панкреатического сока, в результате чего об-
разуется аномальный секрет — густой и вязкий, что 
затрудняет его продвижение по панкреатическим 
протокам и приводит к их обструкции; происходит 
деструкция протокового, а затем и ацинарного эпите-
лия с их замещением фиброзной тканью; развивается 
фиброзный кистоз ПЖ [7, 25]. MB протекает с экзо-
кринной недостаточностью ПЖ с момента рождения.

При MB риск развития рака ПЖ увеличивается в 
5–10 раз, причем диагностируют его уже в 40–45-лет-
нем возрасте [2, 5, 39, 71].

При всех перечисленных клинических формах ХП, 
предшествующих развитию рака ПЖ, можно отме-
тить наличие наследственной детерминирован-
ности [25, 50, 60].

Так, при наследственном ХП наблюдается мутация 
гена PRSS1, кодирующего катионный трипсиноген; 
указывают также на мутацию гена BRCA2, увеличива-
ющего предрасположенность к раку ПЖ [3, 10]. При 
тропическом ХП отмечен полиморфизм гена катепси-
на В (cathepsin В), а при MB — мутация гена CFTR, о 
котором уже упоминалось, и R334W-reHa [19, 24].

О роли наследственности в развитии рака ПЖ сви-
детельствует также тот факт, что у кровных родствен-
ников больных раком ПЖ (первой степени родства) 
риск его развития повышен в 3–18 раз, в связи с чем 
его рекомендуют именовать «семейным раком ПЖ» 
(familial pancreatic cancer), при этом, как удалось 
установить, локус восприимчивости к раку ПЖ распо-
ложен на хромосоме 4Q32-34 [41, 67].

В канцерогенезе при раке ПЖ принимают участие 
гены опухолевой супрессии (tumor suppression 
gene): K-ras, p53 и др. [51, 55, 56]. При их онкогенной 

мутации утрачивается присущая им регулирующая 
роль в процессах клеточной пролиферации, диффе-
ренцировки и апоптоза.

Важными ФР развития рака ПЖ являются дли-
тельность воспалительного процесса в ПЖ (ХП) 
[40, 52] и оксидативный стресс, повреждающий 
клеточный геном с развитием точечных мутаций, спо-
собствующих онкогенной трансформации ХП [4, 54].

Представлено описание гистологических призна-
ков предраковых изменений (малигнизации) в ПЖ, 
которые получили наименование «панкреатической 
интраэпителиальной неоплазии» — PanIN. Их 
принято подразделять на три группы: PanIN-h, при 
которой наблюдается интраэпителиальная протоко-
вая гиперплазия; PanIN-2 — дисплазия низкой степе-
ни и PanIN-3 — выраженная дисплазия протокового 
эпителия и/или аденокарцинома [5, 71].

Недавно были опубликованы данные о возможной 
роли в развитии рака ПЖ вирусного гепатита В. Было 
показано, что хроническое носительство HBsAg+ и 
реже — HBV повышает риск рака ПЖ, прежде всего в 
тех случаях, когда в анамнезе у больных имеется СД. 
Был отмечен синергизм между носительством 
HBsAg+ и развитием рака ПЖ, особенно у страдаю-
щих одновременно СД.

Основанием для этого предположения послужили 
сведения о том, что ДНК вируса гепатита В и его анти-
гены могут локализоваться (репликация) в ткани ПЖ, 
способствуя развитию ХП. Таким образом, хрониче-
ский гепатит В и неактивное носительство HBsAg+ 
могут рассматриваться в качестве ФР рака ПЖ, а на-
личие СД оказывает синергическое влияние на этот 
процесс [10, 44].

Среди внешнесредовых ФР развития рака ПЖ на 
первом месте находится курение, при котором часто-
та рака ПЖ возрастает в 2–3 раза и зависит от количе-
ства выкуриваемых сигарет и длительности курения. 
Отказ злостного курильщика от табакокурения сни-
жает этот риск на 30%. Считают, что до 25–33% слу-
чаев рака ПЖ связано с курением [1, 3, 16, 22].

Еще одним ФР является избыточное употребле-
ние в пищу животных жиров и мясных продук-
тов, особенно в жареном и копченом виде, которые 
содержат канцерогены (тетрациклические амины и 
полициклические ароматические гидрокарбоны). Не-
которые авторы причисляют к ФР рака ПЖ система-
тическое употребление крепкого кофе и концен-
трированных алкогольных напитков, но 
доказательств их канцерогенного действия пока недо-
статочно [17]. Вместе с тем необходимо учитывать, 
что многолетнее злоупотребление алкоголем являет-
ся одним из ведущих этиологических факторов ХП, 
который признан предраковым заболеванием, поэто-
му приема алкоголя следует избегать.

В качестве ФР рака ПЖ могут выступать также не-
которые химические соединения (бензидин, хлор-
гидрин, акриламид и др.), являющиеся химическими 
канцерогенами. Поэтому рабочие химических произ-
водств, длительно контактирующие с ними, подверга-
ются опасности развития рака ПЖ [2, 3, 8, 12, 14, 35].

Клиника. На ранних стадиях развития рака  
ПЖ характерно бессимптомное (латентное) течение 
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заболевания. Появление (манифестация) клиниче-
ской симптоматики указывает обычно на уже распро-
страненный опухолевый процесс с наличием регио-
нарных, а в части случаев и отдаленных метастазов.

Специфических (патогномоничных) симптомов 
рака ПЖ нет. Его клинические симптомы первона-
чально неотличимы от симптомов активного ХП. 
Больных беспокоит болевой синдром в верхней части 
живота с иррадиацией чаще всего кзади — в сторону 
поясницы; реже боль распространяется влево в виде 
левостороннего полупояса, еще реже приобретает 
опоясывающий характер. Боль, как правило, сохраня-
ется круглосуточно, усиливается в ночные часы. Од-
новременно появляются диспепсические явления: 
снижается аппетит, вплоть до анорексии (В. Х. Васи-
ленко назвал ее anorexia pancreatica) [1]: за 2–3 мес. 
больной теряет 10–20 кг; появляются тошнота и рво-
та, не приносящие облегчения, и др.

Важным этапом, указывающим на прогрессирова-
ние патологического процесса, является появление 
желтухи, которая имеет механический (обтурацион-
ный) характер, сопровождается мучительным кож-
ным зудом, потемнением цвета мочи (цвет пива) и 
обесцвечиванием кала. Появление желтухи указывает 
на поражение опухолевым процессом головки ПЖ, 
через которую проходит дистальная часть общего 
желчного протока [1, 3, 5, 15, 35, 36].

Безжелтушная форма рака ПЖ встречается в 10–
40% случаев.

У части больных раком ПЖ удается прощупать 
плотную неподвижную опухоль в проекции ПЖ на пе-
реднюю брюшную стенку. При наличии метастазов 
рака в печень можно пропальпировать увеличенную 
(гепатомегалия) плотную и бугристую печень. В даль-
нейшем появляется асцит, обусловленный развиваю-
щейся портальной гипертензией и/или связанный с 
метастазами раковой опухоли по брюшине [1, 8, 14, 16].

При пальпации желчного пузыря (ЖП) определя-
ется симптом Курвуазье — Терье: увеличенный безбо-
лезненный ЖП за счет блокады оттока желчи в две-
надцатиперстную кишку и переполнения ею ЖП.

В части случаев механическая желтуха осложняет-
ся холангитом; появлением признаков общей инток-
сикации и печеночной недостаточности, которые со-
провождаются болевым синдромом в правом 
подреберье. Быстро прогрессируют признаки экзо-
кринной недостаточности ПЖ, нарушаются процессы 
пищеварения и всасывания в тонкой кишке (синдро-
мы мальдигестии и мальабсорбции), появляется диа-
рея с выделением большого количества неоформлен-
ных каловых масс серого цвета, содержащих 
значительное количество нерасщепленного жира, с 
резко зловонным запахом («панкреатический стул») 
[1, 4, 16]. Могут появиться признаки СД.

В терминальной стадии рака ПЖ желтуха приоб-
ретает темный желто-зеленый, почти черный цвет 
(melas icterus) и наблюдается кахексия.

Диагностика. В связи с важностью распознавания 
рака ПЖ на ранних стадиях его развития необходимо 
использовать для этой цели весь арсенал современ-
ных лабораторных и инструментальных диагностиче-
ских методов.

Лабораторные методы диагностики. В общем ана-
лизе крови при раке ПЖ наблюдается лейкоцитоз с 
ядерным сдвигом влево, увеличение СОЭ.

В биохимическом анализе крови определяется дис-
протеинемия с увеличением α- и γ-глобулиновых 
фракций сывороточных белков; раннее повышение 
уровня ферментов холестаза (ЩФ, γ-ГТП и ЛАП), уме-
ренное увеличение ферментов цитолиза (АлАТ, АсАТ).

При исследовании экзокринной функции ПЖ 
(проба с эластазой 1) отмечается ее нарастающее сни-
жение; появляется феномен «уклонения панкреатиче-
ских ферментов в кровь» с повышением уровня ами-
лазы, липазы и трипсина в сыворотке крови 
(обтурационный тип секреции ПЖ) и увеличением их 
мочевой экскреции [3, 4, 16, 18].

Биомаркерами рака ПЖ могут служить онкоген-
ные мутации генов опухолевой супрессии K-ras, р53, 
р16, DPC4, а также повышенная активность теломера-
зы, являющейся РНК-зависимой ДНК-полимеразой 
[9, 25, 51, 57, 58]. Их онкогенные мутации потенциру-
ют опухолевый процесс в ПЖ, «растормаживая» ме-
ханизм канцерогенеза [57].

Мутации гена K-ras происходят в кодоне 12; при 
раке ПЖ их обнаруживают в панкреатическом соке и 
в желчи больных. Полагают, что ген K-ras кодирует 
белок, гомологичный трансформирующему фактору 
роста (TGF). Описаны онкогенные мутации K-ras в 
кодонах 13 и 61 ras-белка, которые считают специ-
фичными для рака ПЖ.

Однако онкогенные мутации K-ras можно обнару-
жить не только при раке ПЖ, но (значительно реже) 
и при ХП. Так, мутации гена K-ras определяются при 
ХП в 13%, а при раке ПЖ — в 80–90%, в связи с чем 
его считают «генетическим маркером рака ПЖ» [51, 
55, 56]. Этот факт некоторые авторы рассматривают 
как подтверждение наличия патогенетической связи 
между ХП и развитием рака ПЖ [51, 56].

Онкогенные мутации генов опухолевой супрес-
сии р53, р16 и DPC4 также могут быть использованы 
в диагностике рака ПЖ.

Ген р53 именуют «стражем генома», но и он 
подвержен онкогенной мутации, вследствие чего уг-
нетаются процессы апоптоза, а генетически изменен-
ные клетки начинают бесконтрольно размножаться, 
их дифференцировка нарушается, что повышает веро-
ятность развития рака ПЖ. Таким образом, ген р53, 
являющийся опухолевым супрессором, становится 
«ахиллесовой пятой» противоопухолевой за
щиты. При раке ПЖ его мутация встречается в  
70% случаев [25, 41, 58].

Ген DPC4 (deleted in pancreatic cancer, «уничто-
жающий рак»), локализуется в 18-й хромосоме; яв-
ляется медиатором трансформирующего фактора ро-
ста TGF-β и гена р16. Его онкогенная мутация на 40% 
увеличивает риск рака ПЖ, но возможна и при раке 
другой локализации (колоректальный рак, рак желуд-
ка), в связи с чем его нередко именуют «семейным 
раковым маркером» [4, 17, 25, 41]. Мутации гена 
р16 ассоциируются с раком ПЖ в 40% случаев [57].

Ген MMR (mismatch repair gene) несет ответ-
ственность за репликацию ДНК. Его мутации (дефек-
ты) приводят к накоплению ошибок ДНК в геноме, 
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прежде всего в тех генах, которые преобразуют ре-
цепторы трансформирующих факторов роста  
(TGF-α и TGF-β) [61].

При раке ПЖ наблюдается повышение активно-
сти теломеразы в клетках раковой опухоли и в пан-
креатическом соке, где ее уровень, как правило, уве-
личивается. Однако, по мнению большинства авторов, 
определение теломеразы для диагностики рака ПЖ 
пока нецелесообразно [61, 65].

Определенное значение в канцерогенезе при раке 
ПЖ отводится белковым молекулам, секретируе-
мым звездчатыми клетками ПЖ, CD10 и CD271, 
которые могут выступать в качестве «мишени» для 
клеточно-специфической терапии при раке ПЖ  
[28, 34, 45, 62].

Для диагностики рака ПЖ используют также 
определение в сыворотке крови опухолевых мар-
керов СА 19-9 (карбогидратный антиген) и РЭА (ра-
ково-эмбриональный антиген) методами РИА и 
ИФА. Верхняя граница нормы для СА 19-9 — 37– 
40 ЕД/мл, а для РЭА — 10–15 нг/мл. При раке ПЖ 
уровень СА 19-9 повышается до (556±13,4) ЕД/мл, а 
при наличии отдаленных метастазов — до 1000 ЕД/мл 
и более (чувствительность его определения — 90%, но 
его специфичность значительно ниже, так как он по-
вышается и при других локализациях рака).

Содержание РЭА при раке ПЖ повышается  
(в 10 раз и более) у 64% больных, но его специфич-
ность еще ниже, чем у СА 19-9. Повышение уровня 
РЭА считается более характерным для колоректаль-
ного рака, чем для рака ПЖ [6, 26, 70].

В последнее время ведется поиск более надежных 
биомаркеров для диагностики рака ПЖ, которые 
могли бы помочь в распознавании опухолевого про-
цесса на ранних стадиях его развития.

Так, было показано, что при раке ПЖ увеличива-
ется экспрессия генов семейства S100 и MUC [68, 69].

Белки семейства S100 относятся к малым 
Са2+-связанным белкам, оказывающим влияние на 
течение внутри- и внеклеточных процессов, таких как 
клеточная пролиферация, дифференцировка клеток и 
внутриклеточная сигнализация.

Было установлено, что при раке ПЖ уже на ранних 
этапах его развития наблюдается повышенная экскре-
ция белков S100 (особенно часто — белка S100P), ко-
торые могут быть количественно и качественно опре-
делены [68, 69].

Белки семейства MUC представляют собой гли-
копротеины с высокой молекулярной массой. При 
раке ПЖ происходит избыточная экспрессия белков 
MUC1 и MUC6 в ткани опухоли. Материал для ис-
следования получают при прицельной аспирацион-
ной биопсии ткани ПЖ в зоне предполагаемого раз-
вития опухоли (под контролем ультразвукового 
исследования (УЗИ)). Пока еще не разработана ме-
тодика их количественного определения [29, 65, 69]. 
Эти исследования вселяют надежду на возможность 
ранней (своевременной) диагностики рака ПЖ в 
ближайшем будущем.

Инструментальная диагностика. Для распоз-
навания рака ПЖ в настоящее время используют 
УЗИ, включая эндоскопическую ультрасонографию 

(ЭУС); компьютерную томографию (КТ); магнитно-
резонансную томографию; фиброгастродуоденоско-
пию; ангиографию (целиакографию и возвратную 
мезентерикопортографию); эндоскопическую ретро-
градную холангиопанкреатографию (ЭРХПГ) и маг-
нитно-резонансную холангиопанкреатографию;  
тонкоигольную аспирационную биопсию ПЖ (под 
контролем ЭУС) и др.

Цель исследования — визуализация опухоли, 
определение ее локализации, размеров, протяженно-
сти поражения, степени дифференцировки, наличия 
метастазов (регионарных и отдаленных), морфологи-
ческая верификация опухоли и определение ее стадии.

При УЗИ (особенно при ЭУС) можно установить 
размеры раковой опухоли в ПЖ, вовлечение в опухо-
левый процесс сосудов, питающих ПЖ (артерий и 
вен), а также соседних органов (печень, ЖП, двенад-
цатиперстная кишка) [2, 8, 12, 13, 35, 37, 38].

Некоторые авторы рекомендуют проведение ин-
траоперационного УЗИ с использованием специаль-
ных датчиков, работающих в режиме реального вре-
мени [15], которое позволяет уточнить диагноз и 
определить резектабельность опухоли.

С целью дифференциальной диагностики рака ПЖ 
и псевдотуморозного («головочного») ХП используют 
методику трехмерной реконструкции ультразвукового 
изображения ПЖ в режиме 3D. Этот метод позволяет 
визуализировать даже мелкие образования в ткани 
ПЖ, установить соотношение раковой опухоли с сосед-
ними органами и сосудами с детальным исследованием 
кровотока в артериях и венах, питающих ПЖ, благода-
ря трехмерному изображению сосудистой сети [13].

КT, сочетанная с контрастированием, позволяет 
уточнить размеры (1 см и более) и форму опухоли в 
ПЖ, ее топографо-анатомическое расположение, 
структуру и толщину, детально рассмотреть головку 
ПЖ, ее тело и хвост. Особенно информативна маг
нитно-резонансная томография при низкодифферен-
цированном раке ПЖ, когда с ее помощью можно 
установить ухудшение перфузии ПЖ, ее контрастиро-
вания и наличие контрастного ободка [59].

Некоторые авторы пользуются для ранней диагно-
стики рака ПЖ позитронно-эмиссионной томогра-
фией (evaluation of positron emission tomography), 
регистрирующей энергию двух противоположно на-
правленных γ-лучей, которые в результате аннигиля-
ции (взаимодействия положительно и отрицательно 
заряженных частиц и их качественного превращения в 
фотон) позволяют визуализировать начальные при-
знаки рака ПЖ. Исследование проводят с изотопом 
глюкозы, которая, как известно, накапливается в опу-
холевой ткани (чувствительность — 96%, специфич-
ность — 100%) [15].

В последнее время была разработана и внедрена в 
клиническую практику методика контрастной 
мультисрезовой КТ. Сканирование ПЖ выполняют 
в артериальную и венозную фазы, что позволяет рас-
смотреть чревный ствол, верхнюю брыжеечную арте-
рию, а также портальную, селезеночную и мезентери-
альную вены, установить наличие метастазов в печени.

Еще одна разновидность КТ — гидро-КТ, при  
которой для улучшения визуализации ПЖ вводят в 
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желудок 1–1,5 л воды, вызывая его растяжение, а  
гипотонию желудка обеспечивают предварительным 
назначением бускопана [42].

Основными признаками рака ПЖ при его визу-
ализации с помощью УЗИ и КТ является наличие объ-
емного образования в структуре ткани ПЖ (определя-
ют его локализацию, размеры, распространенность 
опухолевого процесса и др.).

При раке ПЖ часто определяется увеличение его 
головки, приобретающей округлую форму; в ней пло-
хо накапливается контраст, а вокруг опухоли образу-
ется контрастный ободок. Определяется опухолевая 
инвазия в прилежащие артерии и вены; проникнове-
ние в соседние органы; поражаются регионарные и 
отдаленные лимфоузлы [2, 12, 14, 15].

ЭРХПГ является дополнительным инвазивным 
методом диагностики рака ПЖ. Используется преи-
мущественно при поражении головки ПЖ и ее прото-
ковой системы. Поскольку через головку ПЖ прохо-
дит дистальная часть холедоха, ЭРХПГ позволяет 
установить его обструкцию; можно также сделать 
биопсию стенки двенадцатиперстной кишки, приле-
жащей к головке ПЖ.

Проведение ЭРХПГ в части случаев (5–15%) мо-
жет вызвать серьезные осложнения вплоть до острого 
панкреатита, поэтому в последние годы отдают пред-
почтение неинвазивному и безопасному методу диа-
гностики — магнитно-резонансной холангиопанкре-
атографии, которую можно рассматривать, как 
«метод выбора» [4, 12].

Чрескожная чреспеченочная холангиография 
тоже используется главным образом при поражении 
раком головки ПЖ. Данный метод позволяет опреде-
лить уровень механической обструкции холедоха, 
полноту его блокады опухолью, исходящей из ПЖ. 
Определяемая при этом культя холедоха имеет форму 
конуса и неровные края.

Пробная (диагностическая) лапароскопия и 
лапаротомия не позволяют рассмотреть ПЖ, но мо-
гут быть полезны, так как дают возможность увидеть 
даже мелкие метастазы рака ПЖ на брюшине и взять 
для исследования асцитическую жидкость. Этот ме-
тод не безразличен для больного, поэтому его можно 
использовать только по строгим показаниям.

Тонкоигольная аспирационная биопсия пора-
женной раком ПЖ (диаметр иглы 25 G) проводится 
под контролем УЗИ (ЭУС). Она обеспечивает морфо-
логическую верификацию диагноза рака ПЖ и позво-
ляет установить его гистологическую форму.

В соответствии с морфологической классифика-
цией рака ПЖ (Е. Solcia et al., 1997) различают [47] 
следующие виды.

I.  Экзокринный рак ПЖ.
1. Протоковая аденокарцинома ПЖ (пять микро-

скопических форм).
2.  Гигантоклеточный рак ПЖ.
3.  Серозная цитоаденокарцинома.
4.  Муцинозная цитоаденокарцинома.
5. Внутрипротоковая  папиллярно-муцинозная 

аденокарцинома.
6.  Ацинарно-клеточный рак ПЖ.
7.  Панкреабластома.

8. Солидный псевдопапиллярный рак ПЖ.
9. Рак ПЖ смешанного типа.
II. Эндокринные опухоли ПЖ.
1. Инсулинома.
2. Гастринома.
3. Випома.
4. Глюкагонома.
5. Соматостатинома и др.
III. Низкодифференцированный (мелкоклеточ-

ный) рак ПЖ [4].
Для предоперационной оценки стадии рака ПЖ 

целесообразно воспользоваться классификацией 
TNM (Т — tumor, N — nodus, М — metastasis) [71]:

Тх — первичная опухоль не может быть оценена;
Т0 — нет доказательств наличия первичной опу

холи;
Tis — cancer in situ;
T1 — опухоль в пределах ПЖ диаметром < 2 см;
Т2 — опухоль в пределах ПЖ диаметром > 2 см;
Т3 — опухоль прорастает за пределы ПЖ; ее диа-

метр > 2 см;
Т4 — опухоль прорастает чревный ствол или верх-

нюю брыжеечную артерию;
Nx — лимфатические узлы не могут быть оценены;
N0 — метастазы в регионарных лимфатических уз-

лах отсутствуют;
N — имеются метастазы в регионарные лимфоузлы;
М0 — отдаленных метастазов нет;
М1 — имеются отдаленные метастазы.
При определении операбельности рака ПЖ ис-

пользуют систему UICC.
стадия 0 (Tis, N0, М0) — карцинома in situ (опера-

бельная);
стадия 1А (Т1, N0, М0) — локальная операбель-

ная опухоль;
стадия 1B (Т2, N0, М0) — локальная операбель-

ная опухоль;
стадия 2А (Т3, N0, М0) — локальная инвазивная 

операбельная опухоль;
стадия 2В (Т3, N1, М0) — локально-инвазивная, 

относительно операбельная опухоль;
стадия 3 (T4, N1, М0) — локально-распростра-

ненная, относительно операбельная опухоль; неопе-
рабельная;

стадия 4 (T4, N1, М1) — неоперабельная опухоль 
(паллиативное лечение) [42].

Лечение. Единственным эффективным методом 
лечения рака ПЖ является радикальное хирургиче-
ское удаление опухоли и ее метастазов. Однако уже на 
момент его клинической манифестации операбель-
ность не превышает 15–16% [8, 14, 35].

Принято различать операбельный, относитель-
но операбельный, неоперабельный и метастатиче-
ский рак ПЖ [11].

Международная исследовательская группа хи-
рургии (ISGPS) рекомендует при мультицентриче-
ском поражении раком ПЖ производить полную (то-
тальную) панкреатодуоденэктомию и стандартную 
лимфаденэктомию [32, 33].

Вовлечение в опухолевый процесс чревного ство-
ла, верхней мезентериальной и печеночной артерий 
указывает на неоперабельность рака ПЖ.
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Для улучшения отдаленных результатов у боль-
ных, перенесших панкреатэктомию, может быть 
проведена сосудистая или мультивисцеральная ре-
зекция артерий в специализированных хирургиче-
ских центрах [23, 30].

Наличие метастазов раковой опухоли в регио
нарные лимфоузлы ухудшает прогноз и является по-
казанием для проведения стандартной лимфа
денэктомии [33].

Некоторые хирурги при распространенном раке 
ПЖ выполняют комбинированную резекцию ПЖ в 
сочетании с резекцией холедоха и дистального отде-
ла желудка [29].

Послеоперационная летальность составляет 15–
30%, а больные, выжившие после операции, живут в 
среднем 17–20 мес.

При наличии механической желтухи необходи-
мо сначала восстановить отток желчи (провести де-
компрессию желчевыводящих путей) и добиться сни-
жения уровня билирубина в крови до 70 мкмоль/л, и 
только затем проводить радикальную операцию по 
поводу рака ПЖ.

В случаях, когда проведение радикальной опера-
ции невозможно, выполняются различные паллиа-
тивные оперативные вмешательства. Так, при 
наличии механической желтухи осуществляют нало-
жение билидигестивного анастомоза; чрескожное 
чреспеченочное дренирование желчных протоков; 
эндопротезирование желчных путей; эндоскопиче-
скую папиллосфинктеротомию и др.

После операции, а также в случае неоперабельного 
рака ПЖ назначают адъювантную терапию, вы-
полняющую важную вспомогательную роль.

Европейская исследовательская группа по изу-
чению рака ПЖ (ESPAC) рекомендует в качестве 
наиболее эффективного средства адъювантного лече-
ния рака ПЖ монотерапию гемцитобином 
(gemcitobine). Назначают его в виде внутривенных 
инфузий в дозе 500–2500 мг/м2 медленно (в течение 
60–80 мин). Противоопухолевый эффект гемцитоби-
на обусловлен его цитостатическим действием, свя-
занным с ингибированием синтеза ДНК в опухолевых 
клетках. Внутриклеточные метаболиты гемцитобина 
встраиваются в цепь ДНК, вызывая полную блокаду 
синтеза ДНК и запрограммированную гибель рако-
вых клеток [47, 53, 64]. При использовании гемцито-
бина отмечено значительное повышение показателя 
выживаемости и снижение числа рецидивов опухоле-
вого процесса после операции.

Из традиционных лекарственных средств 
адъювантной терапии рака ПЖ используют 5-фто-
рурацил (5-ФУ) в сочетании с препаратами фолиевой 
кислоты (лейковерин). 5-ФУ вводят внутривенно 
медленно по 5 мл 5% раствора (250 мг) ежедневно в 
течение 5 дней, а лейковерин — внутривенно из рас-
чета 20 мг/м2 с последующим переходом на прием 
внутрь (таблетки по 1 мг) длительно (до 6 мес.). Эф-
фективность комбинированного лечения 5-ФУ и фо-
лиевой кислотой сопоставима с эффектом гемцитоби-
на, но они более токсичны. 5-ФУ можно также 
сочетать с препаратом платины — цисплатином 
в дозе 20 мг/м2 в течение четырех дней в первую и  

пятую недели курса лечения. Кроме того, в качестве 
противоопухолевых препаратов используют стреп-
тозотоцин, который вводят внутриартериально  
по 1,5 г/м2 (в сочетании с 5-ФУ); доксорубицин (по 
30 мг/м2 внутривенно ежедневно в течение трех  
дней), а также иммуномодулятор галавит  
(по 100 мг/сут) в течение пяти дней до и пяти дней 
после оперативного вмешательства.

При местнораспространенном раке ПЖ проводят 
дистанционную лучевую терапию, которая спо-
собствует уменьшению размеров опухоли, но она 
более токсична и менее эффективна, чем моно
терапия гемцитобином. Поэтому чаще используют 
комбинированную химиолучевую и иммунохимио-
лучевую терапию.

К сожалению, стандартные режимы химио- и лу-
чевой терапии до сих пор не разработаны, а их эффек-
тивность не превышает 15–28% [20, 21, 43, 53, 64].

Проблемы своевременной диагностики рака ПЖ и 
его эффективного лечения еще ждут своего решения.
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Представлены дефиниция рака поджелудочной же-
лезы (ПЖ), эпидемиологические данные о его рас-
пространенности, факторы риска его развития (хро-
нический панкреатит, вирусный гепатит В, курение и 
др.), клиническая симптоматика. Всесторонне рас-
смотрены современные лабораторные и инструмен-
тальные методы диагностики и дифференциальной 
диагностики рака ПЖ, морфологическая классифи-
кация, определение стадии опухолевого процесса, 
представлены хирургические методы лечения и адъ-
ювантная терапия рака ПЖ.
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Ключові слова: рак підшлункової залози, кла-
сифікація, фактори ризику, клініка, діагностика,  
лікування

Наведені дефініція раку підшлункової залози (ПЗ), 
епідеміологічні дані щодо його розповсюдженості, 
фактори ризику його розвитку (хронічний панкреа-
тит, вірусний гепатит В, паління та ін.), клінічна сим-
птоматика. Розглянуто сучасні лабораторні та інстру-
ментальні методи діагностики та диференціальної 
діагностики раку ПЗ, морфологічну класифікацію, 
визначення стадій пухлинного процесу, представ
лено хірургічні методи лікування і ад’ювантну тера-
пію раку ПЗ.

Pancreatic cancer: terra incognita  
in modern gastroenterology

Y. S. Tsimmerman
Perm State Medical University n. a. acad. E. A. Vagner, 
Perm, Russia

Key words: pancreatic cancer, classification, risk 
factors, clinical features, diagnostics, treatment

The author presents definition of pancreatic cancer, 
epidemiological data on its prevalence, risk factors 
(chronic pancreatitis, viral hepatitis B, smoking, etc.), 
and clinical symptoms. Modern laboratory and 
instrumental differential diagnostic methods are 
discussed. Morphological classification and stages of 
the neoplastic process are considered with special 
reference to the methods of its surgical treatment and 
adjuvant therapy.
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