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Бо′льшая часть неэндокринной патологии под�
желудочной железы (ПЖ) представлена тре�

мя заболеваниями: острый панкреатит, хрони�
ческий панкреатит (ХП) и рак ПЖ. Острый пан�
креатит чаще, чем хронический, встречается у
пациентов с билиарной патологией (желчнока�
менной болезнью, калькулезным холециститом,
микрохоледохолитиазом, острым и хроническим
холециститом, дискинезией желчевыводящих
путей и т. д.). В части случаев такие пациенты
подлежат оперативному лечению. Эта форма
панкреатита редко переходит в хроническую, и,
как правило, заканчивается выздоровлением.
ХП относится к числу наиболее сложных для ди�
агностики и лечения заболеваний пищевари�
тельной системы, что объясняется полиморф�
ностью клинической картины, поздней стадией
патологического процесса при постановке диаг�
ноза, разнообразной этиологией заболевания,
особенностями патогенеза, распространеннос�
тью поражения, объективными трудностями ди�
агностики, недостаточной эффективностью су�
ществующих методов лечения. Распространен�
ность ХП точно установить сложно, так как в
части случаев он характеризуется малосимптом�
ным течением, особенно в начальных стадиях
болезни, а иногда и маскируется симптомами
других заболеваний пищеварительной системы.
По данным литературы, распространенность
ХП среди населения разных стран варьирует от
5—10 до 68 случаев на 100 тыс. населения. Ука�
зывают даже на двукратный рост количества
больных ХП за последние 30 лет [23, 25].

Рак ПЖ — неуклонно прогрессирующее забо�
левание, быстро приводящее к смерти или раз�

витию тяжелого состояния пациента. Диагнос�
тика, особенно на ранних стадиях, составляет
значительные трудности, поэтому рак ПЖ вы�
являют в большинстве случаев поздно, когда
85—90 % пациентов имеют метастазы и только у
7 % больных возможно оперативное лечение.
Средняя продолжительность жизни больных
после появления первых симптомов составляет
6 мес. Во многих развитых странах частота
этого заболевания примерно такая же, как и
ХП, — 5—10 случаев на 100 тыс. населения. В
Украине заболеваемость раком ПЖ составляет
8,2 случая на 100 тыс. населения. Частота забо�
левания неуклонно растет. Так, за последние
30 лет частота рака ПЖ увеличилась в разных
странах в 2—4 раза [23, 25].

К факторам риска развития рака ПЖ, роль ко�
торых является доказанной, относятся курение
(риск увеличивается в 2,5 раза); употребление в
пищу некоторых продуктов питания (крепкого
кофе, жирной, жареной пищи, большого коли�
чества мясных продуктов, продуктов соевого
происхождения, некоторых фруктов и т. д.); дей�
ствие некоторых химических соединений, ис�
пользуемых в промышленности и в сельском хо�
зяйстве; длительно протекающий сахарный диа�
бет (риск увеличивается на 50—100 %); генети�
ческие заболевания ПЖ. Последний фактор
имеет место приблизительно у 5—10 % пациен�
тов с раком ПЖ. Но все эти известные факторы
могут объяснить не более чем 1/3 случаев разви�
тия рака ПЖ [23].

В этой статье мы рассмотрим связь ХП с разви�
тием рака ПЖ и опухолей другой локализации.
Понимание путей, которые приводят от неонко�
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логического («неопасного») до злокачественного
заболевания ПЖ, может помочь в предупрежде�
нии и лечении рака ПЖ.

«Неопасное» заболевание, 
хроническое воспаление и рак
В 1801 году в Лондоне был создан Институт

изучения природы рака [44]. Исследователей ин�
тересовало несколько вопросов:
· Каковы диагностические критерии рака?
· Предшествуют ли доброкачественные измене�

ния в органе развитию рака?
· Могут ли другие заболевания при длительном

их течении заканчиваться развитием рака?
· Является ли рак наследственным заболеванием?
· Оказывают ли климатические факторы или

факторы окружающей среды влияние на риск
развития рака?
Позднее, в XIX веке, Rudolph Virchow, немец�

кий патолог, высказал предположение, что дли�
тельно протекающие «неопасные» заболевания
ПЖ могут при определенных обстоятельствах
подвергаться злокачественной трансформации.
В XX веке его наблюдения были подтверждены
во многих эпидемиологических исследованиях.
Было обнаружено и описано много примеров
развития рака ПЖ после нескольких лет течения
«неопасного» заболевания органа.

Сегодня мы по�прежнему пытаемся разгадать
загадку рака ПЖ и ищем ответы на сходные
вопросы.

В гастроэнтерологии имеется много примеров
злокачественного перерождения длительно про�
текающего «неопасного» заболевания. В част�

ности, вирусный гепатит В более чем в 100 раз
повышает риск развития гепатоцеллюлярной
карциномы. Наличие конкрементов в желчном
пузыре является причиной развития холецисти�
та, но также в 4—5 раз увеличивает риск рака
желчного пузыря. Язвенный колит — фактор
риска рака кишечника; у большинства пациентов
с раком толстой кишки в анамнезе обнаружива�
ли предшествующие «неопасные» полипы. Хро�
нический гастрит и хронический эзофагит ассо�
циированы с развитием соответственно рака же�
лудка и пищевода. Связь между «неопасными» и
злокачественными заболеваниями пищевари�
тельной системы представлена в табл. 1.

Хронический панкреатит и рак ПЖ: 
эпидемиологические особенности
Принимая во внимание возможную связь ХП и

рака ПЖ, сравним основные эпидемиологи�
ческие данные этих двух заболеваний (табл. 2).
Для трансформации ацинарных или протоковых
эпителиальных клеток, уже находящихся в сос�
тоянии хронического воспалительного процесса,
в раковые клетки нужен определенный «инкуба�
ционный» период. В среднем срок от начала ХП
до развития рака ПЖ составляет от 10 до 20 лет.

Некоторые из факторов риска ХП также явля�
ются факторами риска для рака ПЖ, в частности
курение. В то же время алкоголь — мощный фак�
тор риска для панкреатита, но не для рака ПЖ.
Заболеваемость сахарным диабетом увеличива�
ется с продолжительностью ХП (риск развития
диабета при панкреатите составляет около 45—
50 %). Напротив, риск развития сахарного диабе�

Таблица 1. Связь между предшествующим «неопасным» заболеванием пищеварительного тракта
и раком

Орган Предрак Злокачественное заболевание 

Пищевод Рефлюкс�эзофагит Фактор риска развития аденокарциномы нижней трети пищевода; 
часто встречается в анамнезе при этом типе рака 

Желудок Атрофический гастрит Ассоциация с Helicobacter pylori приводит к гастриту, а затем к раку
желудка 

Кишечник «Неопасные» полипы, 
язвенный колит 

В большинстве случаев рак толстого кишечника происходит из 
«неопасных» полипов; они на 10—30 % увеличивают риск его развития 

Желчный 
пузырь 

Холелитиаз и/или инфекция 
желчевыводящих путей 

Камни или инфицирование билиарного тракта предшествуют почти 
всем случаям рака желчного пузыря 

Желчные 
протоки 

Кисты холедоха, стриктуры 
желчевыводящих путей, 
склерозирующий холангит 

Длительный холестаз — мощный фактор риска рака желчных протоков 

Печень Цирроз 
Большинство случаев гепатоцеллюлярной карциномы связаны 
с длительно протекающими алкогольными или вирусными гепатитами,
переходящими в цирроз печени 
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та у пациентов с раком ПЖ составляет 10 %.
Представители негроидной расы более склонны
к обоим заболеваниям (и к панкреатиту, и к раку
ПЖ), чем европеоидной. Причина этого не уста�
новлена, но, возможно, играют роль расовые раз�
личия в способности метаболизма токсических
веществ, содержащихся в табачном дыме.

ХП и рак ПЖ: 
есть ли хронологическая связь?
Связь между ХП и раком ПЖ изучалась во

многих исследованиях. Полученные результаты
оказались противоречивыми. В одних исследо�
ваниях эта связь подтверждалась: у пациентов с
ХП развивался рак ПЖ. В других наблюдениях
хронология была обратной: рак ПЖ выявлялся
раньше, чем развивался сам панкреатит [27, 28].

Исследования типа «случай—контроль»
Этот тип исследований в отличие от других

легко выполним и наиболее часто применяется
для анализа причинных факторов заболеваний.
В отличие от курения панкреатит — более редкая
причина рака ПЖ, поэтому необходимо большее
количество наблюдений и более продолжитель�
ное время.

Также при данном типе исследований можно
сравнить частоту встречаемости панкреатита у
больных с раком ПЖ с такой в общей популя�
ции. В большинстве подобных исследований
была показана высокая частота предшествую�
щего панкреатита у пациентов с раком ПЖ [3,
17, 26, 30].

Выборочные исследования
В 1993 году были опубликованы результаты

мультицентрового ретроспективного выбороч�
ного исследования связи ХП с раком ПЖ. В шес�
ти странах обследовали 1552 пациентов с ХП с
продолжительностью заболевания не менее 2 лет.
У 29 из них развился рак ПЖ; риск его развития
составил 16,5 %, что достоверно выше, чем в об�
щей популяции. У пациентов с длительностью
заболевания до 5 лет соответственный риск был
сходным (14,4 %). Не было выявлено различий в
частоте рака ПЖ у пациентов с алкогольным и
неалкогольным (главным образом, идиопати�
ческим) панкреатитом. В этом исследовании
риск развития рака ПЖ в течение 10 лет у паци�
ентов с продолжительностью панкреатита 2 или
более лет составил 2 %, в течение 20 лет — 4 % [31].

Во Франции в Центре по изучению панкреати�
та было обследовано 567 пациентов. Продолжи�
тельность наблюдения за ними составила 7,8 го�
да. Через 2,5 года исследования у 3 из включен�
ных в исследование развился рак ПЖ (риск сос�
тавил 13,7 %) [36].

Результаты этих исследований показали, что,
хотя риск развития рака ПЖ значительно повы�
шен у пациентов с установленным диагнозом
ХП, только у некоторых из них когда�нибудь ра�
зовьется рак.

Варианты панкреатитов
Наследственный панкреатит

Этот вариант панкреатита, впервые описанный
Gross и Comfort в 1957 году [18], является одним

Таблица 2. Сравнение ХП и рака ПЖ: эпидемиологические особенности

Показатель Панкреатит Рак ПЖ

Встречаемость в развитых
странах От 5—10 до 68 случаев на 100 тыс. населения У мужчин — 5—10, у женщин — 

3—7 случаев на 100 тыс. населения 

Этиологический вариант Алкогольный — чаще у мужчин. 
Идиопатический — чаще у женщин

Частота у мужчин на 30—40 % 
выше, чем у женщин

Раса Темнокожие люди имеют повышенный риск У темнокожих людей риск выше 
на 40—50 %

Начало болезни (возраст) 40—49 лет 60 и более лет

Доля пациентов до 50 лет 80—90 % 5—10 %

Курение Кофактор Риск повышен в 2 раза 
по сравнению с некурящими

Алкоголь Сильный фактор риска Данные отсутствуют

Сахарный диабет У 50 % пациентов У 10—15 % пациентов

Генетические факторы

Наследственный панкреатит ассоциируется 
с мутациями 7q35; идиопатический — с мутациями
SPINK 1 и CFTR; 20—55 % пациентов с тропическим
панкреатитом имеют мутацию SPINK 1

BRCA 2 является частым 
генетическим дефектом

Частота мутаций K�ras гена Около 5—10 % Около 80 %
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из редких типов ХП. Характерные признаки —
ранний возраст начала заболевания (симптомы
обычно развиваются в подростковом возрасте) и
семейный анамнез (сходное заболевание у роди�
телей, детей или близких родственников). Но не
у всех носителей гена�мутанта развивается пан�
креатит. Есть описание одного абсолютно дока�
занного случая заболевания, когда оно развилось
при отсутствии мутации у матери и отца, что го�
ворит о том, что мутация может произойти спон�
танно [39]. Наследственный панкреатит протека�
ет длительно, к 70 годам риск развития рака ПЖ
у пациентов с этим заболеванием достигает 40 %.
Средний возраст, в котором развивается рак
ПЖ — 55—60 лет. Сходные данные были получе�
ны в двух других крупных международных ис�
следованиях [12, 19].

Очень высокий риск развития рака ПЖ при
этом варианте панкреатита, вероятно, связан с
его бо′льшей продолжительностью по сравнению
с другими (более частыми) вариантами ХП.

Тропический панкреатит

Эта форма часто встречается в южных регио�
нах Индии и в некоторых областях Центральной
Африки [5, 40]. Как и при наследственном пан�
креатите, отмечается раннее начало заболевания.
Характерными для него являются развитие са�
харного диабета и высокий риск рака ПЖ.

В Индии проведено исследование с участием
266 пациентов с тропическим панкреатитом. У
22 (8,3 %) из них развился рак ПЖ при продол�
жительности заболевания более 8 лет. Средний
возраст, в котором развивался рак ПЖ, состав�
лял 47,5 года. Это на 15 лет раньше, чем у паци�
ентов с раком ПЖ без предшествующего тропи�
ческого панкреатита в том же регионе. При ана�
лизе локализации опухолей обнаружено, что
только небольшая их часть была локализована в
головке ПЖ, а большинство — в теле и хвосте
(табл. 3) [4].

Кистозный фиброз

Это генетически детерминированное ауто�
сомно�рецессивное заболевание встречается у
представителей европеоидной расы, очень редко
у азиатов и темнокожих людей. Ежегодно регист�
рируется около 25 тыс. случаев заболевания у
детей в США и примерно столько же в Европе.
При этом заболевании поражаются многие орга�
ны: бронхи, легкие, придаточные пазухи носа,
слезные и слюнные железы, органы пищеваре�
ния. У 75—80 % больных поражается ПЖ. В ре�
зультате различных мутаций гена CFTR (транс�
мембранного регулятора кистозного фиброза)
нарушается транспорт электролитов, происхо�
дит недостаточная гидратация секрета экзо�
кринных желез, он становится вязким и густым,
что затрудняет его продвижение по протокам,
способствует образованию пробок и закупорке
протоков. В последующем над этими пробками
происходит расширение протоков, образуются
кисты. Патологический процесс начинается во
внутриутробном периоде и тогда же или вскоре
после рождения у 90 % пациентов развивается
функциональная недостаточность ПЖ вслед�
ствие дегенеративно�атрофических изменений
ткани органа, требующая заместительной тера�
пии ферментными препаратами («Креон»), ли�
бо происходит аутоактивация заблокированных
в протоках ферментов с аутолизом ПЖ (то есть
развивается панкреатит).

У пациентов с кистозным фиброзом увеличена
частота развития рака всех органов пищеваре�
ния, в том числе ПЖ (по сравнению с общей по�
пуляцией риск увеличен в 5—10 раз). Это связа�
но с обширной деструкцией ткани органа, кото�
рая имеется почти у всех больных с кистозным
фиброзом. Средний возраст, в котором развива�
ется рак ПЖ при этом заболевании — 37 лет, что
почти на 30 лет раньше, чем развивается рак ПЖ
без предшествующего кистозного фиброза.
Большинство пациентов с кистозным фиброзом
не доживают до 40 лет. Однако при увеличении
продолжительности их жизни частота развития
рака ПЖ и других опухолей пищеварительного
тракта увеличивается [7, 43].

В исследовании N. Malats и соавт. (2001) [10]
изучалась одна из разновидностей мутации гена
CFTR — F508. При этой мутации у пациентов
развивается легкий вариант кистозного фиброза,
проявляющийся периодическими атаками ХП. В
ходе исследования было обнаружено, что частота
мутации F508 у пациентов с раком ПЖ составля�
ла 2,4 %, примерно столько же, сколько в общей
популяции [10]. В другом исследовании получе�
ны противоположные результаты. Мутация гена
CFTR была выявлена у 14 (8,4 %) из 166 пациен�

Таблица 3. Локализация опухолей ПЖ 
у пациентов с тропическим панкреатитом 
и без него (n = 22) [4]

Примечание. * Один пациент с тяжелым течением рака ПЖ 

и большими размерами опухоли был исключен 

из исследования.

Локализация
Тропический 
панкреатит 
и рак ПЖ

Рак ПЖ без 
предшествующего 

тропического 
панкреатита

Головка
Тело
Хвост

5
7
9

50
14
12

Всего 21* 76
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тов с раком ПЖ в возрасте до 60 лет по сравне�
нию с 217 (4,1 %) из 5349 пациентов с раком ПЖ
без ее предшествующего заболевания [11].

Факторы риска развития рака ПЖ 
на фоне ХП
Выше шла речь о том, что ХП связан с различ�

ными этиологическими факторами и способ�
ствует увеличению риска развития рака ПЖ. За
исключением наследственного панкреатита, у
большинства пациентов с ХП не развивается
рак ПЖ, несмотря на его повышенный риск. Это
вызывает вопрос: есть ли дополнительные про�
воцирующие факторы, которые позволят нам
определить, у каких пациентов с ХП возможно
развитие рака ПЖ?

Значимым фактором в повышении риска раз�
вития рака ПЖ является продолжительность ос�
новного заболевания — ХП (при этом риск уве�
личивается прямо пропорционально).

Доказанным фактором риска развития панкреа�
тита является курение [8]. У пациентов с наслед�
ственным панкреатитом курение уменьшает воз�
раст начала рака ПЖ приблизительно на 20 лет
[9]. У некоторых пациентов с семейным раком
ПЖ имеет место предшествующая патология ПЖ
(сахарный диабет или снижение функции желе�
зы). У этих больных курение также уменьшает
возраст начала панкреатита на 10 лет [35]. Таким
образом, курение можно рассматривать как до�
полнительный фактор риска развития панкреати�
та у пациентов с семейным раком ПЖ и рака ПЖ
у пациентов с наследственным панкреатитом.

Может ли у пациентов с ХП другим фактором,
увеличивающим риск развития рака ПЖ, высту�
пать мутация K�ras гена? По данным литерату�
ры, общая частота этой мутации у больных с ХП
составляет приблизительно 13 %, а у пациентов с
раком ПЖ — 80—90 % (значительно чаще, чем
при других формах рака) [16].

Мутации K�ras гена изучали во многих иссле�
дованиях. Однако были получены противоречи�
вые результаты. В одном более раннем исследо�
вании сообщается об отсутствии рака ПЖ у
20 пациентов с мутацией K�ras гена после наблю�
дения их в течение 78 мес [22]. В другом исследо�
вании наблюдали 112 пациентов с ХП в течение
3,5 года. Рак ПЖ развился у 4 из 44 пациентов,
имеющих мутацию K�ras гена, и у 9 из 68 пациен�
тов, не имеющих этого дефекта [32]. Сочетание
мутации K�ras гена и других молекулярных фак�
торов риска увеличивает вероятность развития
рака ПЖ у пациентов с ХП [34]. Следовательно,
можно считать пациентов с ХП и мутацией K�ras
гена подгруппой, в которой увеличен риск разви�
тия рака ПЖ.

Некоторые типы опухолей проявляются спе�
цифическими предраковыми изменениями,
предшествующими малигнизации: в органах�ми�
шенях определенные гистологические измене�
ния всегда происходят по пути к озлокачествле�
нию. В ПЖ такие предраковые изменения обоз�
начают термином «PanIN» (панкреатическая
интраэпителиальная неоплазия), есть убеди�
тельные доказательства повышенного риска их
последующей малигнизации. Существуют нес�
колько типов PanIN: от PanIN�I (интраэпители�
альная протоковая гиперплазия) до PanIN�III
(дисплазия или карцинома). У пациентов с ра�
ком ПЖ чаще определяется PanIN�III. При обна�
ружении этих клеток в материале ПЖ при тон�
коигольной биопсии у пациентов с семейным ра�
ком ПЖ в анамнезе возможно проведение свое�
временного лечения. Эта стратегия также может
быть применена у тех пациентов с ХП, у которых
обнаружены предопухолевые изменения в па�
ренхиме ПЖ [6, 37].

Пациенты с ХП часто подвергаются оператив�
ному лечению для облегчения болевого синдро�
ма или других проявлений заболевания [1, 2].
При обследовании пациентов после оператив�
ного лечения «неопасного» заболевания (пан�
креатит) было обнаружено, что у 14 из 484 опе�
рированных больных впоследствии развился
рак ПЖ в течение 7,7 года [38]. У 4 пациентов
рак ПЖ развился в течение 1 года после опе�
рации. Это наводит на мысль о том, что рак ПЖ
может развиться до панкреатита или парал�
лельно с ним.

От панкреатита до рака ПЖ
Какова связь между нормальной железой,

панкреатитом и раком ПЖ? Рассмотрим для
примера алкогольный панкреатит: при употреб�
лении алкоголя в течение 20 лет развивается
ХП и затем в течение 10 лет может развиваться
рак ПЖ. Это постепенное прогрессирование до�
казывает, что есть несколько переходных фаз
между нормальной железой, ХП и раком ПЖ.
При отсутствии генетических мутаций как ост�
рый неосложненный, так и острый рецидивиру�
ющий панкреатит закачивается в большинстве
случаев полным восстановлением ткани ПЖ —
реституцией. В случае неполного восстановле�
ния формируются очаги фиброза, заболевание
часто переходит в ХП. После этого изменения в
органе рассматриваются как необратимые. Не�
которые генетические изменения, характерные
для рака ПЖ, обнаруживаются у пациентов с
ХП. Это доказывает, что ХП является промежу�
точным звеном между нормальной ПЖ и раком
этого органа [14, 34, 41, 42, 45].
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ХП и рак другой (непанкреатической) 
локализации
Хотя многие исследования пациентов с ХП бы�

ли посвящены изучению риска развития рака
ПЖ, риск рака другой локализации также ока�
зался значительно повышенным. В Италии наб�
людали 715 пациентов с ХП в течение 10 лет. У
61 из них развился рак, но только у 14 пациен�
тов — рак ПЖ. В течение 20—25 лет после дебю�
та панкреатита более чем у 20 % пациентов раз�
вилась злокачественная неоплазма [21]. В дру�
гом исследовании показано, что в течение 20 лет
более половины больных ХП умерли (показа�
тель смертности у них был в 3,6 раза выше, чем в
общей популяции). Частым фактором риска
смерти у этих пациентов было курение, особенно
при алкогольной этиологии панкреатита. Разви�
тие рака ПЖ и других органов у этих больных
было наиболее частой причиной смерти. Боль�
шинство случаев смерти от рака также было свя�
зано с фактором курения [33]. Сходные резуль�
таты были получены в Японии при обследова�
нии пациентов с ХП: рак был причиной 50 %
смертей [25]. Во всех этих работах подчеркивает�
ся, что у курящих пациентов чаще встречается
рак другой локализации, чем рак ПЖ.

Можем ли мы у пациентов с ХП 
предотвратить развитие рака ПЖ?
У пациента должно быть абсолютно точно и

вовремя определен диагноз: ХП или рак ПЖ.
Однако в отличие от других органов пищевари�
тельной системы у нас нет простых и одновре�
менно надежных методов визуализации или био�
псии ПЖ. Во многих центрах частота ХП как
окончательного диагноза после операции состав�
ляла у пациентов, подвергшихся хирургическо�
му лечению по поводу рака ПЖ, около 10 % [20,
24, 29]. Дифференциальная диагностика этих
двух заболеваний чрезвычайно важна, так как от
поставленного диагноза зависит тактика лечения
пациента. Для дифференциальной диагностики
может быть использована компьютерная томо�
графия: чувствительность и специфичность ме�
тода составляет 91 и 87 % соответственно [15].
Также высокой информативностью в отношении
диагностики рака ПЖ обладают магнитно�резо�
нансная томография (холангиопанкреатогра�
фия), эндоскопическая ретроградная холангио�
панкреатография, чрескожные холецистохолан�
гиография, гепатохолангиография, панкреато�

скопия. Одним из важных методов диагностики
ХП и рака ПЖ в настоящее время является эн�
доскопическое ультразвуковое исследование с
тонкоигольной биопсией ПЖ, но оно имеет низ�
кую чувствительность у пациентов с ХП [13].
Будем надеяться, что в будущем появятся более
точные неинвазивные методы, например, ис�
пользование молекулярных тестов, и станет воз�
можным обнаружение ранней стадии рака ПЖ у
пациентов с ХП и его своевременное лечение.

Доказано, что правильное и своевременное ле�
чение ХП, недопущение его прогрессирования
делает возможным снижение риска рака ПЖ [1,
2]. В исследовании Н.В. Корочанской и соавт.
(2008) приняли участие 74 пациента, из которых
были сформированы две группы: в первую груп�
пу (n = 54) вошли пациенты с осложненным ХП,
перенесшие оперативное лечение (малоинвазив�
ное, резецирующее или дренирующее), во вто�
рую — пациенты с раком ПЖ (n = 20). Предопе�
рационная подготовка и послеоперационная реа�
билитация заключались в назначении щадящего
режима питания, антисекреторной терапии, фер�
ментных препаратов, анальгетиков. Для коррек�
ции внешнесекреторной недостаточности ПЖ
больным назначали «Креон» 25 000 или 10 000 ЕД
с каждым приемом пищи в течение 18—19 дней
(дозировка препарата зависела от варианта опе�
ративного лечения) с постепенным переходом
на поддерживающую дозу «Креона» 10 000 ЕД
2—3 раза в сутки, которую пациенты получали
длительно. Все больные с осложненным ХП
после оперативного лечения находились на дис�
пансерном учете в течение от 5 до 8 лет. Приме�
нение органосохраняющих оперативных вмеша�
тельств, комплексной до� и послеоперационной
реабилитации и активного наблюдения позволи�
ло предотвратить раковую трансформацию у
наблюдаемых больных. За весь период наблюде�
ния после различных типов оперативного лече�
ния не было выявлено ни одного случая раковой
трансформации. Вместе с тем у 40 % пациентов с
раком ПЖ в анамнезе имел место неосложнен�
ный ХП. Таким образом, вторичная профилакти�
ка рака ПЖ заключается в скрининговом наблю�
дении пациентов с предраковыми состояниями
(ХП) и предраковыми изменениями протоково�
го эпителия (дисплазия, метаплазия) по данным
морфологического исследования ПЖ и в дли�
тельной комплексной ферментозаместительной
и ферментокорригирующей терапии.
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Чи є хронічний панкреатит передраковим захворюванням?
У лекції розглянуто відомі чинники ризику розвитку раку підшлункової залози і хронічний панкреатит як

один з цих чинників. Показано прямий зв’язок між наявністю хронічного панкреатиту і розвитком раку

підшлункової залози або пухлини іншої локалізації. Розуміння еволюційного шляху від панкреатиту до

раку може допомогти у профілактиці й лікуванні цього тяжкого захворювання.

N.B. Gubergrits, O.A. Golubova

Is chronic pancreatitis a pre�cancer condition?
The lection presents the discussion of the known risk factors of the development of pancreatic cancer, and

chronic pancreatitis as one of these factors. The direct correlation between the presence of chronic pancreatitis

and development of pancreatic cancer or tumors of other localization has been shown. The understanding of the

evolutional way from pancreatitis to the cancer can help in prevention and treatment of this severe disease.
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