
Хронический панкреатит как фактор 
риска рака поджелудочной железы 
(описание клинического случая)

Дубцова Е.А.1 • Винокурова Л.В.1 • Никольская К.А.1 • Кирюкова М.А.1 • Бордин Д.С.1, 2

Дифференциальная диагностика хроническо-
го панкреатита (ХП) и  рака поджелудочной 
железы (РПЖ) – острая проблема клинической 
практики, учитывая общность факторов риска 
развития этих заболеваний (курение, ожире-
ние, сахарный диабет и  инсулинорезистент-
ность), а  также высокую вероятность возник-
новения РПЖ на фоне ХП давностью 2–3 года, 
многократно возрастающую в  случае генети-
чески обусловленного ХП. В  статье приведен 
клинический пример развития РПЖ у мужчины 
60 лет спустя 3 года от начала проявлений ХП. 
Заболевание дебютировало с  эпизода острого 
панкреатита, который был купирован в стацио-
наре. Через 2 года развился острый деструктив-
ный панкреатит, осложнившийся тромбозом 
воротной вены, формированием псевдокист. 
В  дальнейшем произошел разрыв постнекро-
тической кисты с  истечением содержимого 
в брюшную полость, проведено хирургическое 
лечение. Дифференциальная диагностика меж-
ду ХП и РПЖ проводилась на всех этапах обсле-
дования и лечения. Однако после купирования 
процессов воспаления наступил период мни-
мого благополучия, на фоне которого развился 

РПЖ. Приведенное клиническое наблюдение 
призвано акцентировать внимание врачей при 
проведении дифференциальной диагностики 
на важности тщательного сбора анамнеза, ис-
пользования мультиспиральной компьютер-
ной томографии с  внутривенным болюсным 
контрастированием и  эндоскопической уль-
трасонографии с  эластографией, а  в трудных 
случаях  – на необходимости динамического 
контроля не реже 1 раза в 3 месяца.
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В последние годы во всем мире отмечает-
ся тенденция роста заболеваемости ра-
ком поджелудочной железы (РПЖ). Так, 
в  США РПЖ занимает четвертое место 

среди ведущих причин смерти от онкологиче-
ских заболеваний, а к 2030 г., согласно прогнозам, 
он выйдет на третье место, что связывают с  от-
сроченной диагностикой и  медленным прогрес-
сом методов лечения [1].

В структуре онкологических заболеваний 
в России в 2012 г. на долю РПЖ у мужчин прихо-
дилось 3,2% (10-е место), у женщин – 2,7% (13-е ме-
сто). При этом за 10  лет прирост показателя за-
болеваемости РПЖ составил 3,5%  у  мужчин 
и  15,6%  у  женщин [2]. РПЖ считается одним из 
самых неблагоприятно протекающих злокаче-
ственных новообразований с общей 5-летней вы-
живаемостью, не превышающей 6%. Такая ситуа-
ция обусловлена тем, что заболевание в основном 
диагностируют, когда уже имеются локальные 
и отдаленные метастазы и лишь небольшой про-
цент больных подлежит хирургическому лече-
нию. Но даже среди пациентов с резектабельной 
опухолью, получающих лечение в  экспертных 
центрах, 5-летняя выживаемость достигает все-
го 25%. Кроме того, РПЖ в значительной степени 
устойчив к общей лучевой и химиотерапии, что 
делает прогноз еще более неблагоприятным [1, 3].

К факторам риска РПЖ относят табакоку-
рение, особенности питания, сахарный диабет 
2-го типа и хронический панкреатит (ХП) [2, 4]. 
Большинство исследователей уверены: генетиче-
ски обусловленный ХП – сильный фактор риска 
развития РПЖ [5]. При ХП риск возникновения 
РПЖ выше, чем в популяции, в 20 раз, а при на-
следственном  – в  50–60  раз [6–9]. Наиболее вы-
сокий риск развития аденокарциномы имеют 
пациенты с  наследственным (генетически обу-
словленным) панкреатитом, манифестировав-
шим в раннем возрасте (в детстве). У пациентов 
с  генетически обусловленным панкреатитом 
кумулятивный риск развития аденокарциномы 
в 50, 60 и 75 лет составляет 10, 19 и 54% соответ-
ственно [10]. Вероятность развития РПЖ у боль-
ных ХП возрастает при сочетании мутации K-ras 
и  молекулярных факторов риска. Частота мута-
ций нарастает при злокачественной трансформа-
ции эпителия, практически достигая 100%  при 
раке [11, 12].

Вместе с  тем данные о  влиянии ХП на риск 
развития РПЖ противоречивы. В  одном эпиде-
миологическом исследовании длительно теку-
щий ХП рассматривается как предиктор разви-
тия РПЖ [4]. По другим данным, риск развития 

РПЖ у больных ХП уменьшается с увеличением 
длительности заболевания. Так, по результа-
там исследования, проведенного в  двух центрах 
и  включившего 4515  больных, установлено, что 
при более коротком анамнезе панкреатита отно-
сительный риск РПЖ выше: при анамнезе менее 
3 лет риск составил 29%, от 3 до 10 лет – 2,6%, бо-
лее 10 лет – 1,8% (p < 0,001) [13]. Метаанализ 13 ис-
следований, объединивший данные 3579 пациен-
тов, также показал более высокий относительный 
риск развития РПЖ у больных с более коротким 
анамнезом ХП [14]. Наблюдение за пациентами 
в течение 5 лет с момента установления диагно-
за ХП выявило 8-кратное повышение риска раз-
вития РПЖ, при этом наибольший риск отмечен 
в первые 2 года [15].

Известно, что ХП и  РПЖ имеют общие фак-
торы риска, например, табакокурение [16, 17]. Его 
роль доказана во многих исследованиях, особен-
но для так называемых злостных курильщиков 
(более 35  сигарет в  сутки) [18]. Что касается ал-
коголя, J.M. Genkinger и соавт. не получили убе-
дительных данных о том, что употребление 30 г 
алкоголя в день и более – сильный фактор риска 
РПЖ [19]. Однако в другом объединенном анали-
зе такая связь обнаружена [20].

Дислипидемия и  ожирение могут быть эти-
ологическими факторами ХП. Развивающаяся 
при ожирении гиперинсулинемия играет опре-
деленную патогенетическую роль при РПЖ. 
Подтверждением тому, что ожирение – самосто-
ятельный этиологический фактор ХП и РПЖ, мо-
жет быть наличие специфических трансмембран-
ных рецепторов к лептину, которые выявляются 
не только в  жировой ткани, печени, почках, но 
и в поджелудочной железе, сердце и на поверхно-
сти тромбоцитов [21, 22]. Отмечена связь между 
аденокарциномой протоков поджелудочной же-
лезы и  вновь развившимся сахарным диабетом 
в возрасте после 50 лет в первый год выявления 
заболевания. Риск уменьшается после 5 лет тече-
ния диабета. Сахарный диабет типа 3с, связанный 
с протоковой аденокарциномой, принципиально 
отличается от такового, обусловленного фибро-
воспалительной деструкцией или панкреатэкто-
мией. Скорее всего, речь идет о паранеопластиче-
ском эффекте посредников, высвобождающихся 
из опухоли, и диабет в этом случае связан со зна-
чительной резистентностью к инсулину [23].

Таким образом, ХП с длительностью заболева-
ния не более 2–3 лет, генетически обусловленный 
панкреатит, курение, ожирение, сахарный диабет 
и инсулинорезистентность выступают предикто-
рами РПЖ.
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Клиническое наблюдение
В отделении патологии поджелудочной железы и желч-
ных путей ГБУЗ МКНЦ имени А.С. Логинова ДЗМ на-
блюдался больной Л., 58 лет. Впервые он был госпита-
лизирован в декабре 2016 г. с жалобами на ноющие боли 
в эпигастральной области и левом подреберье, отрыжку 
воздухом, снижение массы тела на 10  кг за последние 
4 месяца. 

В анамнезе отмечено длительное употребление 
крепких алкогольных напитков с  частотой 1–3  раза 
в  неделю. Табакокурение отрицает. В  2014  г. впервые 
появились интенсивные боли в  верхних отделах жи-
вота, сопровождающиеся рвотой, в  связи с  чем боль-
ной был госпитализирован в хирургическое отделение 
городской больницы, где выявлен острый панкреатит. 
На фоне инфузионной и  спазмолитической терапии 
болевой синдром был купирован, больной выписан 
в удовлетворительном состоянии. В дальнейшем диету 
не соблюдал, продолжал употреблять алкоголь. В июле 
2016  г. вновь с  клинической картиной острого панк-
реатита был госпитализирован. При обследовании по 
данным мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) с внутривенным контрастированием выявлены 
признаки острого деструктивного панкреатита, тоталь-
ный тромбоз воротной вены. Отмечена механическая 
желтуха, в  связи с  чем проводилась дифференциаль-
ная диагностика между опухолевым процессом внепе-
ченочных желчных протоков, головки поджелудочной 
железы и  стриктурой холедоха. При магнитно-резо-
нансной томографии с  внутривенным контрастирова-
нием была заподозрена опухоль холедоха, однако при 
эндоскопической ретроградной холангиопанкреатогра-
фии данных за билиарную гипертензию и новообразо-
вание желчных протоков получено не было. В  ноябре 
2016  г. в  связи со вновь возникшим болевым синдро-
мом, периодической фебрильной лихорадкой с ознобом 
больной обратился в ГБУЗ МКНЦ имени А.С. Логинова 
ДЗМ и был направлен на госпитализацию в отделение 
патологии поджелудочной железы и  желчных путей. 
В биохимическом анализе крови отмечалась гиперами-
лаземия до 624  Ед/л (референсные значения 28–100), 
гиперамилазурия 1336  Ед/л (0–460). Эластаза кала  – 
7,8 мкг/г. Кроме того, наблюдались признаки железоде-
фицитной анемии: гемоглобин 10,1  г/л, сывороточное 
железо – 6,1 мкмоль/л.

Выполнено ультразвуковое исследование (УЗИ). 
Заключение: увеличение и  выраженные диффуз-
ные изменения печени по типу жирового гепатоза. 
Реканализация тромбоза воротной вены. Умеренное 
увеличение селезенки. Конкременты желчного пу-
зыря, признаки острого деструктивного калькулез-
ного холецистита. Подозрение на новообразование 
головки поджелудочной железы, выраженная панкре-
атическая гипертензия. Постнекротическая киста тела 

поджелудочной железы, возможно, с нагноением и про-
рывом в сальниковую сумку. Воспалительный парапан-
креатический инфильтрат. Ультразвуковые признаки 
пареза кишечника. Свободная жидкость в  брюшной 
полости, преимущественно в малом тазу.

Больной был переведен в хирургическое отделение, 
где проведено дренирование малого таза под ультраз-
вуковым контролем и холецистостомия. По дренажу из 
малого таза поступала мутная коричневатая жидкость 
без запаха, напоминающая содержимое постнекротиче-
ской кисты поджелудочной железы. Под контролем УЗИ 
выполнена чреспеченочная пункция желчного пузыря. 
Получен густой сливкообразный гной желтоватого цве-
та. По игле полость желчного пузыря контрастирована, 
желчный пузырь размерами 8 × 3 см, отмечено наличие 
некоторого количества дефектов наполнения (сладж? 
конкременты?), затем контраст свободно заполнял 
нерасширенные желчные протоки и  тотчас свободно 
сбрасывался в двенадцатиперстную кишку. В желчный 
пузырь под контролем рентгенотелевидения по игле 
введен мягкий проводник, в просвет желчного пузыря 
установлен дренаж.

Проводилась инфузионная, антибактериальная, 
противовоспалительная терапия с  положительной ди-
намикой. В дальнейшем были удалены холецистостома 
и  дренаж из малого таза. На контрольном УЗИ жид-
костных скоплений и свободной жидкости в брюшной 
полости не выявлено. Желчный пузырь без признаков 
воспаления, содержимое однородное. Учитывая подо-
зрение на новообразование головки поджелудочной же-
лезы, пациенту была выполнена МСКТ с внутривенным 
контрастированием.

Протокол МСКТ: поджелудочная железа правиль-
но расположена, размеры головки  – 23  мм, структура 
неоднородная; паренхима тела практически не про-
слеживается, выраженно истончена, на этом уровне 
дилатированный главный панкреатический проток 
до 10  мм; хвост  – 16  мм, главный панкреатический 
проток на уровне хвоста до 3  мм. Плотность парен-
химы неоднородная, преимущественно на уровне го-
ловки, ближе к  перешейку отмечается гиподенсная 
структура размерами 28 × 21  мм, плотность ближе 
к  жидкостной, при внутривенном контрастирова-
нии видимого накопления контрастного вещества 
не отмечается. Парапанкреатическая клетчатка ин-
фильтрирована. Заключение: признаки перенесенно-
го панкреонекроза. Компьютерно-томографическая 
картина изменений на уровне головки поджелудочной 
железы (ближе к перешейку) в большей степени соот-
ветствует опухоли с  наличием кистозного компонен-
та. Панкреатическая гипертензия с  блоком на уровне 
головки  – перешейка железы. Гепатоспленомегалия. 
Компьютерно-томографическая картина тромбоза во-
ротной вены. Множественные венозные коллатерали 
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на уровне ворот печени. Умеренная инфильтрация па-
рапанкреатической клетчатки. Варикозное расширение 
вен нижней трети пищевода.

Развитие множественных извитых венозных колла-
тералей в результате тромбоза воротной вены и выра-
женный воспалительный компонент не позволяли на 
тот момент провести морфологическую верификацию 
образования поджелудочной железы, поэтому междис-
циплинарным консилиумом с участием хирургов и он-
кологов было решено вернуться к  вопросу верифика-
ции после уменьшения воспалительных явлений. Было 
рекомендовано продолжить противовоспалительную, 
антисекреторную, антикоагулянтную и  полифермент-
ную терапию.

На фоне лечения состояние больного улучши-
лось, болевой синдром купирован. В  удовлетвори-
тельном состоянии пациент был выписан. В  дальней-
шем пациент соблюдал диету, не употреблял алкоголь. 
Абдоминальная боль не беспокоила.

В январе 2017 г. пациент был госпитализирован для 
проведения пункционной биопсии новообразования 
головки поджелудочной железы. При первой попытке 
был получен детрит. При второй попытке получен беле-
сый столбик ткани. Результаты морфологического иссле
дования: очень мелкие участки соединительной фиброз-
но-жировой и поперечнополосатой ткани с очаговыми 
воспалительными инфильтратами. Убедительных при-
знаков злокачественного инфильтративного роста 
в  пределах исследованного материала не обнаружено. 
Больной чувствовал себя хорошо, жалоб не предъявлял. 
Был выписан с рекомендациями проведения повторно-
го обследования через 6 месяцев. 

По данным позитронноэмиссионной томогра
фии, совмещенной с  компьютерной томографией, от 
31.01.2017  признаков патологического метаболически 
активного процесса, в том числе метаболических актив-
ных образований, не выявлено. Отмечены поствоспа-
лительные изменения поджелудочной железы.

В сентябре 2017  г. пациент вновь был планово об-
следован. Самочувствие больного было хорошим, боли 
не беспокоили. По результатам клинического и биохи-
мического анализов крови отклонений от референсных 
значений не отмечено. Онкомаркеры (СЕА, СА19-9) не 
повышены. Проведенная эзофагогастродуоденоскопия 
выявила: хронический гастрит, умеренно выражен-
ный дуоденит, папиллит, варикозное расширение вен 
пищевода 1-й  степени. При УЗИ обнаружено: увели-
чение размеров печени, диффузные изменения пече-
ни. Признаки реканализованного тромбоза воротной 
вены. Признаки хронического холецистита, билиарного 
сладжа. Акустический доступ к  органам брюшной по-
лости ограничен. По данным МСКТ: новообразования 
головки поджелудочной железы не выявлено (рис. 1А). 
Однако в  дистальной части хвоста поджелудочной 

железы визуализировалось образование (рис. 1Б) с не-
четкими контурами, размерами 23 × 33 мм, изоденсное 
паренхиме поджелудочной железы в нативную фазу ис-
следования, слабо накапливающее контрастный препа-
рат. Образование было расценено как поствоспалитель-
ное, однако полностью исключить его злокачественный 
характер было нельзя, поскольку в январе 2017 г. обра-
зование не определялось. В связи с этим больному было 
рекомендовано наблюдение с  повторным обследова-
нием через 3 месяца. Пациент чувствовал себя хорошо, 
боли не беспокоили, он прибавил в весе и к врачам не 
обращался.

В апреле 2018  г. пациент обратился в ГБУЗ МКНЦ 
имени А.С. Логинова ДЗМ с жалобами на ноющие боли 
в верхних отделах живота, отрыжку воздухом, вздутие 
и урчание в животе, общую слабость, быструю утомля-
емость. При пальпации живота отмечалась болезнен-
ность в эпигастральной области.

Рис. 1. По данным мультиспиральной компьютерной томографии с внутривенным 
болюсным контрастированием (венозная фаза, аксиальная плоскость) визуализируются 
развитые венозные коллатерали на уровне ворот печени (А, стрелка), образование хвоста 
поджелудочной железы (Б, стрелка)

А Б

Рис. 2. Повторная мультиспиральная компьютерная томография с внутривенным 
болюсным контрастированием, выполненная через 7 месяцев, показала: 
А – в артериальной фазе, аксиальная плоскость, образование (Cr) тела и хвоста 
поджелудочной железы с распространением до ворот селезенки с прорастанием 
в селезеночные сосуды (стрелка 1), опухолевая инфильтрация вокруг чревного ствола 
и общей печеночной артерии (стрелка 2), метастатический очаг в печени (стрелка 3); 
Б – в венозной фазе, аксиальная плоскость, панкреатическая гипертензия в хвосте 
поджелудочной железы с блоком на уровне образования (стрелка 1), метастатическое 
поражение печени (стрелка 2), очаг в селезенке вторичного генеза (стрелка 3), 
спленомегалия

А Б
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В клиническом анализе крови отклонений от нормы 
не выявлено. В биохимическом анализе крови обращало 
на себя внимание повышение маркеров холестаза: холе-
стерин  – 6,76  ммоль/л (референсные значения 0–5,18), 
гамма-глутамилтрансфераза  – 106  Ед/л (0–55), щелоч-
ная фосфатаза  – 178,1  Ед/л (30–120). Онкомаркеры  – 
в  пределах референсных значений: CEA  – 6,1  нг/мл 
(0–5), CA19-9 – 24,3 Ед/мл (0–33).

При УЗИ наблюдались признаки увеличения пе-
чени и  ее диффузных изменений на видимых участ-
ках, хронического холецистита, увеличения селезенки. 
Выраженный пневматоз кишечника. Поджелудочная 
железа полностью экранирована петлями кишки.

По данным МСКТ: образование хвоста и тела под-
желудочной железы (Cr) с  распространением до во-
рот селезенки с  прорастанием в  селезеночные сосуды 
(нельзя исключить вовлечение селезенки), опухолевая 
инфильтрация вокруг чревного ствола и  общей пече-
ночной артерии (рис. 2А). Панкреатическая гипертен-
зия в хвосте поджелудочной железы с блоком на уров-
не образования. Метастатическое поражение печени 
(вероятно, с вовлечением диафрагмы). Очаг в селезенке 
вторичного генеза, спленомегалия (рис. 2Б).

Учитывая данные компьютерной томографии, 
пациенту решено было выполнить эндоскопиче-
скую ультрасонографию (ЭУС) с  контрастировани-
ем и  тонкоигольной пункционной биопсией ново-
образования поджелудочной железы. Протокол ЭУС: 
паренхима поджелудочной железы ниже средней 
эхогенности, ячеистой структуры, неоднородная. 
В  проекции хвоста визуализируется гипоэхогенное 
образование неправильной формы (рис. 3) наиболь-
шим размером в  доступном для сканирования по-
перечном сечении 3 × 2,8  см с  четкими неровными 
контурами, неоднородной эхоструктуры. Признаки 

инвазии опухоли в  селезеночные сосуды (артерия 
и вена). При проведении эластографии образование 
имеет гетерогенный рисунок с преобладанием сине-
го цвета (рис. 4), по данным эластометрии коэффи-
циент эластичности (SR) 45  Ед, что соответствует 
повышенной плотности выявленного образования. 
Заключение: сонографические признаки опухоли 
хвоста поджелудочной железы.

Проведена тонкоигольная пункция новообразова-
ния. Цитологическое исследование показало: на фоне 
гистиоцитов, аморфного и клеточного детрита – желе-
зистоподобная структура из клеток с признаками ядер-
ного полиморфизма. Гиперхромные ядра с неравномер-
ной структурой хроматина и  неровными контурами 
ядерной оболочки (рис. 5). Заключение: цитологическая 
картина соответствует аденокарциноме.

Установлен заключительный диагноз. Основной: 
рак хвоста и тела поджелудочной железы (аденокарци-
нома) с вовлечением магистральных сосудов, cT4N1M1, 
стадия  IV, 4-я  клиническая группа. Сопутствующий: 
хронический панкреатит I  стадии, умеренной сте-
пени тяжести, M  – ANNHEIM В  (10  баллов) [24]. 
Панкреонекроз от июля 2016  г. Панкреатическая ги-
пертензия. Постнекротические кисты поджелудочной 
железы, осложненные разрывом постнекротической 
кисты в свободную брюшную полость от ноября 2016 г. 
Холецистостомия от 11.11.2016. Реканализованный 
тромбоз воротной вены. Варикозное расширение вен 
пищевода 1-й степени.

Больной был направлен на химиотерапевтическое 
лечение.

Обсуждение
Описанная клиническая ситуация показы-
вает развитие РПЖ через 3  года от начала 

Рис. 3. При эндоскопической ультрасонографии 
в проекции хвоста поджелудочной железы 
визуализируется гипоэхогенное образование 
неправильной формы

Рис. 4. При эластографии образование имеет 
гетерогенный рисунок с преобладанием синего 
цвета

Рис. 5. Протоковая аденокарцинома (M8140/32): 
плотное скопление клеток с признаками ядерного 
полиморфизма (увеличение ядер, неровность 
ядерной мембраны, нарушение ядерно-
цитоплазматического соотношения, наличие 
ядрышек). Цитологическое исследование; окраска 
по Паппенгейму, × 100
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