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Каждый год случайно выявляется все больше поражений поджелудочной железы. Помимо генетической предрас-
положенности и факторов окружающей среды, хронический панкреатит, безусловно, является самым большим 
фактором риска развития злокачественной опухоли поджелудочной железы. В настоящее время отсутствуют 
методы скринига для раннего выявления рака поджелудочной железы и его дифференциальной диагностики 
с хроническим панкреатитом. Точная характеристика поражений поджелудочной железы имеет решающее значе-
ние при принятии решения о том, следует ли использовать активную хирургическую тактику или динамическое 
наблюдение, какую выполнять операцию. 
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тонкоигольная аспирационная биопсия, панкреатодуоденальная резекция 
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Every year more and more pancreatic lesions are accidentally detected. Besides genetic predisposition and environ-
mental factors, chronic pancreatitis is by far the greatest risk factor for pancreatic malignancy. Currently, there are 
no screening methods for early detection of pancreatic cancer and its differential diagnosis with chronic pancreatitis. 
Precise characterization of pancreatic lesions is crucial in deciding whether to use active surgical tactics or dynamic 
observation, which surgery to perform. 
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В в е д е н и е. Частота доброкачественных заболеваний 
среди резекций поджелудочной железы по поводу подозре-
ния на злокачественное новообразование до сих пор представ-
ляет собой актуальную проблему в хирургической практике. 
В Российской Федерации число больных раком поджелудоч-
ной железы за последние 10 лет продолжает неуклонно расти. 
Так, на 2021 г. распространенность рака поджелудочной желе-
зы (РПЖ) достигла 15,2 % на 100 000 населения, при этом 
летальность больных в течение года с момента установления 
диагноза составляет 65,1 % на 100 000 населения, это самый 
высокий показатель смертности по сравнению с другими лока-
лизациями. Несмотря на успешное развитие различных лабо-
раторно-инструментальных, морфологических и молекулярно-
генетических методов исследования, удельный вес больных с 
подтвержденным диагнозом рака поджелудочной железы все 
еще остается крайне низким по сравнению с другими локали-
зациями и составляет всего 75,8 % на 100 000 населения [1]. 

Цель исследования – обобщить результаты различных 
методов диагностики в визуализации и дифференциации 
воспалительных и злокачественных новообразований под-
желудочной железы. 

М е т о д ы  и  м а т е р и а л ы. Проведен систематический 
анализ литературы за 2000–2023 гг. в базах данных PubMed 
и CochraneLibrary.

Cвоевременному выявлению РПЖ препятствуют несколь-
ко факторов: отсутствие специфических клинических симпто-
мов на ранней стадии заболевания, недостаточная чувствитель-
ность современных методов визуализации, отсутствие точных 
биомаркеров на ранней стадии. Основную диагностическую 
значимость в дифференциальной диагностике образований 
поджелудочной железы составляют тонкоигольная аспираци-
онная биопсия во время выполнения эндоскопической ультра-
сонографии и чрескожная биопсия образования под контролем 
ультразвукового исследования. Имеются данные, что частота 
ложноотрицательных результатов чрескожной биопсии при 
подозрении на РПЖ достигает 60 %. В таких случаях многим 
пациентам выполняют панкреато-дуоденальную резекцию 
(операция Уиппла) поджелудочной железы из-за высокого 
подозрения на злокачественный процесс. Как сообщается в 
литературе, частота доброкачественных заболеваний среди 
пациентов, перенесших резекцию поджелудочной железы по 
подозрению на злокачественное новообразование, чрезвычай-
но вариабельна и колеблется от 5 % до 35 % [2]. Несмотря на 
то, что операция Уиппла обеспечивает повышенную выжива-
емость пациентов с локализованным резектабельным раком 
(послеоперационная летальность менее 5  %), осложнения 
после такого вида вмешательства могут достигать 40–50 %, 
что делает важным дооперационное выявление неопухолевых 
образований поджелудочной железы [3]. Динамическое наблю-
дение за пациентами при наличии отрицательного морфологи-
ческого результата по данным биопсии приводит к прогресси-
рованию невыявленного РПЖ и высокой смертности. Следует 
согласиться с авторами, что отличие псевдотуморозного хро-
нического панкреатита (ХП) от РПЖ является центральной 
диагностической дилеммой. Важно дифференцировать эти 
объекты, поскольку они имеют заметно разные прогнозы и 
лечение. Важно отметить, что клиническая картина и внешний 
вид этих 2 образований пересекаются в различных модально-
стях визуализации. Широкий спектр неопухолевых патологий 
может имитировать солидную злокачественную опухоль, что 
приводит к определенной частоте ошибочных диагнозов, а 
иногда и к ненужным резекциям. 

A. B. Lowenfels et al. (1993) провели многоцентровое исто-
рическое когортное исследование 2015 пациентов с хрониче-
ским панкреатитом, среди которых было выявлено 56 случа-

ев рака в течение среднего периода наблюдения 7,4±6,2 года. 
За 2–5 лет наблюдения стандартизированные коэффициенты 
заболеваемости составили 14,4–16,5 [4]. Их результаты были 
подтверждены G. Talamini et al. (1999), которые обнаружили 
стандартизированный коэффициент заболеваемости раком 
поджелудочной железы у пациентов с ХП, равный 13,3 [5]. 
Е. Birgin et al.(2018) обнаружили, что у 30,8 % пациентов с ХП, 
перенесших операцию, также был выявлен РПЖ [6]. T. Malinka 
et al. (2018) выявили случайную аденокарциному поджелудоч-
ной железы у 7,1 % пациентов, перенесших хирургическое 
лечение по поводу ХП при окончательном гистологическом 
исследовании материала. По мнению авторов, высокая частота 
случайной аденокарциномы поджелудочной железы особенно 
подчеркивает необходимость раннего хирургического лечения 
этих пациентов. При этом стоит отметить, что послеопераци-
онные осложнения II степени и выше по Clavien – Dindo воз-
никли у 37,3 % пациентов [7]. В рандомизированном исследо-
вании S. Munigala et al. (2014) отметили, что у 5 % пациентов с 
РПЖ изначально ошибочно диагностируют ХП, а у 2/3 больных 
ХП диагноз РПЖ устанавливается через 2 месяца [8].

Хронический панкреатит является потенциальным факто-
ром риска возникновения рака поджелудочной железы [9, 10]. 
Это состояние характеризуется хроническим воспалительным 
процессом паренхимы поджелудочной железы, что в конеч-
ном итоге приводит к необратимому фиброзу, экзокринной и 
эндокринной недостаточности поджелудочной железы [11]. 
За последнее время отмечается тенденция роста заболевае-
мости хроническим панкреатитом [12–14]. J. Kirkegard et al. 
(2017) сообщают, что через 2 года после установления диа-
гноза хронического панкреатита относительный риск развития 
рака поджелудочной железы составляет около 16,16 % [15]. 
Стрессовый белок (NUPR1), активируемый при панкреатите, 
способствует развитию фиброза, воспаления, а также зарожде-
нию и развитию рака. Фиброз поджелудочной железы приво-
дит к гипоксии опухоли поджелудочной железы, что вызывает 
более сильную реакцию окислительного стресса, способствует 
агрессивности опухоли, повышает устойчивость раковых кле-
ток к лекарствам и, таким образом, приводит к более высоким 
показателям смертности пациентов [16].

Результаты визуализации, клиническая картина, факторы 
риска и лабораторные данные совпадают у пациентов с вос-
палительными процессами поджелудочной железы и у пациен-
тов с новообразованиями поджелудочной железы. Основными 
симптомами у больных раком поджелудочной железы являются 
боль в животе, желтуха, потеря веса и стеаторея [17]. Однако, 
по мнению авторов, потеря массы тела и стеаторея являют-
ся основными симптомами проявления внешнесекреторной 
недостаточности у больных хроническим панкреатитом [18]. 

В настоящий момент в дифференциальной диагностике 
преимущество отдается определению уровня онкомаркера СА 
19–9, а также выполнению ЭУС с тонкоигольной аспираци-
онной биопсией. ЭндоУЗИ и тонкоигольная аспирационная 
биопсия обладают высокой чувствительностью и специфич-
ностью для дифференциальной диагностики РПЖ и ХП [19]. 
Однако исследования показали, что чувствительность значи-
тельно снижается (до 50–75 %) у пациентов с хроническим 
панкреатитом из-за общих патологических особенностей [20].

Углеводный антиген СА 19–9 в настоящее время является 
единственным биомаркером, широко используемым в клиниче-
ской практике. Однако он недостаточно чувствителен для ран-
него диагностического скрининга и неспецифичен, поскольку 
уровень СА19–9 повышен при ряде доброкачественных забо-
леваний поджелудочной железы и желчевыводящих путей. D. 
Marrelli et al. (2009) обследовано 128 больных, поступивших 
с механической желтухой, в том числе 87 больных со злока-
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чественными новообразованиями поджелудочной железы 
и 42 больных с доброкачественными заболеваниями. Уровень 
CA 19–9 в сыворотке крови были повышены в 61 % случаев 
доброкачественных заболеваний и в 86  % случаев злокаче-
ственных заболеваний, что привело к снижению точности до 
61 %. После дренирования желчевыводящих путей уровень СА 
19–9 снизился в сыворотке крови не только при доброкачествен-
ных образованиях, но и у 50 % пациентов со злокачественной 
обструкцией желчевыводящих путей [21]. Используя порого-
вый уровень СА 19–9 в сыворотке >1000 ЕД/мл при наличии 
гипербилирубинемии, Y. C. Kim et al. (2009) сообщили о спе
цифичности почти 100 %, но чувствительности менее 50 % [22]. 

КТ позволяет точно дифференцировать формирующий пан-
креатит от PDAC только в 77 % случаев [23]. Одновременное 
расширение общего желчного протока и протока поджелудоч-
ной железы известно как признак двойного протока, который 
наблюдается при РПЖ в 77 % [24]. Однако признак двойно-
го протока неспецифичен и может развиваться вторично по 
отношению к воспалительным процессам в поджелудочной 
железе [25]. Кальцинаты паренхимы поджелудочной железы 
обычно наблюдаются при хроническом панкреатите, однако, 
по мнению R. Graziani et al. (2005), периферическое смещение 
кальцинатов не может исключить злокачественное новообра-
зование на фоне гетерогенности железы при хроническом пан-
креатите [26]. Воспалительные заболевания поджелудочной 
железы могут приводить к потере прослоек с перипанкреа-
тическими сосудами или сопровождаются склерозирующим 
мезентеритом и ретроперитонеальным фиброзом, имитиру-
ющим внежелезистое распространение рака поджелудочной 
железы [27]. Обрыв панкреатического протока на уровне 
образования поджелудочной железы считается ранним при-
знаком рака поджелудочной железы. В своем исследовании 
K. Sandrasegaran et al. (2013) отметили специфичность 78–83 % 
и чувствительность 46–62 % этого признака [28]. Однако это 
открытие нельзя использовать для дифференциации рака под-
желудочной железы и хронического панкреатита, поскольку 
его можно наблюдать при обоих заболеваниях. Перфузионная 
КТ является многообещающим методом оценки жизнеспособ-
ности тканей, биологии и обнаружения небольших опухолей 
[29]. ХП с экзокринной недостаточностью имеет низкую пер-
фузию и более постепенное усиление, чем без недостаточ-
ности. Поэтому перфузионную КТ можно использовать для 

исключения экзокринной дисфункции поджелудочной железы. 
Также было показано, что объем крови и кровоток позволяют 
дифференцировать хронический массообразующий панкре-
атит от рака поджелудочной железы. Однако перфузионная 
КТ поджелудочной железы остается на стадии исследования 
из-за более высокой дозы радиации и ограниченного поля 
зрения [30].

Рак поджелудочной железы вызывает очаговое усиление 
на ПЭТ-КТ, в то время как хронический панкреатит вызывает 
диффузное усиление. Эта функция имеет чувствительность 
86,4 % и специфичность 78,9 % при дифференцировке рака 
от доброкачественного образования. Чувствительность ПЭТ 
превосходит КТ при обнаружении опухоли диаметром менее 
2 см, но КТ-сканирование превосходит ПЭТ при диагностике 
рака диаметром более 4 см. Это связано с более низкой скоро-
стью метаболизма в более крупных опухолях [31]. РПЖ часто 
показывает повышенную интенсивность сигнала при диффузи-
онно-взвешенной МРТ с относительно низкими кажущимися 
коэффициентами диффузии. Однако ограничение диффузии 
характерно не только для РПЖ, но и может наблюдаться при 
воспалительных заболеваниях поджелудочной железы [32].

За последние несколько десятилетий большое внимание 
уделялось использованию жидкостной биопсии для анализа 
биомаркеров опухолей, циркулирующих в таких жидкостях, 
как панкреатический сок, кровь, моча и слюна (рисунок). 

Молекула адгезии эпителиальных клеток (EpCAM), фолие-
вая кислота и маркер мезенхимальных клеток виментин пока-
зали обнадеживающую диагностическую эффективность в 
дифференциальной диагностике рака поджелудочной железы 
и доброкачественных заболеваний. В работе T. Wei at al. (2020) 
комбинация виментина и циркулирующих опухолевых клеток 
выявлена у 76 % больных с РПЖ [33]. Клиническая значи-
мость мутации Kras в панкреатическом соке затруднена из-за 
отсутствия специфичности. Мутации p53 и Kras могут быть 
обнаружены в образцах панкреатического сока у пациентов с 
хроническим панкреатитом при отсутствии злокачественных 
новообразований. M. Löhr et al. (2001) выявили мутации p53 
и Kras у больных с хроническим панкреатитом у 7,5 % и 9 % 
соответственно [34]. Однако в работе Х. Liu et al. (2019) высо-
кую диагностическую ценность показала комбинация генов 
Kras, TP53, CDKN2A, SMAD4 для РПЖ с чувствительностью 
80 % и специфичностью 100 % [35]. T. P. Radon et al. (2015) 
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определили панель из 3 белков в образцах мочи: LYVE-1, 
REG1A и TFF1 для диагностики рака поджелудочной железы 
посредством углубленного протеомного анализа с использо-
ванием масс-спектрометрии. Однако исследования панели 
белков в образцах мочи у больных с ХП не проводились [36]. 
Модель с комбинацией биомаркеров KRAS, MBD3L2, ACRV1 
и DPM1 может дифференцировать рак поджелудочной железы 
от хронического панкреатита с чувствительностью 90,0 % и 
специфичностью 95,0 % [37]. Уровень диагностической точ-
ности профиля 7 микроРНК (miR20a, miR21, miR24, miR25, 
miR99a, miR185, miR191) составил 83,6  %, при этом онко-
маркер СА19–9 имел диагностическую точность всего 56,4 %. 
Биомаркер из панели 7 микроРНК обладает высокой чувстви-
тельностью и специфичностью не только для различения ста-
дий РПЖ, но и пациентов с хроническим панкреатитом [38]. 
Благодаря обнаружению происходящих из экзосом микроРНК 
в соке поджелудочной железы японские исследователи обнару-
жили, что уровни miR21и miR155 могут отличить пациентов с 
РПЖ от пациентов с хроническим панкреатитом. Комбинация 
молекулярных методов с цитологическим исследованием пока-
зала диагностическую точность 91 % [39]. 

З а к л ю ч е н и е. От качественной дифференциальной 
диагностики рака поджелудочной железы и хронического псев-
дотуморозного панкреатита зависит выбор тактики лечения 
больного, характер хирургического вмешательства. Алгоритм 
обследования больных с подозрением на рак поджелудочной 
железы требует совершенствования. Об этом свидетельствуют 
статистические данные, в которых частота резекций поджелу-
дочной железы с подозрением на злокачественное заболевание 
у лиц с хроническим псевдотуморозным панкреатитом дости-
гает 35 %. Повысить диагностические возможности выявле-
ния рака поджелудочной железы могут маркеры жидкостной 
биопсии в биологических жидкостях (панкреатический сок, 
кровь, слюна, моча). 
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