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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАКА 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПО ДАННЫМ АУТОПСИЙ

Н. И. Прокопчик, А. В. Подгайская 
Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь

Введение. За последние десятилетия заболеваемость раком поджелудочной железы (РПЖ) растет. Для 
него характерно длительное скрытое течение, неспецифичность клинических симптомов, склонность к 
раннему метастазированию, ограниченные возможности биопсии. Выживаемость пациентов с РПЖ в тече-
ние года после его диагностики составляет не более 8%.

Цель исследования – изучить клинические и морфологические особенности РПЖ и оценить состояние 
прижизненной диагностики по данным аутопсий.

Материал и методы. Осуществлен ретроспективный анализ 58 протоколов вскрытий пациентов, умер-
ших вследствие РПЖ. Изучены протоколы вскрытий, микропрепараты ПЖ и других разных органов, взятых 
во время аутопсии для патогистологического исследования. 

Результаты. Среди умерших вследствие РПЖ было 58,6% мужчин и 41,4% женщин. Средний возраст лиц 
мужского пола составил 68,9 года, женского – 67,0 лет. Расхождение патологоанатомического и клиниче-
ского диагноза отмечено в 7,7% случаев. Хронический панкреатит как фоновое заболевание имел место 
6,9% случаев РПЖ. Узловая форма роста рака выявлена в 87,9% случаев, диффузно-инфильтративная –  
в 12,1% наблюдений. В 81,0% случаев опухоль локализовалась в одном из отделов, в 19,0% – в нескольких 
отделах ПЖ. Рак головки ПЖ имел место в 72,4% случаев; в 5,2% случаев опухоль локализовалась только 
в хвосте, в 3,4% – только в теле железы. Тело и хвост ПЖ были вовлечены в опухолевый процесс в 10,3% 
случаев, головка и тело – в 5,2% наблюдений. В 3,5% случаев опухоль тотально инфильтрировала ПЖ. 

Выводы. Радикальные оперативные вмешательства удалось осуществить только в 20,7% случаев. При 
локализации РПЖ в головке ПЖ радикальные операции выполнены в 28,6% случаев. При локализации рака  
в дистальных отделах ПЖ такие вмешательства были невозможны из-за наличия множественных метас-
тазов. В 7,7% наблюдений диагноз РПЖ установлен только на аутопсии.
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS  
OF PANCREATIC CANCER ACCORDING TO AUTOPSY FINDINGS

N. I. Prokopchik, A. V. Podgayskaya
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. Over the past decades, the incidence of pancreatic cancer (PCa) has been on the rise. It is characterized 
by a long latent course, non-specificity of clinical symptoms, a tendency to early metastasis, and limited possibilities for 
biopsy. The survival rate of patients with pancreatic cancer within a year after its diagnosis is no more than 8%.

Objective. To study the clinical and morphological features of pancreatic cancer and to assess the state of life-time 
diagnosis according to autopsy findings.

Material and methods. A retrospective analysis of 58 autopsy protocols of patients died due to pancreatic cancer 
was carried out. The protocols of autopsies as well as micropreparations of the pancreas and other various organs taken 
during autopsy for histopathological examination were studied.

Results. Among those who died due to pancreatic cancer there were 58.6% of men and 41.4% of women. The 
average age of males was 68.9 years, that of females - 67.0 years. The discrepancy between the pathoanatomical and 
clinical diagnoses was noted in 7.7% of cases. Chronic pancreatitis as a background disease occurred in 6.9% of cases 
of pancreatic cancer. A nodular form of cancer growth was detected in 87.9%, a diffuse-infiltrative one - in 12.1% of 
cases. In 81.0% of cases, the tumor was localized in one of the pancreatic sections, in 19.0% - in several ones. Cancer 
of the pancreatic head occurred in 72.4% of cases; in 5.2% of cases the tumor was localized only in the tail, in 3.4% - 
only in the body of the gland. The body and tail of the pancreas were involved in the tumor process in 10.3%, while the 
head and body in 5.2% of cases. In 3.5% of cases, the tumor completely infiltrated the pancreas.

Conclusions. Radical surgical interventions were performed only in 20.7% of cases. They were performed in 28.6% 
of cases in patients with pancreatic head tumours. In case of tumour location in the distal parts of the pancreas, such 
interventions were impossible due to the presence of multiple metastases. In 7.7% of cases, the diagnosis of pancreatic 
cancer was established only at autopsy.
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Введение

Опухоли поджелудочной железы могут иметь 
разный гистогенез, но чаще всего встречаются 
злокачественные эпителиальные новообразова-
ния экзокринного отдела поджелудочной желе-
зы. Рак поджелудочной железы (РПЖ) наиболее 
распространен в экономически развитых стра-
нах. За последние 50 лет заболеваемость РПЖ 
растет, а летальность не имеет тенденции к сни-
жению [1]. 

Частота РПЖ в структуре смертности от он-
кологических заболеваний в России в 2018 г. со-
ставила 6,3%, что соответствует пятому месту 
после рака лёгкого, желудка, ободочной кишки и 
молочной железы. Прирост показателей смерт-
ности от РПЖ за десять лет среди мужчин со-
ставил 2,58%, среди женщин – 5,64%. Средний 
возраст мужчин, умерших от РПЖ – 65,5 года, 
женщин – 71,5 года [2]. 

Особенности РПЖ: длительное скрытое те-
чение и неспецифичность поздно манифести-
рующих клинических симптомов, имитирующих 
хронический панкреатит (ХП); ограниченные 
возможности биопсии; склонность к мультицен-
трическому росту и раннее метастазирование. В 
связи с этим раннюю стадию РПЖ удается уста-
новить не чаще чем в 3,8% случаев. К моменту 
его диагностики 40% пациентов уже имеют отда-
ленные метастазы и операбельность не превы-
шает 16%, выживаемость пациентов в течение 
года после его диагностики составляет не более 
8%, а в течение 2-5 лет – 1,5-5% [1, 3-6]. Это 
связано и с тем, что для РПЖ характерна низ-
кая чувствительность (15-28%) к химиолучевой 
терапии [7-9].

Таким образом, РПЖ остается одной из нере-
шенных проблем гастроэнтерологии и не случай-
но Я. С. Циммерман предлагает именовать РПЖ 
«terra incognita современной гастроэнтерологии» 
[1].

Этиологические факторы РПЖ до сих пор не 
установлены. Один из факторов риска РПЖ – ХП 
[10-12]. Это связано с тем, что на фоне хрони-
ческого воспаления наблюдается клеточная 
пролиферация и/или повреждение генома, что 
повышает риск развития злокачественных но-
вообразований. Мутации генов р53, р16, K-ras, 
DPC4, BRCA2 и других  приводят к несостоя-
тельности функции этих генов, потенцированию 
неопластических процессов за счет нарушения 
деления клеток и угнетения апоптоза генетиче-
ски измененных клеток [13].  

О роли наследственности в развитии РПЖ 
свидетельствует факт, что у кровных родствен-
ников пациентов с РПЖ риск его развития по-
вышен в 3-18 раз. Установлено, что локус вос-
приимчивости к данной опухоли расположен 
на хромосоме 4Q32-34 [14, 15]. По данным  
S. Raimondi, у 10% пациентов с РПЖ развитие 
заболевания связано с наличием наследствен-
ных синдромов [16]. 

К внешним факторам риска развития ХП и 
РПЖ относят курение, особенности питания 
(преобладание мясной пищи и животного жира), 
злоупотребление алкоголем, недостаток вита-
мина Д3 и др. [3, 17, 18].

Патогенез РПЖ делится на три последова-
тельные стадии: инициации, клонирования и 
метастазирования [19]. Однако установлено, что 
опухолевые клетки продолжают эволюциониро-
вать и в метастазах [20, 21]. 

Цель исследования – изучить клинические 
и морфологические особенности РПЖ и оценить 
состояние прижизненной диагностики по данным 
аутопсий.

Материал и методы

Осуществлен ретроспективный анализ про-
токолов аутопсий, выполненных в отделении 
общей патологии УЗ «Гродненское областное 
клиническое патологоанатомическое бюро» 
за период с 2010 г. по 2021 г. Для дальнейше-
го исследования были отобраны 58 протоколов 
вскрытий, в которых в качестве основного забо-
левания, повлекшего летальный исход, отмечен 
РПЖ. Были изучены протоколы этих вскрытий, 
микропрепараты ПЖ и других разных органов, 
взятых во время аутопсии для патогистологи-
ческого исследования. Гистологические срезы 
ПЖ были окрашены гематоксилином и эозином, 
в ряде случаев – пикрофуксином по Ван Гизо-
ну. Для верификации недифференцированного 
РПЖ использовалось также иммуногистохими-
ческое исследование.

Результаты и обсуждение

Возраст 58 пациентов, умерших вследствие 
РПЖ, колебался от 39 до 87 лет.  Среди них 34 
(58,6%) мужчины и 24 (41,4%) женщины. Сред-
ний возраст лиц мужского пола составил 68,9 
[45; 81] года, лиц женского пола – 67,0 [39; 87] 
лет. В активном трудоспособном возрасте ока-
зались только 4 женщины и столько же мужчин, 
что составляет 13,8% от общего количества 
наблюдений.
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В 52 наблюдениях пациенты скончались в 

стационаре, средняя продолжительность госпи-
тального периода составила 15,9 [1; 95] суток. В 
4 (7,7%) случаях имело место расхождение пато-
логоанатомического и заключительного клиниче-
ского диагнозов. В качестве основных клиниче-
ских диагнозов, как оказалось, ошибочных, были 
выставлены: множественные метастазы рака в 
печень без выясненного первичного очага; вне-
госпитальная пневмония; хроническая ИБС в 
сочетании с артериальной гипертензией; цирроз 
печени с портальной гипертензией и пищево-
дным кровотечением. Клинико-анатомический 
анализ этих наблюдений показал, что причиной 
диагностической ошибки стала тяжесть состо-
яния пациентов, не позволившая осуществить 
всестороннее обследование, а также кратковре-
менность пребывания в стационаре, в среднем 
4,0 [2; 6] суток.

Другие 6 человек умерли на дому и так как в 
территориальной поликлинике на учете они не 
состояли, то были направлены на патологоана-
томическое вскрытие для установления причины 
смерти. При аутопсии установлено, что смерть 
пациентов была индуцирована РПЖ с наличием 
множественных метастазов.

Установлено, что в 96,6% случаев РПЖ име-
ла место коморбидная патология. Наиболее ча-
сто она была представлена хронической ИБС 
(в 69,0%), артериальной гипертензией (56,9%), 
сахарным диабетом 2 типа (20,7%) и хрониче-
скими неспецифическими заболеваниями лёг-
ких (25,8%). При гистологическом исследова-
нии аутопсийного материала установлено, что 
у 6,9% пациентов РПЖ развился на фоне ХП. 
Литературные данные о взаимосвязи РПЖ и ХП 
разноречивы. Так, Н. А. Краевский и соавт. [22], 
исследуя оперативно удаленные панкреато-ду-
оденальные комплексы и фрагменты ПЖ при 
дистальной ее резекции по поводу ХП, а также 
соответствующий секционный материал, ни в 
одном случае не обнаружили развитие РПЖ.  
В то же время в литературе имеются указания, 
что частота развития РПЖ при длительном тече-
нии ХП в 15-16 раз больше, чем в общей популя-
ции [5, 23]; РПЖ развивается у 17% пациентов, 
длительно страдавших ХП [24-26]. Как и другие 
хронические заболевания, ХП сопровождается 
регенераторными, дисрегенераторными, мета-
пластическими и диспластическими процессами 
в ПЖ и при длительном течении может создать 
предпосылки для возникновения РПЖ. Точные 
механизмы опухолевой трансформации, при-
водящие к РПЖ на фоне ХП, пока неизвестны. 
Считается, что наиболее важную роль играют 
мутации генов р53, р16, K-ras, DPC4 и BRCA2. 
При РПЖ мутации гена p53 встречаются в 70% 
случаев [27-29], в связи с чем угнетается апоп-
тоз генетически измененных клеток и это спо-
собствует канцерогенезу [13]. Мутации гена p16 

ассоциируются с РПЖ в 40% случаев [30]. Опи-
саны онкогенные мутации K-ras в кодонах 13 и 
61 ras-белка, которые считают специфичными 
для РПЖ [31]. 

При макроскопическом исследовании в 87,9% 
наблюдений опухоль имела вид узла неправиль-
ной формы без четких границ, нередко с очагами 
некроза на разрезе; в 12,1% случаев рост был 
диффузно-инфильтративным. Характер роста 
не зависел от пола и возраста пациентов.

 В большинстве случаев (81,0%) опухоль ло-
кализовалась в одном из отделов ПЖ, в 19,0% 
были поражены несколько отделов органа. Од-
нако анализ гистологических препаратов пока-
зал, что РПЖ характеризуется преимуществен-
но инвазивным мультицентрическим ростом и 
поэтому его анатомические границы и границы, 
выявляемые при гистологическом исследова-
нии, не всегда совпадают. 

Рак головки ПЖ стал наиболее частой ло-
кализацией опухоли, имел место в 42 (72,4%) 
случаях. При этом у мужчин этот показатель 
составил 76,5%, у женщин – 66,7%. Для данной 
локализации рака наиболее характерной была 
узловая форма роста.

В 5,2% случаев опухоль локализовалась 
только в хвосте, в 3,4% – только в теле железы. 
У мужчин эта локализация рака составила 5,9 и 
2,9%, у женщин – 4,2 и 4,2%, соответственно, од-
нако разница статистически не достоверна. 

Тело и хвост ПЖ были вовлечены в опухоле-
вый процесс в 10,3% случаев (у женщин – 16,7%, 
у мужчин – 5,9%), головка и тело – в 5,2%. В этих 
случаях опухоль не имела четких границ, харак-
теризовалась преимущественно инфильтратив-
ным ростом. В 3,5% случаев опухоль росла в же-
лезе диффузно, захватывая все отделы органа. 

При гистологическом исследовании установ-
лено, что основной микроскопической формой 
РПЖ была протоковая аденокарцинома с разной 
степенью тканевой и клеточной дифференциров-
ки, а также степенью развития стромы. Она име-
ла место в 86,2% наблюдений. При этом адено-
карцинома высокой степени дифференцировки 
(G1) отмечена в 10,3% наблюдений, умеренной 
степени дифференцировки (G2) – в 50,0%, низ-
кой степени дифференцировки (G3) – в 25,7%.  
В 13,8% наблюдений выявлен недифферен-
цированный рак (G4). В этих случаях опухоль  
состояла из полиморфных клеток разной вели-
чины с выраженными признаками анаплазии 
(рис. 1-3). 

Приведенные особенности локализации и 
гистологического строения РПЖ соответствуют 
литературным данным [1, 22, 32].

Метастазы РПЖ имели место в 40 (69,0%) 
случаях (среди мужчин – 64,7%, среди женщин 
– 75,0%). Частота метастазирования зависела 
от локализации рака в железе. При локализации 
рака только в головке метастазы были выявлены 



74 Hepatology and  Gastroenterology  № 1, 2022   

Рисунок 1. – РПЖ (протоковая аденокарцинома, G2):  
опухоль состоит атипичных клеток, формирующих  
железы разной формы и величины, напоминающих  
строение протоков железы (стрелки).  
Окр.: гематоксилином и эозином, ×400 
Figure 1. – ductal adenocarcinoma, G2: the tumor consists  
of atypical cells that form glands of various shapes and sizes, resembling 
the structure of the ducts of the gland (arrows).  
Col.: hematoxylin and eosin. ×400

Рисунок 2. – РПЖ (низкодифференцированная аденокарци-
нома, G3): опухоль состоит атипичных клеток, формиру-
ющих скопления и железисто-подобные структуры разной 
формы и величины (стрелки). Окр.: гематоксилином и 
эозином, ×200 
Figure 2. – poorly differentiated adenocarcinoma, G3: the tumor consists 
of atypical cells that form clusters and glandular-like structures of various 
shapes and sizes (arrows). Col.: hematoxylin and eosin. ×200

Рисунок 3. – РПЖ (скиррозная аденокарцинома, G4): рако-
вые клетки располагаются группами (зеленые стрелки), 
местами образуют железисто-подобные структуры (си-
ние стрелки); строма опухоли, представленная фиброз-
ной тканью, резко преобладает над паренхимой (черная 
стрелка). Окр.: пикрофуксином по Ван Гизону, ×100 
Figure 3. – scirrhous adenocarcinoma, G4: cancer cells are arranged in 
groups (green arrows), in some places they form glandular-like structures 
(blue arrows); the tumor stroma, represented by fibrous tissue, strongly 
predominates over the parenchyma (black arrow). Col.: Picrofuchsin 
according to Van Gieson, ×100

Рисунок 4. – Метастаз РПЖ в печень:  в печени определя-
ются гнездные скопления клеток рака (желтые стрелки); 
печёночные балки с признаками дископлексации (черная 
стрелка). Окр.: гематоксилином и эозином,  ×100 
Figure 4. – Metastasis of prostate cancer in the liver: nested 
accumulations of cancer cells are determined in the liver (yellow 
arrows); hepatic beams with signs of discoplexation (black arrow). Col.: 
hematoxylin and eosin, ×100

в 59,5% наблюдений, если же опухоль локали-
зовалась в других отделах (только тело, только 
хвост, головка и тело, тело и хвост или росла 
диффузно) – в 100% наблюдений.

Метастазы при раке головки ПЖ чаще всего 
локализовались в печени (72,0%, рис. 4), реги-
онарных (44,0%) и отдаленных лимфатических 
узлах (28,0%); в 32,0% случаев отмечалось 
врастание опухоли в стенку 12-перстной киш-

ки, желудка или в воротную вену; канцерома-
тоз брюшины имел место в 16% наблюдений; 
в 28,0% случаев выявлены метастазы в лёгкие 
и плевру. В единичных наблюдениях метаста-
зы обнаружены в почках и перикарде. В связи 
с наличием множественных метастазов 38,1% 
пациентов оказались неоперабельными. Опера-
тивные вмешательства были проведены в 61,9% 
наблюдений. Однако радикальные операции (га-
стропанкреатодуоденальная резекция, панкреа-
тодуоденальная резекция) удалось осуществить 
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только в 12 (28,6%) случаях. Послеоперацион-
ный период протекал тяжело, возникали разные, 
часто множественные осложнения, что потре-
бовало в 75% случаев проведение релапарото-
мий. Паллиативные операции были проведены  
14 (33,3%) пациентам: холецистэктомия (3),  
холецистостомия (3), гепатико-еюностомия (6), 
наружное дренирование общего желчного про-
тока (4), гастроэнтеро- и межкишечный анасто-
моз (в 1 случае).

Если рак локализовался вне головки ПЖ или 
рос в органе диффузно, метастазы чаще всего 
были множественными и обширными. В 68,8% 
случаев он прорастал в соседние органы: в стен-
ку желудка, поперечно-ободочной и 12-перстной 
кишки, селезёнку, левый надпочечник, паранеф-
ральную клетчатку и левую почку. Метастазы в 
печень и регионарные лимфатические узлы об-
наружены в 50% наблюдений, в отдаленные лим-
фоузлы – в 43,8%, в брюшину – в 43,8%, лёгкие и 
плевру – в 18,8%. Оперативные вмешательства 
при таких локализациях рака были проведены 
только в 5 (31,3%) случаях. При этом во всех слу-
чаях выполнены только паллиативные вмеша-
тельства: дуоденоеюностомия (1), трансверзосто-
мия (1), холецистэктомия (1), гепатиеюностомия 
(1), дренирование брюшной полости (1).  

Приведенные данные подтверждают извест-
ный факт, что РПЖ характеризуется не только 
отсутствием специфических клинических сим-
птомов, но и появлением их нередко только в 
поздний период развития заболевания. Это при-
водит к тому, что многие пациенты имеют уже 3-4 
стадию рака на момент первичной диагностики. 
Анализ секционного материала показал, что 
клиническая картина РПЖ зависела в первую 
очередь от размеров опухоли, ее локализации и 
наличия метастазов. При локализации рака в го-
ловке ПЖ наиболее частым осложнением была 
желтуха. Она имела место в 69,1% секционных 
наблюдений, носила смешанный характер и 
была обусловлена не только компрессией обще-
го печёночного протока, но и возникшим на этом 

фоне гнойным холангитом и холангиолитом, 
метастазами в печень с частичным некрозом 
опухоли и альтеративными изменениями гепато-
цитов. Характерным осложнением рака головки 
ПЖ были также стеноз 12-перстной кишки, ка-
хексия и анемия, имевшие место в 14,3% наблю-
дений, а также декомпенсированная портальная 
гипертензия, осложнившаяся кровотечением из 
варикозно расширенных вен пищевода (9,5% 
случаев). Были выявлены: пневмония (в том 
числе послеоперационная) в 21,4% наблюдений, 
перитонит – в 16,7%, сепсис – в 9,5%, тромбо-
эмболия лёгочной артерии и послеоперацион-
ный панкреатит – в 7,1% случаев. Указанные ос-
ложнения в сочетании с выраженной лёгочной и 
сердечно-сосудистой недостаточностью и стали 
непосредственной причиной смерти.

При локализации рака в теле и хвосте ПЖ 
преобладали такие осложнения, как кахексия 
(в 25,0% случаев), анемия (в 25,0%), врастание 
опухоли с последующим стенозом и некрозом 
петель тонкой или поперечно-ободочной кишок 
с развитием перитонита (в 18,8%), желтуха (в 
18,8%). На этом фоне закономерно возникала 
вторичная пневмония, выявленная в 43,8% на-
блюдений. Непосредственной причиной смер-
ти пациентов была  интоксикация и прогрес-
сирующая лёгочная и сердечно-сосудистая 
недостаточность.

Выводы

Для РПЖ характерно длительное скрытое 
течение, клинические симптомы нередко по-
являются только в фазу метастазирования. В 
7,7% наблюдений диагноз РПЖ установлен по-
смертно. При локализации рака в головке ради-
кальные оперативные вмешательства удалось 
осуществить только в 28,6% случаев, а при ло-
кализации в дистальных отделах железы такие 
операции оказались невыполнимыми из-за мно-
жества метастазов. Таким образом, РПЖ оста-
ется актуальной проблемой гастроэнтерологии и 
онкологии.
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