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Цель. Проанализировать связь впервые выявленного сахарного диабета 2%го типа с развитием рака 
поджелудочной железы. 
Рак поджелудочной железы характеризуется крайне неудовлетворительным прогнозом, несмотря на 
развитие технологий лечения данной патологии. Более чем у 80 % пациентов на момент первичного 
обращения за медицинской помощью заболевание представлено местнораспространенной или мета%
статической стадией. Применяемые в настоящее время методы лечения данной нозологии проявляют 
наибольшую эффективность при ранних стадиях болезни. Отсутствие характерной клинической, ин%
струментальной и лабораторной симптоматики, а также организационных мер по раннему выявле%
нию данной неоплазии создает определенные трудности для эффективного лечения. Сахарный диабет 
2%го типа, вероятно, является одним из факторов риска развития рака поджелудочной железы. Эпиде%
миологические исследования показали, что впервые выявленный сахарный диабет 2%го типа связан с 
1,5–2,0%кратным увеличением риска развития рака поджелудочной железы у пациентов старше 50 лет. 
Предполагается, что резистентность к инсулину и связанная с ней гипергликемия, гиперинсулинемия 
и воспаление являются основными механизмами, способствующими развитию рака поджелудочной 
железы, связанного с диабетом. Впервые выявленный сахарный диабет 2%го типа может выступать док%
линическим признаком рака поджелудочной железы, а пациенты с впервые выявленным диабетом мо%
гут составлять популяцию, у которой рак поджелудочной железы может быть обнаружен на ранней 
стадии, что значительно улучшит результаты лечения данной нозологии. 
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ медицинской документации пациентов с 
подтвержденным диагнозом рака поджелудочной железы, проходивших лечение в ФГБУ «РНЦРХТ 
им. академика А.М. Гранова» МЗ РФ в период с 2019 по 2022 г. В качестве источника информации ис%
пользовали данные медицинской документации карт стационарного и амбулаторного лечения. Всего 
были изучены данные 203 человек: морфологически подтвержденная протоковая аденокарцинома 
поджелудочной железы была у 172 больных (группа I), у 31 пациента образования поджелудочной же%
лезы имели другую гистологическую структуру: ацинарная карцинома, нейроэндокринные опухоли 
(группа II). Из группы I были исключены 8 пациентов без сахарного диабета, которые принимали ле%
карственные препараты, оказывающие влияние на уровень глюкозы крови. Проведен анализ частоты 
встречаемости сахарного диабета 2%го типа в группах, далее произведена оценка статистической зна%
чимости при помощи расчета точного критерия Фишера. Группа I проанализирована по полу и воз%
расту, далее пациенты из группы I в возрасте 50–75 лет были разделены на три подгруппы, в зависи%
мости от гликемического профиля: 1) больные, длительно страдающие сахарным диабетом 2%го типа 
(анамнез более 3 лет); 2) больные с впервые выявленным сахарным диабетом 2%го типа (анамнез ме%
нее 3 лет); 3) пациенты без нарушений метаболизма глюкозы. В подгруппе больных с длительным 
анамнезом сахарного диабета 2%го типа дополнительно оценивался факт декомпенсации заболевания. 
Результаты. Сахарный диабет 2%го типа чаще встречался у пациентов с протоковой аденокарциномой 
поджелудочной железы (р < 0,01, точный критерий Фишера p = 0,0012), чем при других новообразова%
ниях поджелудочной железы. Возраст пациентов в группе I варьировался от 36 до 81 лет. Средний воз%
раст мужчин составил 61 ± 8,5 года. Средний возраст женщин – 58,9 ± 8,2 года. Среди пациентов группы 
I в возрасте 50–75 лет впервые выявленный сахарный диабет 2%го типа встречался у 78 человек (68,4 %), 
сахарный диабет 2%го типа с анамнезом более 3 лет выявлен у 19 (16,6 %) человек, отсутствие нарушений 
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метаболизма глюкозы наблюдалось у 17 (14 %) больных. Из 19 пациентов с длительным анамнезом са%
харного диабета 2%го типа (более 3 лет) декомпенсация в виде нарушения гликемического контроля на%
блюдалась у 12 (63,2 %) больных перед установлением диагноза рака поджелудочной железы, у 7 (36,8 %) 
признаков декомпенсации течения сахарного диабета 2%го типа не зарегистрировано. 
Выводы. Впервые выявленный сахарный диабет 2%го типа встречался у 78 (64,4 %) пациентов старше 
50 лет, страдающих протоковой аденокарциномой поджелудочной железы. Полученные данные сви%
детельствуют о целесообразности проведения исследований для выделения пациентов в возрасте  
50–70 лет с впервые выявленным сахарным 2%го типа в группу риска развития рака поджелудочной 
железы и направленного обследования данного контингента на этапе оказания первичной медико%
санитарной помощи. Требуется дальнейшее проведение ретроспективных, а также проспективных 
многоцентровых исследований связи впервые выявленного сахарного диабета 2%го типа и риска раз%
вития рака поджелудочной железы. 
Ключевые слова. Рак поджелудочной железы, раннее выявление, сахарный диабет. 
 
Introduction. Pancreatic cancer is characterized by an extremely unsatisfactory prognosis, despite the de%
velopment of technologies for the treatment of this pathology. In more than 80 % of patients at the time of 
the initial request for medical care, the disease is represented by a locally advanced or metastatic stage. Cur%
rently used methods of treatment of this nosology are most effective at the early stages of the disease. The ab%
sence of characteristic clinical, instrumental and laboratory symptoms, as well as organizational measures for 
the early detection of this neoplasia creates certain difficulties for effective treatment. Type 2 diabetes is 
probably one of the risk factors for the development of pancreatic cancer. Epidemiological studies have 
shown that newly diagnosed type 2 diabetes is associated with a 1.5–2.0%fold increased risk of developing 
pancreatic cancer in patients over 50 years of age. Insulin resistance and its associated hyperglycemia, hyper%
insulinemia, and inflammation are thought to be the main mechanisms contributing to the development of 
diabetes%related pancreatic cancer. New%onset type 2 diabetes mellitus may be a preclinical sign of pancreatic 
cancer, and patients with newly diagnosed diabetes may constitute a population in which pancreatic cancer 
can be detected at an early stage, that will significantly improve the results of treatment. 
Objective. To analyze the relationship between new%onset type 2 diabetes mellitus and the development of 
pancreatic cancer. 
Material and methods. A retrospective analysis of the medical records of patients with a confirmed diagno%
sis of pancreatic cancer, who were treated at the Academician A.M. Granov Russian Scientific Center of Radi%
ology and Surgical Technologies from 2019 to 2022, was carried out. As a source of information, data from 
medical records of inpatient and outpatient treatment cards were used. In total, the data of 203 persons were 
studied: morphologically confirmed pancreatic ductal adenocarcinoma was diagnosed in 172 patients (group 
I), in 31 patients pancreatic tumors had a different histological structure: acinar carcinoma, neuroendocrine 
tumors (group II). Group I excluded 8 patients without diabetes mellitus who were taking medications, which 
affect the blood glucose levels. The frequency of occurrence of type 2 diabetes mellitus in the groups was ana%
lyzed and then the statistical significance was assessed using the calculation of Fisher's exact test. Group I was 
analyzed by sex and age, then patients from group I aged 50–75 years were divided into 3 subgroups depend%
ing on the glycemic profile: 1) patients with long%term type 2 diabetes mellitus (anamnesis more than 
3 years); 2) patients with new%onset type 2 diabetes mellitus (anamnesis less than 3 years); 3) patients without 
disorders of glucose metabolism. In the subgroup of patients with a long history of type 2 diabetes mellitus, 
the fact of disease decompensation was additionally assessed. 
Results. Type 2 diabetes mellitus was more common in patients with pancreatic ductal adenocarcinoma 
(p < 0.01, Fisher's exact test p = 0.0012) than in other pancreatic neoplasms. The age of patients in group I 
ranged from 36 to 81 years. The average age of men was 61 ± 8.5 years. The average age of women was 
58.9 ± 8.2 years. Among patients of group I aged 50–75 years, new%onset type 2 diabetes mellitus occurred in 
78 (68.4 %) persons, type 2 diabetes mellitus with an anamnesis of more than 3 years was detected in 19 
(16.6 %) patients, normal metabolism of glucose was observed in 17 (14 %) patients. Of 19 patients with a 
long anamnesis of type 2 diabetes mellitus (more than 3 years), decompensation in the form of impaired gly%
cemic control was observed in 12 (63.2 %) patients before the diagnosis of pancreatic cancer, in 7 (36.8 %) 
patients no signs of decompensation of the course of type 2 diabetes mellitus were registered. 
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Conclusions. New%onset type 2 diabetes mellitus occurred in 78 (64.4 %) patients over 50 years of age with 
pancreatic ductal adenocarcinoma. The data obtained indicate the feasibility of conducting studies to identify 
patients aged 50–70 years with newly diagnosed type 2 diabetes in the risk group for the development of 
pancreatic cancer and examine this contingent at the stage of primary health care. Further retrospective as 
well as prospective multicenter studies on the association between newly diagnosed type 2 diabetes mellitus 
and the risk of developing pancreatic cancer are required. 
Keywords. Pancreatic cancer, early diagnosis, diabetes mellitus. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

По данным международного аналити%
ческого сервиса онкологической заболе%
ваемости Globocan, рак поджелудочной 
железы (РПЖ) в 2020 г. впервые установ%
лен у 495 773 больных, что составило 2,6 % 
от мировой онкологической заболеваемости. 
На РПЖ приходится 466 003 смерти, что де%
лает его седьмой по значимости причиной 
смерти от онкологического заболевания 
среди обоих полов [1]. Основным морфоло%
гическим типом среди злокачественных об%
разований поджелудочной железы (ЗНО 
ПЖ) является протоковая аденокарцинома 
(ПАПЖ), которая составляет до 90 % всех 
случаев заболевания [2]. 

В Российской Федерации в 2021 г. диаг%
ноз РПЖ был впервые установлен у 19 106 
больных, что составило 3,3 % в структуре 
онкологической патологии. Средний возраст 
больных, страдающих РПЖ, – 68,7 года. 
Удельный вес смертности от РПЖ в 2021 г. 
составил 7,2 % [3]. Данная локализация отли%
чается одним из наиболее неблагоприятных 
прогнозов, что во многом обусловлено вы%
явлением на поздних стадиях, несмотря на 
развитие и совершенствование диагностиче%
ских возможностей лечебно%профилакти%
ческих учреждений [4; 5]. Согласно данным, 
представленным в литературе, более чем у 
80 % пациентов с РПЖ при первичном об%
ращении заболевание было представлено  
III или IV стадией, в то время как удельный 
вес больных с I и II стадиями составил 6,6 и 
15,2 % соответственно [6]. По данным лите%
ратуры пятилетняя выживаемость больных 

РПЖ составляет 29 % для I стадии, 11 % – для 
II–III стадии и менее 3 % для IV стадии [7; 8]. 

Учитывая крайне негативный прогноз 
РПЖ, в литературе активно обсуждаются про%
блемы раннего выявления данной нозологии. 
В настоящее время среди лабораторных мар%
керов, которые применяются в раннем выяв%
лении РПЖ, наибольшим клиническим зна%
чением обладает углеводный антиген СА19%9 – 
онкомаркер, чувствительность и специфич%
ность которого достигает 60 и 90 % соответ%
ственно. Однако высокие значения этого 
маркера могут наблюдаться при других забо%
леваниях (например, при раке толстой киш%
ки, гепатоцеллюлярной карциноме, хрониче%
ском панкреатите и др.), что не позволяет 
использовать его в ранней диагностике РПЖ 
повсеместно [9]. Различными авторами пред%
лагаются методики, позволяющие определять 
мутации в генах опухолевой супрессии K%RAS 
в панкреатическом соке у пациентов с подоз%
рением на РПЖ, однако, по предварительным 
оценкам, – чувствительность для ПАПЖ со%
ставляет около 25 %, специфичность – 13 %. 
Полученные данные не позволяют предло%
жить данный метод к рутинному использова%
нию [10]. Предпринимаются попытки иссле%
довать циркулирующие опухолевые ДНК и 
микроРНК, которые могут быть специфич%
ными для РПЖ и потенциально могут опре%
деляться в плазме крови и пробах мочи у па%
циентов на ранних стадиях заболевания,  
однако сложность выполнения и неодно%
значные результаты данного метода также не 
позволяют применять его при рутинном об%
следовании пациентов с целью выявления 
РПЖ на ранних стадиях [11; 12]. 
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В качестве стандартных инструмен%
тальных методов диагностики ЗНО ПЖ ис%
пользуются: ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов брюшной полости, эндоско%
пическое УЗИ с биопсией, мультиспираль%
ная компьютерная томография (МСКТ) с 
внутривенным контрастированием и маг%
нитно%резонансная томография (МРТ) пан%
креатобилиарной зоны [13]. УЗИ применяет%
ся в качестве рутинного метода визуализа%
ции, при помощи которого возможно 
выявить образование в ПЖ, оценить его раз%
меры и структуру, определить наличие мета%
стазов – чувствительность и специфичность 
для трансабдоминального УЗИ составляют 
75–90 и 90–99 % соответственно и зависят 
от индекса массы тела (ИМТ) пациента, на%
личия газа в поперечной ободочной кишке,  
а также от опыта врача, выполняющего ис%
следование. МСКТ с двухфазным протоколом 
исследования является золотым стандартом 
в диагностике РПЖ, данный метод позволяет 
визуализировать образование, его структуру 
и форму, оценить распространенность про%
цесса и резектабельность – чувствитель%
ность и специфичность для РПЖ составляют 
81 и 43 % соответственно. Использование 
МРТ панкреатобилиарной зоны в качестве 
диагностического инструмента показывает 
несколько лучшие результаты в сравнении с 
МСКТ: чувствительность и специфичность 
данного метода 89 и 63 % соответственно. 
Однако МСКТ и МРТ применяются для  
дообследования пациентов, у которых уже 
имеются клинические проявления РПЖ, что 
обычно свидетельствует о поздних стадиях 
заболевания. Наибольшей диагностической 
точностью обладает эндоУЗИ поджелудоч%
ной железы с биопсией, чувствительность и 
специфичность которого составляет 97 и 
90 % соответственно, но поскольку это инва%
зивный метод, он применяется в качестве 
уточняющего исследования и не использует%
ся для раннего выявления [14]. 

Учитывая различные ограничения су%
ществующих диагностических методов, не%
которыми исследователями была предпри%
нята попытка выделить клинико%анамнести%
ческие особенности течения РПЖ на ранних 
стадиях – неоднократно встречались сооб%
щения о взаимосвязи между сахарным диа%
бетом (СД) 2%го типа и РПЖ [15–23]. По дан%
ным различных источников, до 75 % пациен%
тов на момент установления диагноза имеют 
в анамнезе СД 2%го типа [16; 17]. 

S.T. Chari et al. провели ретроспектив%
ное многоцентровое когортное исследова%
ние, в котором проанализировали меди%
цинскую документацию 2122 пациентов в 
возрасте старше 50 лет с установленным 
диагнозом СД 2%го типа, у 18 из них (0,85 %) 
был обнаружен РПЖ, однако одним из ог%
раничений данного исследования было от%
сутствие дифференциации пациентов на 
группы в зависимости от гликемического 
профиля [18]. 

Согласно результатам зарубежных ис%
следований, опубликованных в последую%
щие годы: у пациентов, страдающих РПЖ, 
в большинстве случаев СД 2%го типа был 
впервые выявленным [17–20]. Многие авто%
ры отмечали, что наибольшая вероятность 
обнаружить РПЖ наблюдается у пациентов 
с впервые выявленным сахарным диабетом 
(ВВСД) 2%го типа в возрасте старше 50 лет 
[19–21]. По данным, которые были опубли%
кованы P.A. Hart, больные с ВВСД 2%го типа 
составляют около 1 % от всех пациентов, 
страдающих СД 2%го типа в возрасте старше 
50 лет [22]. 

Манифестация СД 2%го типа у лиц в 
возрасте старше 50 лет, определяемая по 
уровню глюкозы плазмы крови натощак 
≥ 7,0 ммоль/л или уровню глюкозы плазмы 
крови ≥ 11,1 ммоль/л через 2 ч после на%
грузки 75 г глюкозы, или уровню глюкозы 
плазмы крови ≥ 11,1 ммоль/л в случайном 
анализе при наличии классических призна%
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ков гипергликемии, или уровню гликиро%
ванного гемоглобина HbA1C ≥ 6,5 %, интер%
претируется как ВВСД 2%го типа и может 
являться ранним проявлением РПЖ [23]. 

В настоящее время отсутствуют органи%
зационные мероприятия, нацеленные на 
раннее выявление РПЖ. Для реализации та%
ких программ целесообразно формировать 
группы высокого риска среди населения для 
направленного обследования. Одним из воз%
можных путей решения является выделение 
группы высокого риска на основании кли%
нико%анамнестических данных, в том числе 
возраста и диагноза ВВСД 2%го типа.  

Цель исследования – анализ связи впер%
вые выявленного сахарного диабета 2%го ти%
па и развития рака поджелудочной железы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ   

Проведен ретроспективный анализ ме%
дицинской документации пациентов с ус%
тановленным диагнозом ЗНО ПЖ, прохо%
дивших лечение в период с 2019 по 2022 г. 
в ФГБУ «РНЦРХТ им. академика А.М. Грано%
ва» МЗ РФ. Всего были изучены данные 
203 человек: морфологически подтвержден%
ная ПАПЖ была у 172 больных (группа I), 
у 31 пациента образования ПЖ имели дру%
гую гистологическую структуру (группа II). 
Из группы I были исключены 8 пациентов 
без СД 2%го типа, которые принимали ле%
карственные препараты, способные вызвать 
гипергликемию. Проведен анализ частоты 
встречаемости СД 2%го типа в группах, далее 
произведена оценка статистической значи%
мости при помощи расчета точного крите%
рия Фишера. Группа I проанализирована по 
полу и возрасту, для определения однородно%
сти вариационных рядов произведен расчет 
значения среднего квадратического отклоне%
ния (значения отображены в виде М ± 1σ). 
Пациенты из группы I в возрасте 50–75 лет 

были разделены на три подгруппы в зависи%
мости от гликемического профиля: 1) боль%
ные, длительно страдающие СД 2%го типа 
(анамнез более 3 лет); 2) больные с ВВСД 2%го 
типа (анамнез менее 3 лет); 3) пациенты без 
нарушений метаболизма глюкозы. В подгруп%
пе больных с длительным анамнезом СД 2%го 
типа дополнительно оценивался факт деком%
пенсации заболевания. 

Диагноз СД 2%го типа устанавливался на 
основании клинических рекомендаций со%
общества эндокринологов ADA (American 
Diabetes Association) от 2020 г. [22]. В случаях, 
когда гипергликемия была выявлена впервые 
на этапе госпитализации в ФГБУ «РНЦРХТ 
им. академика А.М. Гранова» МЗ РФ, пациен%
там выполняли несколько последовательных 
анализов цельной капиллярной крови для 
определения концентрации глюкозы. Далее 
больные были консультированы эндокрино%
логом, который устанавливал диагноз ВВСД 
2%го типа при наличии всех диагностиче%
ских критериев. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Морфологически подтвержденная ПАПЖ 
была у 172 больных (группа I), у 31 паци%
ента образования ПЖ имели другую гисто%
логическую структуру (нейроэндокринный 
рак, ацинарная карцинома) (группа II). Из 
группы I исключены 8 пациентов, которые 
принимали лекарственные препараты, 
способные вызвать гипергликемию. Таким 
образом в группу I вошли 164 пациента. 

Проведен анализ частоты встречаемо%
сти нарушений метаболизма глюкозы (ги%
пергликемия) у пациентов: в группе I выяв%
лены у 139 человек, в группе II – у 16. Далее 
произведена оценка статистической значи%
мости наблюдения путем расчета точного 
критерия Фишера, данные для расчета пред%
ставлены в табл. 1. Согласно полученным 
результатам, гипергликемия статистически 
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значимо чаще встречалась у пациентов 
с ПАПЖ (p = 0,00012). 

Т а б л и ц а  1  

Данные для расчета точного критерия 
Фишера 

Группа Гипергликемия Нормогликемия Всего 
I  139 25 164 

II  16 15 31 

Всего 155 40 195 

 
Группа I проанализирована по полу и 

возрасту, результаты представлены в табл. 2. 
Возраст варьировался от 36 до 81 лет. Сред%
ний возраст мужчин составил 61 ± 8,5 года, 
женщин – 58,9 ± 8,2 года. Таким образом, 
большинство больных, страдающих РПЖ, – 
пациенты в возрасте от 50 до 75 лет 
(n = 114). Полученные нами результаты со%
относятся со статистическими данными, ко%
торые представлены в исследованиях H. Sung 
et al., А.Д. Каприна и соавт., В.Е. Моисеенко и 
соавт. [1; 3; 6]. 

Т а б л и ц а  2  

Распределение пациентов I группы 
по полу и возрасту, n = 164 

Возраст, лет Мужчины Женщины 

30–39 3 4 

40–49 11 12 
50–59 29 22 

60–69 25 19 

70–79 20 14 

80 и старше 3 2 
Всего, n (%) 91 (55,49) 73 (44,51) 

 
На рис. 1 представлено распределение 

больных из группы I в возрасте 50–75 лет 
(n = 114) в зависимости от гликемического 
профиля: сформировано три подгруппы в 
зависимости от наличия у пациента наруше%
ний метаболизма глюкозы (гипергликемии) 
и временного интервала с момента их появ%
ления. ВВСД 2%го типа встречался у 78 (68,4 %) 
пациентов, СД 2%го типа с анамнезом более 

3 лет зарегистрирован у 19 (16,7 %) больных, 
в то время как отсутствие нарушений мета%
болизма глюкозы наблюдалось у 17 (14,9 %) 
исследуемых. 

 

 
Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости 

от гликемического профиля 

На рис. 2 представлено распределение 
пациентов с длительным анамнезом СД 2%го 
типа: из 19 больных декомпенсация в виде 
нарушения гликемического контроля с не%
обходимостью коррекции терапии (напри%
мер, добавление в схему лечения препара%
тов инсулина) наблюдалась у 12 (63,2 %) 
человек перед установлением диагноза РПЖ, 
у 7 (36,8 %) признаков декомпенсации те%
чения СД 2%го типа не зарегистрировано. 

 

 
 Рис. 2. Распределение пациентов с длительным 
анамнезом сахарного диабета 2=го типа (более 

3 лет) в зависимости от наличия нарушений 
гликемического контроля перед установлением 

диагноза рака поджелудочной железы 

Проведенный нами анализ указывает, 
что ВВСД 2%го типа у лиц старше 50 лет ассо%
циирован с развитием РПЖ, поскольку среди 
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97 пациентов из группы I, которые имели на%
рушения гликемического обмена, ВВСД 2%го 
типа обнаружен у 78 (68,8 %) больных. Полу%
ченные данные, свидетельствуют, что деком%
пенсация длительно существующего СД 2%го 
типа, которая проявляется нарушением гли%
кемического контроля и необходимостью 
коррекции терапии, также может являться 
ранним проявлением РПЖ. 

На сегодняшний день представление 
о симптомокомплексе, который характери%
зует клиническую картину РПЖ, а именно 
развитие у пациента механической желтухи, 
появление болей в эпигастральной области, 
прогрессирующее снижение массы тела, – 
является устоявшейся концепцией, однако, 
по современным взглядам, появление такой 
симптоматики свидетельствует о поздней 
стадии заболевания и невозможности ради%
кального лечения в 85 % случаев [4]. В связи 
с этим рядом исследователей были предпри%
няты попытки выделить клинико%анамнес%
тические особенности, которые могли бы 
быть проявлением болезни до развития ос%
новной клинической картины. Некоторые 
авторы отметили взаимосвязь РПЖ и СД 2%го 
типа, в результате чего был обозначен век%
тор дальнейших исследований в этом на%
правлении.  

Интерпретация результатов немного%
численных исследований демонстрирует, что 
ВВСД 2%го типа может являться ранним про%
явлением РПЖ [17–22]. A. Sharma и S.T. Chari 
в рамках обсуждения результатов исследова%
ний консорциума по изучению СД 2%го типа 
и РПЖ неоднократно указывали на необхо%
димость стратификации пациентов в зависи%
мости от наличия факторов риска с целью 
выделения групп высокого риска, поскольку 
скрининг этого заболевания на сегодняшний 
день невозможен [23; 24].  

В настоящее время не разработано ор%
ганизационных мер, направленных на 
раннее выявление РПЖ. Для реализации 

таких программ целесообразно формиро%
вать группы высокого риска среди населе%
ния для направленного обследования. К фак%
торам, которые позволят отнести пациента к 
группе высокого риска РПЖ, согласно ре%
зультатам, которые были получены нами в 
ходе исследования, а также данным, пред%
ставленным в мировой литературе, наряду с 
курением, ожирением и наличием отяго%
щенного семейного анамнеза, относятся: 
возраст пациента 50–75 лет, ВВСД 2%го типа 
в возрасте старше 50 лет, декомпенсация 
длительно существующего СД 2%го типа 
(анамнез более 3 лет) в виде нарушения гли%
кемического контроля [17–20]. 

ВЫВОДЫ 

1. Нарушения метаболизма глюкозы 
статистически чаще встречается у пациентов 
с ПАПЖ, чем при других ЗНО ПЖ.  

2. ВВСД 2%го типа у пациентов старше 
50 лет или декомпенсация длительно суще%
ствующего СД 2%го типа могут являться ран%
ними проявлениями РПЖ. 

3. В рамках раннего выявления РПЖ не%
обходимо выделять группу пациентов, тре%
бующую направленного обследования. 
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