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Харчові фактори ризику 
раку підшлункової залози

Серед причин летальності, зумовленої онкологічною патологією, рак підшлункової залози (РПЗ) посідає 4-те місце [29]. 
Прогноз за даної патології несприятливий: показник 1-річної виживаності становить 25%, а 5-річної –  менше 5% [12]. 
Хірургічне втручання залишається єдиним способом лікування, але, на жаль, на момент встановлення діагнозу більш 
ніж у 80% пацієнтів виявляють віддалені метастази [6]. Оскільки не існує жодного ефективного способу скринінгу 
на РПЗ, кращим заходом щодо зниження захворюваності і смертності від РПЗ є ефективна первинна профілактика, 
а саме –  корекція модифікованих факторів, зокрема харчування.

Можливі механізми впливу нутрієн-
тів, що підвищують ризик виникнення 
раку, наведено на рисунку.

Фрукти та овочі
Результати великих популяційних 

 досліджень дають підстави вважати, 
що споживання фруктів і овочів зво-
ротньо-пропорційно ризику розвитку 
РПЗ [4]. Це було підтверджено й дослі-
дженнями «випадок –  контроль» [8], 
які виявили користь від вживання в їжу 
цитрусових, дині, ягід, темно-зелених 
овочів, томатів, квасолі, гороху, жовтих 
овочів, харчових волокон та продуктів 
з цільного зерна. Вплив фруктів, осо-
бливо цитрусових, обумовлений вміс-
том у них флавоноїдів, таких як геспері-
дін, рутин і діосмін, які своєю чергою 
мають протипухлинні, антипроліфера-
тивні та проапоптотичні властивості 
[2]. Крім того, цитрусові також містять 
каротиноїди, такі як бета-каротин 
і лютеїн: сполуки, що потенційно також 
можуть знижувати ризик розвитку раку 
[14]. Цитрусові лимоноїди, такі як ли-
монин і номілін, мають антиоксидантні 
та протипухлинні властивості [26].

Таким чином, збагачення раціону 
за рахунок цитрусових може знизити 
ризик розвитку РПЗ.

Цільнозернові продукти
Метааналіз чотирьох досліджень під-

твердив наявність зворотного зв’язку 
між кількістю продуктів з цільного зер-
на в раціоні й ризиком розвитку РПЗ 

[11]. У деяких країнах спостерігалася 
додаткова користь від включення в ра-
ціон продуктів з цільного зерна, збага-
чених фолієвою кислотою. Можливо, 
протипухлинні властивості вівса з умов-
лені вмістом у ньому ксантохумолу, що 
було підтверджено результатами експе-
риментальних досліджень.

Таким чином, включення до раціону 
продуктів з цільного зерна зменшує ри-
зик розвитку РПЗ, а збагачення цих 
продуктів фолієвою кислотою може за-
безпечувати додатковий превентивний 
вплив.

М’ясо
Відомо, що споживання червоного 

м’яса позитивно пов’язано з ризиком 
розвитку РПЗ у чоловіків [22]. Це мож-
на було б пояснити тим, що чоловіки 
споживають більше смаженого, приго-
товленого на грилі або барбекю м’яса, 
ніж жінки [21], або цей взаємозв’язок 
може бути вторинним відносно того, що 
в чоловіків спостерігаються більш висо-
кі концентрації заліза, ніж у жінок [30]. 
Проте автори проекту EPIC виявили 
й позитивний асоціативний зв’язок між 
споживанням червоного м’яса та ризи-
ком розвитку РПЗ у жінок. Підвищений 
ризик був пов’язаний зі споживанням 
баранини, телятини та м’яса диких тва-
рин [8].

У ході недавнього метааналізу було 
встановлено, що вживання кожних 50 г 
об роб леного м’яса щоденно пов’язано 
зі збільшенням ризику РПЗ на 19% [30].

Таким чином, з метою зменшення ри-
зику РПЗ слід обмежувати включення 
до раціону обробленого червоного м’яса 
та м’яса, приготованого при дуже висо-
ких температурах, тобто у фритюрі, при 
обсмажуванні або на барбекю.

Риба
Можливим фактором зниження ризи-

ку розвитку РПЗ є надходження до орга-
нізму омега-3 поліненасичених жирних 
кислот з довгим ланцюгом (ω-3 ПНЖК), 
основним джерелом яких є риба. Вони 
здатні запобігати розвитку злоякісних 
новоутворень підшлункової залози через 
свої протизапальні властивості з огляду 
на той факт, що хронічне запалення може 
відігравати певну роль у її канцерогенезі. 
У ході недавнього мета аналізу, який 
включав 9 проспективних когортних до-
сліджень і 10 досліджень «випадок –  кон-
троль», установити зворотний зв’язок 
між споживанням риби або ω-3 ПНЖК 
та ризиком виникнення РПЗ не вдалося 
[27], і такий результат відповідав іншим 
опублікованим дослідженням [13].

Спосіб приготування риби може 
впливати на ризик розвитку РПЗ, 
оскільки внаслідок її обробки може змі-
нюватися ліпідний профіль або створю-
ються нові хімічні речовини. У рибі, 
приготовленій у фритюрі, зменшується 
кількість ω-3 ПНЖК і створюється 
кілька хімічних речовин, які можуть 
сприяти канцерогенезу і збільшують 
ризик розвитку РПЗ. За даними мета-
аналізу, зворотний кореляційний зв’я-
зок спостерігався лише для несмаженої 
риби [27]. Результати проспективного 
когортного дослідження визначили 
можливу користь від збагачення раціо-
ну ω-3 ПНЖК як первинної профілак-
тики  РПЗ [20]. Крім того, було вста-
новлено зв’язок між більш високим 
споживанням несмаженої риби чи мо-
люсків і низькою частотою розвитку 
РПЗ [20]. Однак є певні застереження 
щодо збагачення раціону молюсками, 
оскільки вони потенційно можуть міс-
тити хімічні речовини, які є канцеро-
генними [3]. А результати одного дослі-
дження «випадок –  контроль» визначи-
ли слабкий позитивний зв’язок між 
споживанням молюсків і захворювані-
стю на РПЗ [8], що було підтверджено 
й іншими досліджен нями [20].

Таким чином, споживання несма-
женої риби може сприяти зниженню 
ризику розвитку РПЗ.

Жир
Надходження жиру у дванадцятипалу 

кишку сприяє вивільненню холецистокіні-
ну, який індукує секрецію панкреатичних 
ферментів, що при тривалому перебігу 

може призвести до ацинарної гіпертрофії 
та гіперплазії підшлункової залози і, отже, 
непластичних процесів. Інші механізми, 
які можуть спричинити розвиток РПЗ, 
включають у себе секрецію жовчних кислот 
і розвиток інсулінорезистентності.

У більшості досліджень «випадок –  
контроль» визначено позитивний асо-
ціа тивний зв’язок споживання насиче-
них [9], мононенасичених [3] жирних 
кислот і ПНЖК [17] з РПЗ. Кілька ко-
гортних досліджень показали позитив-
ний зв’язок між ризиком РПЗ і загаль-
ною кількістю споживання жирів [25], 
насичених жирних кислот, таких 
як  масло й вершки [31], і мононенаси-
чених жирних кислот [32]. Проте інші 
проспективні дослідження, у тому числі 
Nurses’ Health cohort Study (NHS) [23], 
наявність такого зв’язку не підтвердили.

Таким чином, споживання жирів, 
а також насичених і ненасичених жир-
них кислот може бути пов’язано з ризи-
ком розвитку РПЗ.

Рафінований цукор
Вважається, що споживання підсоло-

джених безалкогольних напоїв підви-
щує ризик розвитку РПЗ [24], проте 
в інших дослідженнях були отримані 
протилежні результати [7], за якими цей 
взаємозв’язок простежується лише се-
ред жінок [28]. Об’єднаний аналіз 
14 когортних досліджень визначив на-
явність слабкого позитивного асоціа-
тивного зв’язку між ризиком розвитку 
РПЗ та споживанням газованих солод-
ких без алкогольних напоїв [19].

Таким чином, прямий зв’язок між 
споживанням цукру-рафінаду й РПЗ 
відсутній, проте синдроми гіперінсулі-
немії, ожиріння, метаболічний синдром 
і цукровий діабет позитивно пов’язані 
з ризиком розвитку РПЗ.

Алкоголь
Встановлено, що алкоголь може бути 

незалежним чинником ризику розвитку 
РПЗ, але деякі дослідження свідчать, що 
це стосується лише  надмірного його 
споживання [33]. Проте дослідження ко-
горти EPIC не виявило зв’язку між спо-
живанням алкоголю й ризиком розвитку 
РПЗ [15]. Більшість досліджень основну 
тригерну роль відводять курінню.

Таким чином, вживання алкоголю 
пов’язане з невеликою часткою всіх ви-
дів раку підшлункової залози (як прави-
ло, у людей, які споживають значну кіль-
кість етанолу), та обумовлює розвиток 
у цієї групи алкогольного панкреатиту. 
Куріння є сильним додатковим факто-
ром, що впливає на ризик розвитку РПЗ.
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Кава
Автори дослідження, проведеного 

на початку 1980-х, керуючись припу-
щенням про існування зв’язку між спо-
живанням кави й ризиком розвитку 
РПЗ, виявили зворотний зв’язок між 
споживанням кави (як натуральної, так 
і кави без кофеїну [1]) і ризиком розвит-
ку РПЗ [5].

Таким чином, можна зробити висно-
вок, що вживання кави в будь-якій 
кількості не підвищує ризик розвитку 
РПЗ.

Зелений чай
Зелений чай багатий на флавоноїди, 

такі як катехін і епікатехін, що мають 
антипроліферативні властивості й ін-
дукують апоптоз у ракових клітинах 
ПЗ. Аналіз 14 когортних досліджень 
не визначив зв’язку між споживанням 
чаю й ризиком розвитку РПЗ [19], а та-
кож типами чаю (зеленого порівняно 
з чорним). Отримані дані були підтвер-
джені результатами дослідження EPIC, 
які також не виявили зв’язку між 
 споживанням чаю й ризиком розвитку 
РПЗ [1]. Загальне споживання чаю 
є безпечним у помірних кількостях. Ре-
зультати сучасних досліджень не ви-
явили будь-якої захисної ролі чаю 
щодо РПЗ. Проте протилежні результа-
ти були отримані в іншому досліджен-
ні, проведеному в Китаї, яке проде-
монструвало, що регулярне вживання 
зеленого чаю пов’язано зі зниженням 
ризику  розвитку РПЗ на 32%. Збіль-
шення споживання й тривале чаюван-
ня знижують ризик розвитку РПЗ у жі-
нок, низька температура чаю асоційо-
вана зі зниженням ризику розвитку 

РПЗ у чоловіків і жінок, незалежно 
від кількості та тривалості чаю-
вання [16].

Куркумін
Цей поліфенол є представником 

куркуміноїдів, що містяться у спеції 
куркумі, і має антиоксидантні, проти-
запальні та протипухлинні властивості. 
Клінічні випробування показали від-
сутність токсичності куркуміну за умо-
ви його споживання в дозі до 10 г/добу. 
Біодоступність куркуміну, що містить-
ся в харчових продуктах, збільшується, 
якщо ці продукти проварити або спо-
живати з олією. У ході недавнього до-
слідження вивчався комбінаторний 
ефект гарцинолу та куркуміну на клі-
тини РПЗ людини й було виявлено 
синергічний ефект.

За наявними даними, слід підвищува-
ти споживання куркуміну, проте необ-
хідні подальші дослідження для з’ясу-
вання механізмів, що лежать в основі 
впливу куркуміну на рак підшлункової 
залози.

Таким чином, куркумін виявив проти-
пухлинні властивості і його використан-
ня може знижувати ризик розвитку РПЗ.

Мікроелементи
Антиоксиданти можуть мати проек-

тивні властивості щодо процесів канце-
рогенезу, оскільки відомо, що вони 
сприяють зменшенню окисного по-
шкодження ДНК й генетичних мутацій. 
Результати дослідження VITAL не ви-
явили зв’язку між деякими відомими 
антиоксидантними агентами (β-каро-
тин, лютеїн у комплексі із  зеаксантином, 
лікопін, вітамін С, вітамін Е та цинк) 
з ризиком розвитку РПЗ, проте 
був  підтверджений зворотний зв’язок 

із  селеном [10]. Можливо, це зумовлено 
важливими властивостями селену, який 
є основою ферментної антиоксидантної 
системи організму, має імуномодулю-
вальні властивості, стимулює механізми 
синтезу й транскрипції ДНК, має 
 протизапальну дію, впливає на метабо-
лізм пухлинних клітин (пригнічення) 
та стимулює апоптоз ракових клітин. 
В експериментальних роботах було про-
демонстровано, що дефіцит селену 
асоційо ваний з уповільненням про-
ліферації тканини підшлункової залози, 
інфільтра цією ацинарної тканини 
макрофагами й фібробластами, форму-
ванням атрофічних змін, зменшенням 
кількості функціонально активних 
 мітохондрій в ацинарних клітинах.

Результати дослідження EPIC  також 
свідчать про те, що високе споживання 
селену обумовлювало зниження ризи-
ку розвитку РПЗ [18], і ці висновки 
були підтверджені ще двома досліджен-
нями, які описали зворотний зв’язок 
між концен траціями селену й ризиком 
розвитку РПЗ.

Таким чином, адекватна кількість се-
лену в раціоні (табл.) може сприяти зни-
женню ризику розвитку РПЗ.

У разі ж якщо через низку причин 
не вдається ввести адекватну кількість 
селену в раціон за рахунок продуктів 
харчування, до терапії слід додавати 
препарати, що містять даний мікроеле-
мент. Наразі на фармацевтичному рин-
ку України представлений єдиний лі-
карський препарат Цефасель, що 
містить селен у вигляді неорганічної 
солі –  селеніту натрію. Біодоступність 
селеніту натрію становить 60-70% 
і є  набагато вищою, ніж органічних 
 сполук селену, що дозволяє, приймаючи 
одну таблетку на добу, отримувати добо-
ву норму селену.

Таким чином, завершуючи цей  огляд, 
можна зробити висновок, що корекція 
модифікованих факторів ризику РПЗ є 
одним з найбільш обнадійливих мето-
дів первинної профілактики процесів 
канцерогенезу та розвитку патоло-
гічних змін. Важливим є включення 
до раціону адекватних кількостей 
як макро-, так і  мікроелементів, зокре-
ма селену. Пер спективи подальших до-
сліджень повинні включати визначен-
ня механізмів впливу мікроелементів 
і продуктів харчування на процеси кан-
церогенезу в тканинах підшлункової 
залози та проведення контрольо ваних 
досліджень щодо впливу окремих про-
дуктів на ризик розвитку онкологічної 
патології підшлункової залози.
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ЗУЗУ

Таблиця. Рекомендовані норми споживання селену

Вік

Рекомендовані норми споживання/ 
адекватне споживання Допустима верхня межа споживання

(мкг/добу) (мкг/добу)

Діти

1-3 роки 20 90

4-8 років 30 150

9-13 років 40 280

Чоловіки

55 400

Жінки

55 400

Вагітність

60 400

Грудне вигодовування

70 400

Продовження. Початок на стор. 33.
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