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Аннотация
Метастазирование в брюшину встречается при ряде гетерогенных опухолей, происходящих из яичников, же-
лудка, кишечника, поджелудочной железы, легких, молочной железы и меланомы. Возникновение перитоне-
ального канцероматоза значительно снижает общую выживаемость. Диссеминация опухолевых клеток по брю-
шине усугубляет течение заболевания и трудно поддается лечению. Несмотря на применение локорегионарного 
воздействия, перитонеальный канцероматоз все так же считается отягощающим фактором с неблагоприятным 
прогнозом. Отсутствие полного представления о молекулярно-биологических особенностях метастазирования 
опухолей в брюшину, общепризнанных стандартов диагностики и лечения при злокачественных новообразова-
ниях различных локализаций не позволяет обозначить перитонеальный канцероматоз как отдельный локоре-
гионарный процесс со своей биологией и онкогенезом. Рассмотрение канцероматоза брюшины как отдельного 
развивающегося молекулярного события расширит представление о его морфо- и онкогенезе, позволит уси-
лить поиск не только лечебно-диагностических подходов, но и профилактических мер для его предупреждения. 
В данной статье представлен обзор публикаций, связанных с перитонеальными метастазами от различных ло-
кализаций, включающих органы брюшной полости и малого таза. Охарактеризованы известные механизмы 
метастазирования опухолей в брюшину. Проведена сравнительная оценка диагностических подходов в обнару-
жении канцероматоза брюшины. Исходя из собранных данных выявлены основные пробелы в знаниях онкоге-
неза перитонеального канцероматоза.
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Abstract
Peritoneal metastasis occurs in a number of heterogeneous tumors originating from the ovaries, stomach, intestines, 
pancreas, lungs, breast, and melanoma. Peritoneal carcinomatosis signifi cantly reduces overall survival. While being al-
most unresponsive to treatment, dissemination of tumor cells along the peritoneum aggravates the course of the disease. 
Despite the use of locoregional treatment, peritoneal carcinomatosis is still considered to be an aggravating factor with 
a poor prognosis. Peritoneal carcinomatosis cannot be defi ned as a separate locoregional process with its own biology 
and oncogenesis due to the lack of clear understanding the molecular and biological features of peritoneal metastasis, as 
well as generally recognized standards for diagnosis and treatment of malignant neoplasms with various localizations. 
Addressing peritoneal carcinomatosis as a separate developing molecular event will enhance the understanding of its 
morpho- and oncogenesis and strengthen the search for therapeutic, diagnostic and preventive approaches to its man-
agement. Th e paper presents a bibliographic study of publications on exploring peritoneal metastases from various sites, 
including the abdominal and pelvic organs. Th e known mechanisms of tumors metastasis to the peritoneum are charac-
terized in the paper. Diagnostic approaches to peritoneal carcinomatosis were assessed and compared. Th e collected data 
analysis revealed the main gaps in the understanding of peritoneal carcinomatosis oncogenesis.
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ВВЕДЕНИЕ
Метастазирование в  брюшину встречается при ряде 
гетерогенных опухолей, происходящих из яичников, 
желудка, кишечника, поджелудочной железы, легких, 
молочной железы и меланомы [1]. Диссеминация опу-
холевых клеток по брюшине усугубляет течение основ-
ного заболевания, трудно поддается лечению и значи-
тельно снижает общую выживаемость [2].
Перитонеальный канцероматоз (ПК) не имеет спе-
цифичных клинических симптомов и, как правило, 
обнаруживается на поздней стадии заболевания, когда 
опухолевые диссеминаты широко рассеяны на поверх-
ности брюшины. Лечение такого распространенного 
процесса сопряжено с  определенными периопераци-
онными рисками, а  внутрибрюшинная химиотерапия 
(ХТ) не всегда возможна ввиду выраженных общесо-
матических нарушений, обусловленных как злокаче-
ственным процессом, так и сопутствующей патологией. 
Для проведения хирургической циторедукции с  вну-
трибрюшинной химиотерапией проводится строгий 
отбор пациентов [3]. Применение только циторедук-
тивной хирургии или только системной химиотерапии 
является спорным, но также рассматривается как аль-
тернативный подход в  лечении ПК [4–6]. Несмотря 
на достижения последних десятилетий, канцероматоз 
брюшины все так же считается отягощающим факто-
ром с неблагоприятным прогнозом.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ПК
Перитонеальный канцероматоз в  большей степени 
протекает бессимптомно. Однако все же удалось вы-
явить ряд неспецифических симптомов, сопровождаю-
щих его течение. По мере развития могут появляться 
такие симптомы, как тошнота, метеоризм, диарея, боль 
в животе и потеря веса. Наиболее грозным симптомом 
служит развитие кишечной непроходимости [7].
Распространенным симптомом метастатического по-
ражения брюшины является накопление жидкости 
в перитонеальной полости, известное как асцит. В нор-
мальных условиях перитонеальная полость содержит 
5–20  мл жидкости [8]. Эта жидкость в  основном со-
стоит из экссудата яичников, транссудата плазмы, ма-
крофагов, иммунных и свободно плавающих мезотели-
альных клеток. Перитонеальная жидкость постоянно 
циркулирует благодаря гравитации, обеспечивающей 
нисходящий поток, и  дыхательным движениям диа-
фрагмы, создающим восходящий поток. Различные 
механические и  анатомические факторы перитоне-
альной жидкости уменьшают трение между органа-
ми брюшной полости, обеспечивают обмен жидкости 
с плазмой, содержащимися в ней факторами и иммун-
ными клетками. В  патологических условиях часто на-
блюдается увеличение объема жидкости. Изменение 
объема циркуляторной жидкости вызывается нару-
шением баланса между ее секрецией и дренажом. Это 
связано с  физической обструкцией лимфатических 
сосудов опухолевыми клетками, а  также увеличением 
проницаемости сосудов из-за повышения уровня фак-
торов роста и цитокинов в перитонеальной жидкости. 

Увеличение проницаемости сосудов, в  свою очередь, 
приводит к утечке белка, вызывает сдвиг осмотических 
сил и приводит к притоку жидкости в перитонеальную 
полость, способствуя асциту. Увеличение объема асци-
тической жидкости связано с худшим прогнозом и по-
вышенным метастатическим потенциалом опухолевых 
клеток при раке яичников [9]. Асцит способствует уси-
ленному распространению опухолевых диссеминатов 
и  прогрессированию онкологического заболевания, 
обеспечивая необходимые условия для будущей ми-
кросреды опухоли на поверхности брюшины.

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ БРЮШИНЫ
Брюшина представляет собой специфический орган 
со сложной структурной организацией и  рядом важ-
нейших органоспецифичных функций. Она состоит 
из монослоя мезотелиальных клеток, поддерживае-
мых базальной мембраной, опирающейся на слой со-
единительной ткани, называемой субмезотелием [10]. 
Транспортная функция заключается в  облегчении 
переноса жидкости и  содержащихся в  ней клеточных 
элементов благодаря скользящей поверхности, не-
большому количеству жидкости, содержащей фосфа-
тидилхолин, который вырабатывается каждой мезоте-
лиальной клеткой. Брюшина также является барьером 
для проникновения различных элементов благодаря 
своему составу и  физическим свойствам. Брюшина 
способна выделять различные провоспалительные ци-
токины и хемокины в ответ на внутрибрюшные инфек-
ции. Восстановительная функция брюшины обеспечи-
вается путем высвобождения факторов роста в  ответ 
на ее повреждение. Также брюшина выполняет важную 
структурную функцию для содержимого брюшной по-
лости [11, 12].

ПАТОГЕНЕЗ
Существует несколько теорий метастазирования зло-
качественных новообразований. Согласно теории 
Стивена Пэджета, данный процесс регулируется вза-
имодействием между отделившимися от опухоли ра-
ковыми клетками и  будущей микросредой по типу 
«семена и  почва». Успешная имплантация раковых 
клеток зависит от состояния и молекулярных особен-
ностей микросреды конкретного принимаемого ор-
гана или ткани, то есть является органоспецифичной 
[13]. Большое количество клинических данных и  экс-
периментальных исследований подтвердило предрас-
положенность метастатических опухолевых клеток 
к  определенной благоприятной для дальнейшего рас-
пространения и  роста микросреде. Юинг утверждал, 
что основной путь метастазирования определяет вза-
имосвязь механических факторов с  анатомическими 
особенностями сосудистого и  лимфатического дре-
нажа опухоли [14]. Данная анатомико-механическая 
гипотеза постулирует неспецифическое распростра-
нение злокачественных клеток по ходу кровотока, ис-
ходящего из первичного очага. Шугабейкер представил 
более усовершенствованную теорию распространения 
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опухолей, согласно которой локорегионарное мета-
стазирование происходит за счет анатомико-механи-
ческих особенностей, а  отдаленное метастазирование 
может быть органоспецифичным [15]. Из вышесказан-
ного следует, что в процессе метастазирования играют 
роль как анатомические особенности и факторы меха-
нической природы, так и  молекулярная предрасполо-
женность отторгшихся от первичного очага раковых 
клеток и принимаемой их микросреды.
Вторичный канцероматоз брюшины является резуль-
татом метастазирования опухолей различных нозоло-
гий и  чаще всего оценивается исходя из локализации 
первичного опухолевого очага. Исследования и систе-
матические обзоры, посвященные ПК как отдельной 
патологии, встречаются крайне редко. Отсутствие 
полного представления о  молекулярно-биологических 
особенностях метастазирования опухолей в  брюшину 
не позволяет обозначить ПК как отдельный локореги-
онарный процесс со своей биологией и  онкогенезом. 
Рассмотрение канцероматоза брюшины как отдельно-
го развивающегося молекулярного события расширит 
представление о  его морфо- и  онкогенезе, позволит 
усилить поиск не только лечебно-диагностических под-
ходов, но и профилактических мер для его предупреж-
дения.
В результате обзора литературы при различных лока-
лизациях выявлены и  охарактеризованы общие ме-
ханизмы перитонеального метастатического каскада. 
Метастазирование представляет собой сложный мно-
гоступенчатый биологический процесс, при котором 
небольшая популяция раковых клеток с  высоким ме-
тастатическим потенциалом отделяется от первичной 
опухоли, вызывает деградацию внеклеточного матрик-
са, интравазируется в кровеносные или лимфатические 
сосуды, а  также экстравазируется и  колонизируется 
в  отдаленные органы. На сегодня идентифицирован 
ряд цитокинов, участвующих в  процессе метастази-
рования. К  ним относят фактор роста эндотелия со-
судов (VEGF), фактор стромальных клеток 1 (SDF-1), 
трансформирующий фактор роста b (TGF-b) и фактор 
некроза опухоли (TNF), которые образуют преметаста-
тические ниши для будущего опухолевого обсеменения 
[16]. Раковые клетки подвергаются эпителиально-ме-
зенхимальной трансформации, экспрессируя при этом 
различные молекулы адгезии.
Во время эпителиально-мезенхимальной трансформа-
ции снижается экспрессия эпителиального Е-кадгерина, 
который оказывает супрессивное влияние на подвиж-
ность клеток, способность к инвазии и метастазирова-
нию. Снижение экспрессии Е-кадгерина вызывает уси-
ленную пролиферацию раковых клеток в асцитической 
жидкости. Другие кадгерины, такие как нейронный 
(N)-кадгерин и  тромбоцитарный (P)-кадгерин, наобо-
рот, способствуют подвижности, инвазии и ангиогенезу. 
Попав в перитонеальную жидкость, опухолевые клетки 
свободно мигрируют внутри нее. Объем перитонеаль-
ной жидкости увеличивается в  связи с  нарушением ее 
образования и  дренажа через диафрагмальную лим-
фатическую систему. Также накоплению асцитической 

жидкости способствует стимуляция первичной опухо-
лью медиаторов воспаления. Перистальтика кишечника, 
дыхательные движения обеспечивают циркуляцию пе-
ритонеальной жидкости и тем самым способствуют рас-
пространению опухолевых клеток в  предпочтительные 
участки брюшины. В трансмезотелиальном распростра-
нении участвуют различные молекулы адгезии, экспрес-
сируемые мезотелиальными клетками. Адгезии раковых 
клеток к мезотелию способствуют интегрины. Интегри-
ны представляют кальций- и  магний-зависимые моле-
кулы гетеродимера, состоящие из α-  и  β-субъединицы, 
расположенной на клеточной мембране [17].
В результате активации воспалительного ответа 
под действием опухоли с  участием медиаторов воспа-
ления (фактор некроза тканей (TNF)-α, интерферон 
(IFN)-γ, интерлейкин (IL)-1β и  IL-6) происходит уве-
личение адгезии раковых клеток к  мезотелию брю-
шины [18]. Цитокины, такие как трансформирующий 
фактор роста (TGF)-β1 и IL-1β, усиливают экспрессию 
молекул межклеточной и  сосудистой адгезии клеток 
ICAM-1 и VCAM-1 на мезотелиоцитах, вызывают мио-
фибробластный фенотип в  мезотелиальных клетках 
после перехода от мезотелия к мезенхимальному типу. 
Миофибробластный фенотип, в свою очередь, усилива-
ет интегрин-зависимую адгезию раковых клеток. В про-
цессе адгезии клеток опухоли участвуют как интегрин-
зависимые, так и  интегрин-независимые молекулы 
адгезии (CD43, CD44, CA125/MUC16, L1CAM, GnRH) 
[19–21]. Мезотелий является мощным барьером про-
никновению опухолевых клеток в  строму брюшины. 
Соответственно, для его преодоления необходимо зна-
чительное усилие со стороны опухоли. Было показано, 
что проникновению раковых клеток в субмезотелиаль-
ную строму может способствовать нарушение целост-
ности мезотелия в  результате хирургического воздей-
ствия или инфекционно-воспалительных изменений 
[12, 22]. Определенную роль во вторжении раковых 
клеток в брюшину играют матричные металлопротеи-
назы (ММП). Это семейство цинк-зависимых фермен-
тов, которые участвуют в деградации различных белков 
внеклеточного матрикса. MMП вызывают деградацию 
коллагена и эластина, играют роль в ремоделировании 
тканей во время различных физиологических процес-
сов, таких как ангиогенез, восстановление ран, а также 
в  патологических состояниях, таких как инфаркт ми-
окарда, фиброзные расстройства, остеоартрит и  рак. 
MMП также играют важную роль в  инфильтрации 
лейкоцитов и  воспалении тканей. Повышенный уро-
вень данных ферментов обнаруживался при раке и был 
связан с  прогрессированием и  способностью опухоли 
к инвазии [23–25]. Сообщалось, что повышенный уро-
вень матричных металлопротеиназ MMП-1, MMП-2, 
MMП-7, MMП-9, MMП-13  и  MMП-14  обеспечивает 
облегчение инвазии субмезотелиальной стромы путем 
непосредственного разрушения компонентов внекле-
точного матрикса [22, 26].
Еще один механизм проникновения опухоли проте-
кает через физиологические межклеточные простран-
ства, так называемые серозно-лимфатические люки 
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брюшины. Под влиянием дыхательных движений диа-
фрагмы происходит расширение небольших устьев 
между мезотелиальными клетками и  обнажение суб-
мезотелиальной стромы. Данный транслимфатический 
механизм может служить примером непосредственно-
го проникновения раковых клеток в субмезотелий [27].
После проникновения через мезотелий и  базальную 
мембрану раковые клетки попадают в  богатую пита-
тельными веществами строму. Определенный каскад 
реакций с  участием активированных медиаторов вос-
паления способствует росту и  выживанию раковых 
клеток в  завоеванной микросреде с  усилением произ-
водства необходимых метаболитов (протеаз, ангиоген-
ных факторов, факторов роста, иммуносупрессивных 
цитокинов). Преобразование стромальных структур 
под воздействием раковых клеток создает благопри-
ятную микросреду для опухоли, способствуя ее росту 
и  инвазии [28]. К  примеру, нормальные фибробласты 
под воздействием раковых клеток трансформируют-
ся в  миофибробластные клетки, известные как CAF 
(фибробласты, связанные с  раком). CAF производят 
различные цитокины, факторы роста и  компоненты 
внеклеточного матрикса, помогают адгезии раковых 
клеток и их миграции, стимулируют рост опухоли и ан-
гиогенез. Ангиогенез поддерживает пролиферацию 
опухоли и дальнейший ее рост в новой среде [29, 30]. 
В данном процессе участвуют рецептор эпидермально-
го фактора роста (EGFR) и инсулиноподобный фактор 
роста-1 (IGF-1) [31, 32]. Ангиогенез индуцируется пу-
тем производства достаточного количества ангиоген-
ных факторов опухолевыми клетками [33]. Ключевыми 
игроками в  этом процессе являются фактор, вызыва-
емый гипоксией-1 (HIF-1), и  фактор роста эндотелия 
сосудов (VEGF). Экспрессия HIF-1α увеличивается 
по мере снижения уровня кислорода в клетке. Высокие 
уровни экспрессии данного фактора положительно 
коррелировали с  увеличением стадии заболевания 
по TNM и повышенным метастатическим потенциалом 
[34, 35]. VEGF в  нормальных тканях увеличивает вы-
живаемость, пролиферацию, миграцию и  дифферен-
циацию эндотелиальных клеток. В исследованиях было 
показано, что ингибирование VEGF снижает васкуля-
ризацию, тем самым угнетая дальнейший рост и про-
лиферацию как опухолевых, так и эндотелиальных кле-
ток [36].
Удивительным фактом является поверхностное рас-
пространение опухолевых отложений брюшины, 
что отличает весь процесс от метастатического по-
ражения других органов. Особенностью опухолевой 
микросреды в брюшине является подавление глубокой 
инвазии. Однако конкретные механизмы и  факторы, 
препятствующие глубокой инвазии опухоли, до сих пор 
неизвестны. Таким образом, ПК представляет собой 
сложный взаимозависимый каскад молекулярно-био-
логических процессов, в котором немаловажную роль 
играет как злокачественный потенциал опухолевых 
клеток, так и  биологические характеристики прини-
маемой микросреды. Мезотелиальные клетки способ-
ны трансформироваться, вырабатывать необходимые 

цитокины, факторы роста, реконструировать внекле-
точный матрикс, создавая благоприятную среду, об-
легчая пролиферацию, инвазию и  метастазирование 
опухоли в брюшину.

ДИАГНОСТИКА ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО 
КАНЦЕРОМАТОЗА
Для диагностики ПК применяют визуализирующие 
инструментальные методы, такие как УЗИ, КТ, МРТ, 
ПЭТ/КТ [37–39]. Результаты сравнительного анализа 
показали преимущество выполнения ультразвуково-
го исследования для обнаружения асцита как само-
го быстрого, доступного и  недорогого метода. При 
оценке опухолевого обсеменения органов брюшной 
полости ультразвук показал высокую точность и спец-
ифичность, но относительно низкую чувствительность 
в  отдельных областях брюшной полости. К  примеру, 
спе цифичность обнаружения ПК верхнего и  среднего 
этажа брюшной полости была высокой, однако чув-
ствительность метода не превышала 50 % [40, 41].
Предпочтительным методом дооперационной диагно-
стики ПК остается компьютерная томография (КТ) 
[42]. В многочисленных исследованиях было показано, 
что компьютерная томография позволяет диагности-
ровать наличие канцероматоза. Однако метод не яв-
ляется достаточно точным и  специфичным при оцен-
ке степени выраженности ПК, определении прогноза 
и планирования лечения. Помимо того, ПК на КТ мо-
жет имитировать другие заболевания брюшины, такие 
как псевдомиксома брюшины, лейомиоматоз, пери-
тонеальная злокачественная мезотелиома, туберкулез 
[43]. Выявление отдельных канцероматозных узлов, 
в  особенности отсевов размерами менее 1  см, затруд-
нительно. Канцероматозные узлы размерами 1  см 
обнаруживаютcя в 25–50 % случаев, а размером менее 
5 мм — лишь в 11 % случаев [44].
Магнитно-резонансная томография и  позитронно-
эмиссионная томография показали сопоставимую диа-
гностическую эффективность МРТ (ДВ) и  ПЭТ (КТ) 
для выявления метастазов брюшины у больных раком 
яичников и желудочно-кишечного тракта [45]. Однако 
у обоих методов есть недостатки, такие как артефакты 
перистальтики движения, дороговизна методов и  их 
ограниченная доступность. Сочетание методов МРТ 
и  КТ значительно улучшает оценку степени пораже-
ния брюшины по сравнению с  обособленной КТ [46]. 
Однако это приводит к  увеличению затрат и  времени 
диагностики на дооперационном этапе. Применение 
комбинации данных методов требует четкой обосно-
ванности и не всегда может быть исполнимо в условиях 
одного лечебного учреждения.
Таким образом, предоперационная диагностика при лока-
лизованном ПК достаточно затруднительна. Мультиспи-
ральная компьютерная томография не позволяет заме-
нить диагностическую лапароскопию ввиду более низкой 
чувствительности по сравнению с последней (~59 % про-
тив ~94 %) [47]. По мнению многих авторов, прямая ви-
зуализация брюшины является наиболее эффективным 
методом диагностики ПК. Инвазивные методы оказались 
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наиболее точными и  для прогностической оценки воз-
можной циторедуктивной хирургии и гипертермической 
внутриперитонеальной химиотерапии (CRS и  HIPEC). 
Диагностическая лапароскопия показала наиболее высо-
кую чувствительность по сравнению с вышеуказанными 
методами [48, 49]. Данный метод визуализации показал 
более хорошие сроки общей выживаемости, сокращение 
сроков госпитализации и укорочение интервала до начала 
лечения, чем эксплориативная лапаротомия [50]. Следует 
помнить, что каждое инвазивное вмешательство в брюш-
ной полости сопряжено с высоким риском местного вос-
палительного ответа, который при проведении лапаро-
скопических манипуляций гораздо менее выражен, чем 
при лапаротомии.
Введение в  клиническую практику оценки перитоне-
ального ракового индекса PCI сделало его важным диа-
гностическим и  прогностическим маркером. Оценка 
степени канцероматоза с  помощью PCI предложена 
Шугабейкером еще в  1996  г. Степень диссеминации 
опухоли по брюшине в  данном случае определяет-
ся путем анатомического деления полости брюшины 
на 13 регионов. Размеры поражения (LS) оцениваются 
по наибольшему диаметру опухолевых отсевов во всех 
13 регионах по отдельности. Каждому региону присва-
ивается значение LS от 0 до 3 баллов. Оценка PCI прово-
дится суммированием баллов всех регионов брюшной 
полости и может принимать значения от 0 до 39 [51]. 
Многочисленные исследования показали несоответ-
ствие PCI на до- и послеоперационном этапах. До опе-
рации PCI оценивается инструментальными методами 
(КТ, МРТ, ПЭТ/КТ). Как правило, после проведения 
диагностической лапаротомии PCI возрастает. Помимо 
разницы в уровне PCI до и во время проведения лапа-
ротомии, данный индекс может быть отличен после 
патоморфологического анализа. В  2021  г. нидерланд-
ские исследователи в ретроспективном анализе проде-
монстрировали подобную разницу между визуальной 
оценкой PCI хирургами во время операции и  патоло-
гоанатомами при макро- и микроскопическом анализе 
у  119  пациентов, получивших полную циторедукцию 
(СС-0  по шкале полноты циторедукции Sugarbaker). 
Общий PCI, выставленный патологоанатомами, был 
ниже, чем PCI, оцененный хирургами у 80/119 пациен-
тов (67,2 %). У 21 пациента (17,6 %) общий хирургиче-
ский PCI был переоценен на ≥5 баллов [52]. Завышение 
PCI хирургами говорит о  хорошей оценке поражений 
брюшины во время операции. Однако дифференциация 
злокачественности видимых поражений от реактивных 
изменений глазами хирурга затруднительна и  должна 
быть подвержена повторной оценке патологоанатома-
ми, что крайне важно для определения необходимости 
продолжения дальнейшего адъювантного лечения. 
В  другом исследовании патоморфологическая оценка 
индекса продемонстрировала как завышение, так и за-
нижение уровня операционного PCI [53]. Это различие 
является важным фактом, так как напрямую влияет 
на выбор тактики лечения пациентов. Превышение 
определенного уровня PCI во многих странах являет-
ся противопоказанием к  проведению процедур CRS 

и HIPEC. Патоморфологическая переоценка перитоне-
ального индекса позволяет расширить когорту паци-
ентов, подходящих для проведения локорегионарного 
метода лечения, и  является рекомендованной опцией 
при уточнении степени поражения брюшины.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В завершение данного обзора хочется отметить от-
сутствие единого диагностического подхода, обще-
признанных критериев оценки распространенности 
ПК как отдельно развивающегося локорегионарного 
процесса. Диагностика ПК основана на визуализации 
поражения брюшины с  помощью ряда неинвазивных 
и инвазивных методов (УЗИ, КТ, МРТ, ПЭТ/КТ, лапа-
ротомия, лапароскопия). Известно множество молекул, 
способствующих распространению, адгезии и  росту 
опухоли в  брюшине. Однако полного единого пред-
ставления о патогенезе ПК до сих пор нет. Диагностика 
ПК, основанная на обнаружении специфичных моле-
кулярных маркеров, не представляется возможной. 
Несмотря на наличие определенных знаний о патофи-
зиологии ПК, молекулярно-биологические механизмы 
метастатического поражения брюшины требуют даль-
нейшего детального изучения.
Преодоление пробелов в знаниях о свойствах брюши-
ны, способностях ее противостояния опухоли, основах 
структурно-функциональной организации перито-
неального барьера является определяющим для объ-
яснения механизмов поверхностной инвазии рако-
выми клетками и  роли микросреды в  онкогенезе ПК. 
Рассмотрение ПК как отдельного локорегионарного 
состояния с  обособленным онкогенезом является не-
обходимым направлением в онкологии и требует муль-
тидисциплинарного подхода.
Изучение раннего доклинического проявления ПК по-
зволит определить молекулярные точки приложения 
для борьбы с подобным агрессивным проявлением он-
кологического заболевания и ориентирует будущие на-
правления в разработке стратегий лечения.
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