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В настоящее время рак желудочно�кишечного
тракта (ЖКТ) является наиболее частой локализа�
цией среди всех опухолей. Ежегодно во всем мире
его диагностируют примерно у 3 млн человек, из
которых 2 млн 200 тыс. погибают. Среди злокачес�
твенных опухолей пищеварительного тракта на
первое место вышел колоректальный рак (КРР), на
который приходится более половины всех случаев
гастроинтестинального рака. В мире КРР страдает
около 950 тыс. человек и умирает около 500 тыс.
[12]. По данным Международного альянса по изу�
чению рака пищеварительной системы, ежегодно
во всем мире КРР впервые диагностируют у 381 тыс.
женщин и 402 тыс. мужчин, причем большую
часть случаев регистрируют в Азии (32% всех КРР
среди женщин, 36% — среди мужчин), Северной
Америке (21% среди женщин, 19% — среди муж�
чин), Западной (15% у женщин, 12% у мужчин) и
Восточной Европе (14% у женщин, 10% у мужчин).
Незначительная часть случаев КРР приходится на
Австралию (1% у женщин и мужчин), Централь�
ную Африку (2% женщин, 1% мужчин), Южную и
Центральную Америку и страны Карибского бас�
сейна (2% женщин, 3% мужчин) [19,39].

В Европе удельный вес КРР среди всех опухолей
ЖКТ составляет 52,6%, всего фиксируется около
300 тыс. новых случаев КРР в год. К странам с
анормально высокой пропорцией КРР относятся
Норвегия (67%), Дания (65%), Нидерланды (65%),
Швеция (63%), Люксембург (62%), Германия (61%),
Ирландия (61%). Наиболее высокая распростра�
ненность КРР в Чехии (мужчины — 60,3 новых
случаев в год на 100 тыс. населения; женщины —
31,5), Венгрии (соответственно, 59,8 и 34,6), Слова�
кии (50,6 и 26,6), Германии 45,0 и 32,0). Низкая
распространенность КРР в Греции (17,4 и 13,6), Ру�
мынии (21,1 и 14,3), Литве (25,0 и 17,0), Финляндии
(25,2 и 21,2) и Латвии (25,5 и 19,1) [6,19].

Украина относится к странам со средней рас�
пространенностью КРР, которая составляет 36,5
новых случаев в год на 100 тыс. населения (38,3 —

среди мужчин, 34,9 — среди женщин). Как и в Ев�
ропе в целом, в нашей стране КРР — это наиболее
частая опухоль ЖКТ, вторая по частоте злокачес�
твенная опухоль среди мужчин (после бронхоле�
гочного рака) и третья по частоте среди женщин
(после бронхолегочного рака и опухолей молоч�
ных желез). В 2003 году в Украине было зафикси�
ровано 17400 больных КРР [6].

КРР относят к относительно медленно прогресси�
рующим опухолям, в связи с чем прогноз при этом
заболевании лучше, чем при других локализациях
гастроинтестинального рака. Пятилетняя выживае�
мость при КРР четко зависит от того, на какой ста�
дии он впервые выявлен. Так, она составляет 83%,
если рак локализуется только в пределах кишечной
стенки (стадия А по Duke), что диагностируется в
среднем в 11% случаев. Если опухоль пенетрирует
всю кишечную стенку (стадия В по Duke; в среднем
в 35% случаев), 5�летняя выживаемость составляет
в среднем 64%. При вовлечении в опухолевый рост
лимфоузлов (стадия С по Duke), что фиксируется в
26% случаев, 5�летняя выживаемость составляет в
среднем 38%. При диагностике КРР на стадии ме�
тастазов (чаще всего в печень, стадия D по Duke),
что отмечается почти в каждом третьем случае, 
5�летняя выживаемость не превышает 3% [6,12].

Учитывая вышеприведенные данные, одной из
актуальных задач современной гастроэнтерологии
следует рассматривать раннее выявление факто�
ров риска и скрининг на КРР в целях диагностики
предраковых заболеваний.

Основные немодифицируемые факторы риска
КРР — возраст и семейная предрасположенность.
Более важным считают возраст. Если до 45 лет
распространенность КРР составляет только 2 на
100 тыс., то после 75 лет — 300 на 100 тыс. населе�
ния [12]. Риск возникновения КРР в течение всей
жизни в зависимости от степени родства и возрас�
та представлен в таблице.

Кроме семейных случаев КРР, бывают также два
редких генетически детерминированных состоя�
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ния, при которых в кишечнике появляются мно�
жественные полипы и резко повышается риск
возникновения КРР. Первое — это семейный аде�
номатозный полипоз (синдром Гарднера), на кото�
рый приходится всего 1% всех КРР. В таких случа�
ях рак развивается у каждого второго пациента в
возрасте до 40 лет, а в течение всей жизни вероят�
ность развития КРР составляет 95%. Второе состо�
яние — синдром Пейтца—Егерса, при котором
множественные полипы локализуются в тонком
кишечнике, а вероятность возникновения КРР
составляет 30% [7, 17].

Еще одно не часто встречаемое заболевание —
наследственный неполипозный колоректальный
рак (синдром Линча II), на который приходится
около 20% всех случаев КРР. Это генетически де�
терминированное заболевание достаточно трудно
вовремя идентифицировать, поскольку при нем
нет аденоматозных полипов. Такой КРР выявляют
в семьях, где у родственников фиксировали злока�
чественные опухоли кишки, желудка, матки, яич�
ников, почек или тонкого кишечника. В таких слу�
чаях вероятность развития КРР в течение всей
жизни составляет 70% [17, 18, 21]. В общей слож�
ности на семейную предрасположенность прихо�
дится около 20—25% всех случаев КРР.

Повышенный риск развития КРР также у паци�
ентов с длительными воспалительными заболева�
ниями кишечника — неспецифическим язвенным
колитом (НЯК) и болезнью Крона (БК). КРР счита�
ют серьезным осложнением этих заболеваний,
обусловливающим около 15% летальности. Основ�
ные факторы риска для таких больных — протя�
женность поражения кишки, наличие сопутствую�
щей патологии и длительность заболевания. Риск
КРР для пациентов с НЯК и БК ежегодно увеличи�
вается на 0,5—1% спустя 8—10 лет после диагнос�
тики и достигает своего максимума через 20 лет
после начала болезни. Риск КРР повышается, если
диагноз неспецифического колита установлен в
раннем возрасте, а также при продолжительной и
тяжелой симптоматике, при панколите с тяжелым
воспалением, при сопутствующем первичном

склерозирующем холангите, семейной предраспо�
ложенности по КРР и наличии илеита [2,4,5].

Большую часть (75—80%) всех случаев рака ки�
шечника составляет так называемый спорадичес�
кий КРР, который наиболее часто встречается в
возрасте от 50 до 80 лет и при котором какой�либо
семейной предрасположенности нет.

Внешними модифицируемыми факторами риска
возникновения спорадического КРР являются дие�
та с высоким содержанием животных жиров и не�
достатком пищевых волокон, фруктов и овощей,
курение и алкоголь, недостаток двигательной ак�
тивности, ожирение. Кроме того, в последнее вре�
мя выявлены новые факторы, предупреждающие
развитие КРР — фолиевая кислота, микроэлемен�
ты (кальций, селен), аспирин и другие НПВП, эст�
рогены [24,32].

Проведено много исследований по значению ди�
еты при КРР. К сожалению, однозначное заключе�
ние по взаимосвязи диеты и КРР дать очень труд�
но. Однако все же большинство авторов указыва�
ют на повышение риска КРР по мере увеличения
употребления красного мяса. Установлено, что
когда его готовят при высокой температуре, обра�
зуются гетероциклические амины и полиаромати�
ческие углеводороды, обладающие канцерогенны�
ми свойствами [15].

Еще около 40 лет назад Burkett высказал предпо�
ложение, что пищевые волокна могут предупреж�
дать развитие КРР. Хотя эта гипотеза была приня�
та большинством исследователей, недавние опыты
ее не подтверждают. Масштабное, тщательно
спланированное когортное исследование не обна�
ружило превентивных эффектов разных форм пи�
щевых волокон — отрубей, фруктов или овощей.
Два рандомизированных исследования эффектив�
ности пищевых волокон у постполипэктомических
пациентов также не показало их превентивного
эффекта в плане развития новых аденом в тече�
ние 3�летнего периода наблюдения [27, 28].

Большое количество научных работ посвящено
связи употребления фруктов и овощей с возник�
новеним КРР. И все, за исключением одного (Nur�

Таблица. Риск возникновения КРР

Степень родства и возраст Риск развития КРР

Более двух родственников первой степени родства с КРР 1:3

Два родственника первой степени родства с КРР 1:6

Один родственник первой степени родства с КРР в возрасте до 45 лет 1:10

Один родственник первой степени + один родственник второй степени родства с КРР 1:12

Один родственник первой степени родства с КРР в возрасте после 45 лет 1:17

Общая популяция 1:50
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ses Health Study), продемонстрировали умеренный
протективный эффект фруктов и овощей. Его ме�
ханизмы до конца не известны. В то же время есть
огромное множество растительных препаратов, у
которых обнаружены антиканцерогенное и анти�
мутагенное действия на разные звенья канцероге�
неза [32].

Поскольку богатая фруктами и овощами диета
ассоциируется с низким риском КРР, можно спе�
кулировать на том, что их протективные эффекты
вызваны витаминами, в частности антиоксидан�
тными витаминами А, С, Е. В эксперименте пока�
зано, что антиоксиданты могут ингибировать сво�
боднорадикальные реакции и предупреждать ок�
сидативное повреждение ДНК. Однако, на удивле�
ние, клинические исследования антиоксидантов
не подтвердили их антиканцерогенной активности
при КРР. Только в одном большом исследовании
(Nurses Cohort) зафиксировано снижение частоты
развития КРР на 75% среди женщин, которые в те�
чение 15 лет регулярно принимали поливитамины,
содержащие фолиевую кислоту [32].

Большинство исследований свидетельствуют о
том, что курение и прием алкоголя повышает риск
возникновения аденоматозных полипов и КРР.
Проканцерогенные эффекты алкоголя могут быть
связаны с тем, что он является антагонистом мета�
болизма метиловых групп, а его эффекты усилива�
ются при низком уровне фолиевой кислоты — до�
натора метила [24, 29, 32].

Ожирение часто бывает связано с КРР. При этом
большее значение имеет количество принятой пи�
щи, а не тип ожирения. Недавние когортные исс�
ледования показали, что у 50% тучных женщин и
80% тучных мужчин риск КРР повышен [29, 32].

Долгое время медики спекулировали на том, что
запоры, приводя к пролонгированному контакту
слизистой с канцерогенами, содержащимися в ка�
ловых массах, могут приводить к развитию КРР. В
настоящее время нет каких�либо доказательств то�
го, что запоры, или наоборот, прием слабитель�
ных, могут быть фактором риска КРР [32,33].

В последние годы изучены различные факторы,
превентивные в отношении КРР. Таким в настоя�
щее время считается достаточная физическая ак�
тивность [24, 32].

Большое рандомизированное исследование по�
казало, что прием 1200 мг кальция в день в форме
карбоната кальция на 19% снижает рост новых
аденоматозных полипов и на 24% — количество
новых полипов в сравнении с плацебо. Учитывая
то, что большинство КРР развивается из аденома�
тозных полипов, протективный эффект кальция
может распространяться и на рак. Механизмы
этого эффекта пока неясны [3, 29].

Такие металлы, как селен, цинк, железо и флюо�
риды также могут влиять на риск КРР. Показано,
что у пациентов, принимавших селен для предуп�
реждения рака кожи, частота возникновения КРР
на 60% ниже, чем в контрольной группе [32]. По�
лученные результаты оказались неожиданными и
требуют дальнейшего подтверждения.

Хорошо известно, что кроме генетической пред�
расположенности и факторов внешней среды,
большую роль в развитии КРР играет микрофлора
кишечника, которая может как усиливать, так и
тормозить канцерогенез путем продукции энзи�
мов, которые либо конвертируют преканцерогены
в активные канцерогены, либо в некоторых случа�
ях трансформируют канцерогены в неактивные
метаболиты. Поэтому сравнительно недавно было
показано, что уменьшить риск возникновения КРР
можно путем применения пищевых пре� и проби�
отиков. Meханизмы, благодаря которым пробио�
тики могут снижать риск КРР, включают метабо�
лические эффекты, изменение локальной микроф�
лоры, прямые эффекты на эпителий и иммунную
систему СО кишки [40].

Аспирин и другие НПВП в различных исследо�
ваниях также доказали свои протективные эффек�
ты против КРР. Прием аспирина снижает частоту
рецидивирования аденоматозных полипов, сулин�
дака эффективен в регрессии полипов. Механизм
этого эффекта точно неизвестен, однако предпо�
лагается, что под влиянием НПВП в трансформи�
рованной слизистой усиливаются процессы апопто�
за. Считается также, что антиканцерогенные эф�
фекты могут быть связаны с ингибицией циклоок�
сигеназного�2 пути синтеза простагландинов. В
связи с этим, была показана способность целекок�
сиба уменьшать количество полипов у пациентов с
полипозом [9, 13]. К сожалению, превентивные
эффекты аспирина и других НПВП нивелируются
их многочисленными побочными действиями, поэ�
тому их пока не рекомендуют для рутинной про�
филактики у пациентов с низким риском КРР [29].

Доказана также связь приема гормонов в мено�
паузе со снижением риска КРР. Проведенный ме�
таанализ показал, что заместительная гормональ�
ная терапия в менопаузе ассоциируется с 20% сни�
жением развития КРР [32].

Спорадический КРР является предупреждаемой
болезнью. Когда люди мигрируют из стран с низ�
кой распространенностью КРР, таких, как Япония
или Африка, в страны с высоким показателем это�
го заболевания, например США, частота возник�
новения рака кишечника возрастает до среднеста�
тистического по этой стране. Это указывает на то,
что большое значение в развитии КРР играют вы�
шеперечисленные потенциально модифицируе�
мые факторы окружающей среды. Если сможем
точно идентифицировать эти факторы и воздейс�
твовать на них, мы сможем научиться предупреж�
дать КРР. В то же время важно понимать, что пока
преимущества скрининга на КРР полностью пе�
рекрывают эффекты первичной превенции путем
модификации внешних факторов [24].

Хорошо известно, что основными предраковыми
изменениями кишечника являются аденоматозные
полипы, ворсинчатые аденомы и дисплазия слизис�
той оболочки (СО). Около 85% всех КРР формиру�
ются из бессимптомных аденоматозных полипов,
которые после 50�летнего возраста могут обнару�
живаться более чем у 40% популяции. Злокачес�
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твенный потенциал полипов зависит от их разме�
ров и гистологического типа. При величине адено�
матозного полипа более 2 см, а ворсинчатой адено�
мы более 1 см, риск малигнизации составляет соот�
ветственно 50 и 30%. Время между трансформаци�
ей маленького полипа в КРР колеблется от 5 до 20
лет [27, 28]. Поэтому основная стратегия профи�
лактики развития КРР — раннее выявление пред�
раковых изменений в кишке (в первую очередь
аденоматозных полипов) — скрининг на КРР [21].

Существуют 3 основных метода скрининга на
КРР. Это тест на скрытую кровь в кале (ТСКК),
гибкая сигмоскопия и колоноскопия. Как альтер�
нативный метод в будущем рассматривается КТ�
колонография [3, 21, 30].

Эффективность ТСКК в качестве скринингового
метода изучали в 6 контролируемых исследовани�
ях в Европе [10, 16, 20, 31, 35, 36]. Они показали,
что широкое использование ТСКК может потен�
циально снизить смертность вследствие КРР на
16—30%. Экономический подсчет указывает, что
эта стратегия при 70% комплайенсе популяции в
10000 человек в течение 10 лет может предупре�
дить 8,5 смертей вследствие КРР. Недостатком
ТССК можно назвать то, что его необходимо пов�
торять каждые 2 года, а при высокой специфич�
ности (98%) чувствительность теста составляет
только 65%. При КРР тест на скрытую кровь ока�
зывается позитивным только в 50—60% случаев. В
случаях позитивного ТССК примерно у 45% паци�
ентов выявляются полипы и у 15% — КРР (около
60% — на стадии А по Duke) [20, 35].

Второй скрининговый метод — гибкая сигмоско�
пия, при котором исследуется левая половина
кишки. К ее преимуществам относят непродолжи�
тельность исследования, относительно хорошую
переносимость и безопасность, высокую инфор�
мативность, к недостаткам — то, что при ней не
исследуют других отделов кишки. При сигмоско�
пии выявляется в среднем 12,5% всех полипов и
раков кишки, но у 20% больных в последующем
требуется проведение колоноскопии. Более 60%
выявляемых при сигмоскопии раков диагностиру�
ются на стадии А [22, 34, 37].

Колоноскопия — наиболее современный метод
скрининга на КРР, поэтому ее можно рекомендо�
вать всем группам риска. Недостатки колоноско�
пии — техническая сложность проведения, плохая
переносимость, большая зависимость от качества
подготовки кишки, в связи с чем полностью про�
вести адекватное исследование удается только в
80—90% случаев. Риск смерти при колоноскопии
вследствие кардиореспираторных осложнений
составляет 1—3:10000 исследований, риск перфо�
рации — 0,1—0,4%, а риск кровотечения — 1,2%
[1, 14, 25, 26]. Безусловное и основное преимущес�
тво колоноскопии — возможность выполнения эн�
доскопической полипэктомии и последующего
наблюдения за такими больными [7, 8, 38]. Одна�
ко, хотя колоноскопия и является наиболее ин�
формативным и полным методом исследования
кишечника, в большинстве стран Европы ее пока

не рекомендуют в качестве скринингового метода
при низком риске КРР [29].

Преимуществами КТ�колонографии является
быстрота проведения и безопасность, недостатка�
ми — необходимость тщательной подготовки киш�
ки и недостаточная информативность при малень�
ких полипах (менее 1 см) в кишке [11, 23].

У больных с затяжными воспалительными забо�
леваниями кишки (НЯК и БК) основной стратеги�
ей предупреждения КРР выбирают длительную
хемопревенцию препаратами 5�аминосалициловой
кислоты и раннее выявление дисплазии слизистой
кишечника при колоноскопии со ступенчатой би�
опсией через каждые 10 см, а также биопсией из
макроскопически измененных участков слизистой
толстой кишки. При дисплазии высокой степени
единственным надежным методом предупрежде�
ния развития КРР является превентивная колэкто�
мия. При панколите регулярные колоноскопии с
биопсиями для обнаружения дисплазии проводят
после 7—8 лет течения заболевания, при левосто�
роннем колите — при длительности болезни более
12 лет. К сожалению, эта методика позволяет уви�
деть дисплазию только в 30—40% случаев [25]. Это
связано с тем, что на диагностику может сущес�
твенно влиять количество взятых биопсий. Так,
считается, что для того, чтобы с уверенностью го�
ворить о высокой степени риска КРР, требуется
забор и исследование не менее 65 биоптатов, а о
дисплазии — не менее 33 биоптатов СО [14,18].

Повысить эффективность морфологической ве�
рификации дисплазии и одновременно уменьшить
количество взятых биоптатов, то есть снизить
травматичность процедуры, позволяет методика
фотодинамической диагностики (ФДД), которую
мы применяем уже 7 лет. Она основана на регис�
трации спектра флюоресценции диспластических
участков СО после введения фотосенсибилизато�
ра, избирательно накапливающегося в атипичных
клетках. Это позволяет определить наиболее опти�
мальные участки СО толстой кишки для забора
биоптатов и их последующего морфологического
исследования. В качестве фотосенсибилизатора
мы используем гиперфлав — гиперецинсодержа�
щий препарат (производство Борщаговского хи�
мико�фармацевтического завода, Киев), который
выводится из неизмененной СО толстой кишки
через 6 ч, а в атипично измененных клетках задер�
живается от 6 до 10 ч с момента введения. Эта ме�
тодика позволяет обнаружить дисплазию в 82%
случаев.

Эффективность ФДД показана нами при обсле�
довании 93 больных с воспалительными заболева�
ниями кишечника, из них 86 — с НЯК и 7 — с бо�
лезнью Крона толстой кишки (тотальное пораже�
ние). Всем пациентам первоначально проводили
типичное обследование — колоноскопию со сту�
пенчатой биопсией через каждые 10 см — при ко�
тором общее количество биоптатов составило 856
образцов, а дисплазия морфологически была обна�
ружена только в 3 случаях. Через 2 нед этим же
больным проводили колоноскопию с ФДД, в ре�
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зультате чего дисплазия морфологически подтвер�
ждена в 9 случаях, причем потребовалось взятие
всего 35 биоптатов.

Подводя итог, можно сделать несколько выво�
дов. Колоректальный рак в Европе, включая Укра�
ину, является наиболее частой локализацией,
обусловливающей более половины случаев всех
гастринтестинальных опухолей. Учитывая относи�
тельно благоприятное течение и зависимость от
внешних факторов окружающей среды, на кото�
рые можно воздействовать, его можно считать по�
тенциально предупреждаемым заболеванием. Ос�
новная стратегия профилактики — ранний скри�
нинг на КРР. Наиболее эффективным методом
скрининга является колоноскопия, однако ее при�
менение существенно ограничено высокой стои�
мостью и во многих странах пока невозможна из�
за экономических трудностей. У пациентов с по�
вышенным риском колит�ассоциированного КРР
лучшей стратегией профилактики является дли�
тельная хемопревенция препаратами 5�аминосали�
циловой кислоты (салофальк) в сочетании с регу�
лярным (1—2 раза в год) проведением колоноско�

пий с ФДД и последующим морфологическим под�
тверждением дисплазии.

Несмотря на высокие удельный вес и распрос�
траненность КРР, в Украине пока нет государс�
твенной программы первичного скрининга на рак
кишечника. Поэтому до принятия такой програм�
мы в нашей стране, по�видимому, следует широко
использовать практические рекомендации по пер�
вичной превенции КРР, основанные на доказа�
тельствах: употребление в пищу большого коли�
чества овощей и фруктов, ограничение приема
красного мяса (менее 2 раз в неделю), борьбу с
ожирением (индекс массы тела должен быть ме�
нее 26 кг/м2), регулярные (умеренные или интен�
сивные) физические нагрузки (по 30 мин в день),
дополнительный прием кальция (1200 мг/сут) и
фолиевой кислоты (1 мг в день), отказ от курения
и ограничение приема алкоголя [32]. При приня�
тии соответствующей государственной програм�
мы необходимо широко привлекать население для
участия в проектах регулярного скрининга на
КРР. Кроме того, следует избегать советов, осно�
ванных на непроверенных данных.
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КОЛОРЕКТАЛЬНИЙ РАК: 

ПОШИРЕНІСТЬ, ГОЛОВНІ ЧИННИКИ РИЗИКУ 

ТА СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ПРОФІЛАКТИКИ

С.М. Ткач, А.Ю. Иоффе

У статті наведено сучасні дані щодо поширеності колоректального раку, проаналізовано головні чинники
ризику й шляхи профілактики. Зроблено висновок, що нині основною стратегією профілактики повинен бути
первинний скринінг на рак кишечнику — дослідження калу на приховану кров, гнучка сигмоскопія або
колоноскопія.

COLIRECTAL CANCER: 

PREVALENCE, RISK FACTORS AND PREVENTION

S.M. Tkach, A.Yu. Yoffe

The article presents modern data regarding prevalence, risk factors and prevention of colorectal cancer. It has been
concluded that the basic strategy of prevention of colorectal cancer must be primary screening (faecal occult blood
test, flexible sigmoidoscopy or colonoscopy).


