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Цель: представить данные о факторах риска и их участии в канцерогенезе колоректального рака.
Основные положения. Колоректальный рак (КРР) занимает третье место в структуре заболеваемости 
злокачественными опухолями в большинстве стран мира, включая Россию. При этом заболеваемость про-
должает расти и в мире, и в России, где КРР составляет 12,2 % в общей онкологической заболеваемости. 
Остановить рост и добиться существенного снижения заболеваемости КРР возможно только на основе 
определения доказанных причин и факторов риска КРР и внедрения в систему здравоохранения эффектив-
ных мер его профилактики. Обзор включает три раздела исследований: распространение КРР в популяциях 
и динамика показателей заболеваемости; причины и модифицируемые и немодифицируемые факторы ри-
ска КРР; механизмы канцерогенеза КРР. Большинство случаев КРР (90–95 %) носит спорадический характер 
и в значительной степени обусловлено совокупностью модифицируемых факторов риска окружающей сре-
ды и образа жизни, таких как определенные характеристики питания, микробиота кишечника, вес, физиче-
ская активность, употребление алкоголя, табакокурение, предопухолевые заболевания ободочной и прямой 
кишки, уровень знаний о причинах злокачественных новообразований и мерах их профилактики. Предпо-
лагается, что около 30 % случаев заболеваний КРР в разной степени обусловлено наследственной пред-
расположенностью или немодифицируемыми факторами риска, но лишь 5 % всех случаев КРР развиваются 
на фоне известных наследственных синдромов, которые вызваны определенной герминальной мутацией.
Заключение. Представленные в обзоре данные о доказанных модифицируемых и немодифицируемых 
факторах риска КРР и механизмах их участия в канцерогенезе злокачественных новообразований толстой 
или прямой кишки будут способствовать разработке и внедрению в практическое здравоохранение эффек-
тивных методов профилактики и снижению заболеваемости КРР.
Ключевые слова: колоректальный рак, эпидемиология, канцерогенез, модифицируемые и немодифициру-
емые факторы риска
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Aim: to present current research data on the epidemiology and carcinogenesis of colorectal cancer.
Key points. Colorectal cancer (CRC) ranks third in the incidence of malignant tumors in most countries of the world, 
including Russia. At the same time, the incidence rate continues to grow both globally and in Russia, where CRC 
accounts for 12.2 % of the total oncological incidence. It is possible to stop the growth and achieve a significant re-
duction in the incidence of CRC only by identifying proven causes and risk factors for CRC and introducing effective 
measures for its prevention into the healthcare system. The review includes three sections of research: 1) CRC prev-
alence in populations and the dynamics of CRC incidence; 2) causes and modifiable and non-modifiable risk factors 
of CRC; 3) mechanisms of CRC carcinogenesis. The majority of CRC cases, 90 to 95 %, are sporadic and largely due 
to a combination of modifiable environmental and lifestyle risk factors, such as certain dietary characteristics, gut 
microbiota, body weight, physical activity, alcohol consumption, tobacco use, precancerous diseases of the colon 
and rectum, and the level of knowledge about the causes of CRC and measures to prevent them. It is estimated that 
approximately 30 % of CRC cases are due to varying degrees of genetic predisposition or non-modifiable risk fac-
tors, but only 5 % of all CRC cases develop in the context of known genetic syndromes that are caused by a specific 
germline mutation.
Conclusion. The information presented in the review on proven modifiable and non-modifiable risk factors for CRC 
and the mechanisms of their participation in CRC carcinogenesis will contribute to the development of effective 
methods for the prevention of CRC and their implementation in practical health care.
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Введение
В мировой статистике заболеваемости злокаче-

ственными опухолями колоректальный рак (КРР) 
занимает третье место по количеству вновь постав-
ленных онкологических диагнозов среди взросло-
го населения планеты, а также является третьей 
по значимости причиной смерти от рака как у муж-
чин, так и у женщин. Ежегодно в мире выявляется 
1,9 млн случаев КРР (10 % всех новых случаев 
рака в мире) и около 900 тыс. смертей от него [1]. 
Заболеваемость КРР традиционно является самой 
высокой в западных странах.

В России КРР также занимает третье место 
по распространенности среди злокачественных 
новообразований. В структуре онкологической 
заболеваемости рак ободочной кишки составляет 
7,1 %, опухоли прямой кишки, ректосигмоидного 
соединения и ануса — 5,1 %. Все эти локализа-
ции, вместе обозначаемые как КРР, составляют 
12,2 % в общей заболеваемости злокачественными 
опухолями. Абсолютное число лиц с впервые уста-
новленным диагнозом КРР увеличилось с 49 470 
в 2011 г. до 71 001 в 2021 г. Показатель заболевае-
мости на 100 тыс. населения вырос с 41,6 в 2011 г. 
до 48,67 в 2021 г. Прирост грубых показателей за-
болеваемости за 10-летний период составил 25,3 % 
для рака ободочной кишки и 15,5 % для рака 
прямой кишки, ректосигмоидного соединения 
и ануса [2]. В большинстве стран мира, включая 
Россию, заболеваемость КРР продолжает расти [3, 
4]. Ожидается, что без внедрения в практическое 
здравоохранение эффективных мер профилактики 
КРР к 2035 г. во всем мире будет ежегодно выяв-
ляться 2,4 млн новых случаев КРР [5].

Цель настоящего обзора литературы: предста-
вить данные о факторах риска и их участии в кан-
церогенезе КРР.

Выполнен литературный обзор статей, опу-
бликованных в период с января 2018 по февраль 
2024  г., посвященных изучению эпидемиологии, 
этиологии и канцерогенеза КРР. Систематический 
поиск литературы по целевым темам исследований 
осуществлялся на основе электронных данных по-
средством поиска в международных научных базах 
(PubMed/MEDLINE, Google, еLibrary, RusMed). 
Также проводился ручной поиск в списках перво-
источников анализируемых исследований.

Доказанные причины и факторы риска КРР
В развитии КРР решающее значение имеет ком-

бинированное действие канцерогенов и промоторов 
канцерогенеза, которые обозначаются как факторы 

риска, поскольку они в отдельности не опреде-
ляют развитие злокачественной опухоли, а в той 
или иной степени повышают вероятность ее разви-
тия. Факторы риска разделяют на предполагаемые 
и доказанные. В отношении последних на осно-
вании специальных аналитических исследований 
получено подтверждение их статистически досто-
верной причинно-следственной или дозозависимой 
связи с развитием определенной формы онколо-
гического новообразования. В профилактической 
медицине традиционно выделяют немодифицируе-
мые факторы риска, устранение или коррекция ко-
торых невозможны или ограничены, и модифици-
руемые факторы риска, которые можно устранять 
или изменять их характеристики. К настоящему 
времени установлена причинно-следственная связь 
между рядом как немодифицируемых, так и моди-
фицируемых факторов риска.

Немодифицируемые факторы риска КРР
Наследственность
Анализ данных 20 аналитических эпидемиоло-

гических исследований КРР показал, что нали-
чие в семейном анамнезе родственников первой 
степени родства, болевших КРР, увеличивает от-
носительный риск (ОР) развития КРР более чем 
в 4 раза (ОР = 4,21; 95%-ный доверительный ин-
тервал (95% ДИ): 2,61–6,79) [6]. Предполагается, 
что примерно в 30 % случаев заболевание КРР 
обусловлено наследственной предрасположенно-
стью, но лишь 5 % всех случаев КРР развивают-
ся на фоне известных наследственных синдромов, 
которые обусловлены определенной герминаль-
ной мутацией: синдром Линча, семейный адено-
матоз толстой кишки, MUTYH-ассоциированный 
полипоз, ювенильный полипоз, наследственный 
синдром смешанного полипоза, синдром Пейтца — 
Егерса и зубчатый полипоз [7]. Наиболее распро-
страненным наследственным синдромом, вызыва-
ющим КРР, является синдром Линча, с которым 
связано до 3 % всех случаев КРР [8].

В настоящее время существует около 20 иден-
тифицированных генов, которые связаны с по-
вышенным риском развития КРР. В масштабном 
полногеномном ассоциативном исследовании КРР, 
включавшем 35 145 случаев КРР и 288  934  лиц 
контрольных групп из разных популяций, ре-
зультатами целевого метаанализа подтверж-
дена значимая связь показателей полигенных 
шкал оценки риска КРР с заболеваемостью КРР. 
У лиц со средним и высоким полигенным риском 
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вероятность развития КРР была, соответственно, 
в 2,11 и 3,88 раза выше, чем в подгруппе с низким 
риском [9]. Показательные данные связи риска 
развития КРР с наследственной предрасположен-
ностью к этой форме злокачественных новооб-
разований получены в исследовании, где у лиц 
популяционной когорты проводилась количе-
ственная оценка генетического риска, основанная 
на 140  однонуклеотидных полиморфизмах, свя-
занных с КРР. Также учитывался анамнез куре-
ния. У лиц со значениями полигенного риска выше  
90-го перцентиля риск КРР был повышен в не-
сколько раз по сравнению с лицами со значениями 
полигенного риска ниже 10-го перцентиля; у ни-
когда не куривших, куривших в прошлом и про-
должающих курить риск был повышен, соответ-
ственно, в 3,6, 4,3 и 6,4 раза. Многомерный анализ 
показал, что как полигенный риск, так и курение 
оказывают независимое влияние на риск КРР [10].

Отягощенный семейный анамнез, то есть нали-
чие случаев заболеваний КРР среди родственников 
1–2-й степени родства, отмечается у 30–35 % па-
циентов с КРР. В то же время семейный анамнез 
заболевания может быть связан и с генетическими 
факторами, и с общесемейными факторами риска 
в образе жизни. Генетические факторы играют 
более значимую роль в этиологии КРР в семьях, 
где есть носители герминальных мутаций, вызы-
вающих КРР, на них приходится только 5–10 % 
случаев заболевания [7, 10].

Пол
По статистическим данным почти во всех по-

пуляциях КРР чаще развивается у мужчин, чем 
у женщин. Стандартизованный показатель забо-
леваемости КРР на 100 тыс. мужского населения 
России составляет 31,87, на 100 тыс. женского на-
селения — 21,86 [2]. В другой популяции соот-
ношение заболевших КРР мужчин и женщин со-
ставляет 1,25:1,0 [4].

Возраст
До 40 лет случаи заболевания КРР единичные. 

Как правило, он поражает людей в возрасте после 
40 лет, причем в 85 % случаев КРР выявляется по-
сле 65 лет [11]. В России повозрастные показатели 
заболеваемости на 100 тыс. населения соответству-
ющего возраста в отношении рака ободочной киш-
ки составляют: <40 лет — 7,3; 40–49 лет — 20,4; 
50–59 лет — 56,8; 60–69 лет — 155,2; 70–79 лет — 
168,0; 80 лет и старше — 229,2 [2]. Эти данные 
подтверждают наличие выраженного тренда увели-
чения показателей заболеваемости КРР с увеличе-
нием возраста, установленного и во многих других 
популяциях. Показатели заболеваемости в возраст-
ных группах старше 60 лет в десятки раз больше 
этих показателей в возрастных группах <40  лет 
и 40–49 лет. В последние десятилетия в ряде 
стран отмечается рост числа случаев заболеваний 
КРР среди людей в возрасте до 50 лет, что вы-
зывает дополнительную тревогу, но не меняет ос-
новной тенденции выраженного увеличения риска 

КРР с увеличением возраста [12]. Таким образом, 
возраст представляется одним из наиболее значи-
мых факторов риска для КРР. Возраст, вернее, 
постарение населения, является одной из главных 
причин роста заболеваемости КРР в большинстве 
стран мира в абсолютных показателях.

Рост
Систематический обзор с метаанализом данных 

47 обсервационных исследований, включающих 
280 644 случая КРР, показал, что у взрослых лиц 
с каждыми 10 см более высокого роста отмечено 
небольшое, но достоверное повышение риска КРР 
(ОР = 1,14; 95% ДИ: 1,11–1,17). Сравнение за-
болеваемости КРР между взрослыми людьми с са-
мыми высокими перцентилями роста с лицами с са-
мыми низкими перцентилями роста варьировало 
в отдельных исследованиях в пределах значений 
ОР от 1,24 (95% ДИ: 1,19–1,30) до 1,07 (95% ДИ: 
0,92–1,25) [13]. Таким образом, отношение рисков 
развития КРР было достоверно выше у лиц с наи-
более высоким ростом в сравнении с лицами с низ-
ким ростом.

Другой метаанализ результатов более 40 иссле-
дований, включавших вместе данные о 50 936 слу-
чаях КРР в популяции численностью 7 393 510 
взрослых лиц, также подтвердил наличие досто-
верной положительной связи между ростом и ри-
ском КРР. Суммарные значения ОР составили 1,04 
(95% ДИ: 1,02–1,05) с каждым увеличением роста 
на 5 см [14]. В проведенном в Китае масштабном 
рандомизированном плацебо-контролируемом ин-
тервенционном исследовании с целью оценки про-
филактической эффективности витаминных доба-
вок исследовался также ряд известных факторов 
риска КРР, включая рост. В исследуемую когорту 
вошли 29 553 здоровых человека в возрасте от 40 
до 69 лет. После наблюдения, продолжавшегося 
5,25 года, были зарегистрированы все возникшие 
случаи ККР. Многофакторной анализ с оценкой 
связи заболевания КРР с различными факторами 
риска показал, что кумулятивный риск КРР зна-
чимо возрастает с увеличением роста независимо 
от других известных факторов риска [11].

Этническая принадлежность
Заболеваемость КРР различается в зависимо-

сти от страны и в разных расовых/этнических 
группах населения. В США показатели заболе-
ваемости и смертности у афроамериканского на-
селения по сравнению с неиспаноязычным белым 
населением выше на 28 и 60 % соответственно. 
Латиноамериканцы имеют в целом более низкий 
уровень заболеваемости КРР, чем неиспаноязыч-
ные белые, стандартизованные показатели заболе-
ваемости КРР для первых и вторых составляют, 
соответственно, 35,5 и 40,2 на 100 тыс. населения. 
Американцы японского происхождения имеют са-
мую высокую заболеваемость КРР среди всех аме-
риканцев азиатского происхождения [15]. Самый 
высокий показатель заболеваемости КРР среди пле-
менных и расовых групп США был зафиксирован 



30

Обзоры / Reviews www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2025; 35(4) / Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2025; 35(4)

в 2018 г. у американских индейцев, коренных жи-
телей Аляски — 61,9 на 100 тыс. населения. Этот 
показатель был выше, чем в любой другой стране 
мира, за исключением Венгрии, где у мужчин уро-
вень заболеваемости КРР был выше, чем у мужчин 
на Аляске — 70,6 и 63,6 на 100 тыс. соответствен-
но [16]. Предполагается, что расовые и этнические 
различия в отношении заболеваемости КРР обу-
словлены комплексом факторов риска  — генети-
ческих, окружающей среды, образа жизни, кото-
рые связаны как со страной происхождения, так 
и страной проживания, а также с разным уровнем 
внедрения в здравоохранение профилактической 
медицины, в частности скрининга КРР.

Модифицируемые факторы риска
Характеристики питания
Многочисленные исследования показали, 

что питание в зависимости от определенных его 
характеристик может играть как причинную, так 
и защитную роль в развитии КРР. Так, чрезмер-
ное потребление животного белка и жиров, осо-
бенно красного и переработанного мяса, может 
увеличить риск развития КРР, в то время как клет-
чатка или пищевые волокна (овощи, фрукты, зе-
лень), а также молочные продукты могут защитить 
от канцерогенеза КРР [17].

В аналитическом исследовании «случай-кон-
троль», проведенном в Омской области, приняли 
участие 609 чел. в возрасте от 30 до 85 лет (сред-
ний возраст — 51,2 года). Оценивались 23 пара-
метра, характеризующих питание и пищевые при-
вычки участников исследования. Унивариантный 
анализ полученных данных подтвердил значимость 
для риска развития КРР только в отношении сле-
дующих шести параметров: употребление алкоголя 
более двух раз в месяц с преобладанием крепкого; 
кратность потребления красного мяса более 10 раз 
в месяц; количество потребляемых свежих фрук-
тов менее 100 г за раз; предпочтение жирной пищи; 
индекс массы тела более 25 [18].

В систематическом обзоре, охватившим четыр-
надцать когортных исследований и семь исследова-
ний типа «случай-контроль», включающих в общей 
сложности > 60 тыс. случаев КРР и сопоставимого 
контроля, было показано значимое снижение ри-
ска развития КРР, связанное с высоким потребле-
нием общего количества молочных продуктов [19].

Исследования взаимосвязи между потреблением 
различных видов фруктов и риском развития КРР 
дали противоречивые результаты. Метаанализ 
24 соответствующих исследований с общим участи-
ем 1 068 158 взрослых лиц показал, что по сравне-
нию с низким более высокое потребление некоторых 
фруктов снижает риск развития КРР: цитрусовых — 
на 9 % (отношение шансов (ОШ) — 0,91; 95% ДИ:  
0,85–0,97), яблок — на 25 % (ОШ = 0,75; 95% ДИ: 
0,66–0,85), арбузов — на 26 % (ОШ = 0,74;  
95% ДИ: 0,58–0,94) и киви — на 13% (ОШ = 0,87; 
95% ДИ: 0,78–0,96). В отношении других видов 

фруктов достоверной связи с риском КРР не было 
установлено [20].

В когортном проспективном исследовании 
в Мальмё в течение 502 136 человеко-лет наблюде-
ния за участниками исследования было выявлено 
923 случая КРР. Анализ связи различных ком-
понентов питания с риском КРР показал, что по-
требление пищевых волокон на уровне самого вы-
сокого квинтиля снижало риск КРР в сравнении 
с самым низким квинтилем — на 23 % (ОШ = 0,77; 
95% ДИ: 0,61–0,98) [17].

Метаанализ результатов 7 обсервационных 
и исследований «случай-контроль», изучавших воз-
можную связь риска развития КРР с уровнем по-
требления с пищей антоцианов (растительные ком-
поненты и пигменты, больше всего их содержится 
в кожице ягод и плодов), показал наличие значи-
мой обратной связи между общим потреблением 
антоцианов и риском КРР. Большое потребление 
антоцианов в сравнении с малым уменьшало риск 
КРР: по данным обсервационных исследований — 
на 22 % (ОШ = 0,78; 95% ДИ: 0,64–0,95), по дан-
ным исследований «случай-контроль» — на 31 % 
(ОШ = 0,69; 95% ДИ: 0,60–0,78) [21].

Проведено исследование «случай-контроль» 
с целью изучения связи между различными типа-
ми растительной диеты и риском КРР у населения 
Китая. Исследование включало соответствующие 
данные по 2799 случаям КРР и 2799 лиц парного 
контроля, сопоставимого по возрасту, полу, месту 
жительства и другим возможным факторам ри-
ска. Для сбора данных о питании был использо-
ван валидированный опросник частоты и состава 
употребления пищи, на основе которого выводил-
ся индекс растительного питания, позволяющий 
оценивать соблюдение общих, здоровых и нездо-
ровых моделей питания на растительной основе. 
По сравнению с самым низким квинтилем значе-
ний индекса при самом высоком квинтиле скор-
ректированные показатели ОШ в отношении риска 
развития КРР составили: для всех моделей питания —  
0,79 (95% ДИ: 0,66–0,95), при соблюдении здоро-
вой модели питания — 0,45 (95% ДИ: 0,38–0,55) 
и при соблюдении нездоровой модели питания — 
1,45 (95% ДИ: 1,18–1,78). В целом результаты 
подтверждают рекомендации о том, что переход 
на здоровую растительную диету важен для про-
филактики КРР [20].

В исследовании с использованием данных 
UK Biobank в отношении 114 217 лиц оценива-
лось потребление типов и источников углеводов 
на основании собранных подробных диетических 
характеристик. За многолетний период наблюде-
ния (медиана времени наблюдения — 9,4 года) 
у 1193 лиц из исследуемой когорты был диагности-
рован КРР. Установлено наличие значимой обрат-
ной связи риска КРР с потреблением несвободного 
сахара и цельнозерновой клетчатки [22].

В системном обзоре проведен анализ совре-
менных данных о взаимосвязи между кальцием 
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и витамином D, потребляемым с пищей, и риском 
КРР, основанных на исследованиях «случай-кон-
троль». Отобрано 32 исследования с оценкой по-
требления кальция и 23 исследования — с оценкой 
потребления витамина D. В целом использованы 
данные по 19 076 случаям КРР и 36 746 кон-
трольных лиц. В отношении потребления с пищей 
кальция установлено снижении риска КРР на 6 % 
на каждые 300 мг кальция, принимаемых ежедневно 
(ОШ = 0,94; 95% ДИ: 0,92–0,97). В отношении по-
требления витамина D установлено снижение риска 
развития КРР на 4 % на 100 МЕ/сут (ОШ = 0,96; 
95% ДИ: 0,93–0,98). Более высокое потребление 
кальция и витамина D с пищей связано со значимым 
снижением риска развития КРР [23].

В проспективном исследовании были опроше-
ны с использованием стандартизованного опрос- 
ника в отношении своего рациона питания 
26  218  взрослых лиц. При последующем много-
летнем наблюдении за ними (медиана срока на-
блюдения  — 13,3  года) были зарегистрированы 
все случаи заболевания раком среди участников 
исследования. Анализ с применением многомерной 
регрессионной модели с ковариантной корректи-
ровкой и стратификацией по возрасту и полу пока-
зал, что у женщин высокое потребление (4-й квар-
тиль) переработанного красного мяса было связано 
с повышенным риском развития рака желудочно-
кишечного тракта, скорректированное отношение 
рисков составило 1,68 (95% ДИ: 1,09–2,57) и в от-
дельности для КРР — 1,90 (95% ДИ: 1,12–3,22). 
Статистически значимых ассоциаций не наблю-
далось в отношении потребления красного мяса 
или обработанного мяса из не красного мяса [24].

В уже упоминавшемся выше проспективном ис-
следовании связи различных компонентов питания 
с риском КРР было установлено, что потребление 
любого обработанного мяса на уровне самого высо-
кого квантиля увеличивало риск КРР в сравнении 
с самым низким квантилем на 31 % (ОШ = 1,31; 
95% ДИ: 1,05–1,63) [17].

Поскольку разные продукты питания потребля-
ются, как правило, вместе и в разных комплексах, 
важно исследовать значение не только отдельных 
нутриентов, но и целостных диет или моделей пи-
тания. Наиболее масштабным и значимым иссле-
дованием связи низкоуглеводной диеты с риском 
КРР является Сингапурское китайское проспек-
тивное когортное исследование, включавшее дан-
ные о 61  321 жителе Китая, которым при нача-
ле исследования было от 45 до 74 лет. В среднем 
за 19,5 года наблюдения у 2520 участников развил-
ся КРР. В структуре низкоуглеводной диеты учи-
тывалось потребление углеводов, белков и жиров. 
При этом по баллам оценивалось, сколько угле-
водов потреблялось из растительных продуктов 
и сколько из животных. В целом связи между общи-
ми или растительными баллами низкоуглеводной 
диеты с риском КРР не было выявлено (p ≥ 0,28). 
Число баллов углеводов животного происхождения 

было умеренно положительно связано с риском 
развития рака толстой кишки (p = 0,02), но не с ра-
ком прямой кишки. По сравнению с самым низ-
ким квартилем потребления животных углеводов 
показатели ОШ в отношении рака толстой киш-
ки для второго, третьего и четвертого кварти-
лей составили, соответственно, 1,12 (95% ДИ:  
0,98–1,29), 1,27 (95% ДИ: 1,10–1,46) и 1,14 
(95% ДИ: 0,99–1,31). Таким образом, низкоугле-
водная диета с высоким уровнем животного белка 
и жира была связана с умеренным повышением 
риска рака толстой кишки среди китайских синга-
пурцев [25].

При анализе данных когортного исследовании 
диеты и рака в Мальмё использовался индекс ка-
чества диеты в отношении профилактики КРР, по-
строенный с учетом потребления обработанного 
мяса, клетчатки и молочных продуктов. Более вы-
сокие значения данного индекса указывали на бо-
лее высокое содержание защитных продуктов и ас-
социировались с более низким риском развития 
КРР. Риск КРР в группе лиц с самым высоким 
квинтилем значений индекса качества диеты был 
на 43 % ниже, чем в группе с самым низким квин-
тилем индекса (ОШ = 0,57; 95% ДИ: 0,43–0,75). 
Приверженность к диете с более высоким индек-
сом качества диеты с учетом нескольких значимых 
компонентов питания для КРР имела более силь-
ную ассоциацию с КРР, чем при учете отдельных 
компонентов питания [17].

В проспективном исследовании, проведенном 
в Голландии, изучена связь между приверженно-
стью к средиземноморской диете и риском КРР. 
В начале исследования 120 852 взрослых чело-
века заполнили базовый опросник, включавший 
150  пунктов. За 20,3 года наблюдения в иссле-
дуемой когорте было выявлено 1993 случая КРР 
у мужчин и 1574 — у женщин. Многофакторный 
анализ собранных данных показал, что более вы-
сокая приверженность к средиземноморской дие-
те не была связана со снижением риска КРР [26]. 
В то же время метаанализ, включавший данные 
13  проспективных когортных исследований, по-
казал значимое снижение риска КРР на 10 %, 
при самой высокой приверженности к средизем-
номорской диете по сравнению с самой низкой 
(ОР = 0,90; 95% ДИ: 0,84–0,96) [27].

Избыточная масса тела и ожирение
Эпидемиологические данные неизменно демон-

стрируют наличие существенной связи между степе-
нью ожирения и риском развития КРР. Ожирение, 
как общее, так и абдоминальное, у взрослых лиц 
является фактором риска развития КРР, и эта ас-
социация более выражена у мужчин, чем у жен-
щин [6, 14]. В большинстве исследований степень 
избыточного веса и ожирения оценивались по ин-
дексу массы тела и окружности талии [28].

Проведен обзор с метаанализом 47 исследо-
ваний, вместе включающих 50 936 случаев КРР, 
выявленных в популяциях общей численностью  
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7 393 510 человек. Результаты анализа обобщенных 
данных подтверждают существующие доказатель-
ства наличия положительной связи между увеличе-
нием общего и абдоминального жира в организме 
и риском КРР. Расчет зависимости «доза-эффект», 
показал, что на 5 кг/м2 увеличения ИМТ увели-
чивался риск КРР на 6 % (ОР = 1,06; 95% ДИ: 
1,04–1,07), каждые 10 см удлинения окружности 
талии повышали риск КРР на 3 % (ОР  = 1,03; 
95% ДИ: 1,01–1,05) [14].

В Германии проведено исследование с целью 
оценки связи избыточного веса в течение жизни 
с кумулятивным риском КРР. В исследовании 
«случай-контроль» в отношении 5635 человек, за-
болевших КРР, и 4515 человек контрольной груп-
пы были получены и проанализированы данные 
о замерах их веса и роста начиная с возраста 20 лет 
и каждые последующие 10 лет до момента прове-
дения анализа соответствующих данных. Путем 
специальных расчетов определялось взвешенное 
количество лет, прожитых с избыточной массой 
тела (индекс массы тела >25). Результаты иссле-
дования свидетельствуют, что чем больше лет че-
ловек живет с лишним весом или ожирением, тем 
выше у него риск развития КРР в течение жизни. 
Скорректированное значение ОШ составило, со-
ответственно, 1,25 (95% ДИ: 1,09–1,44) и 2,54 
(95% ДИ: 2,24–2,89) [29].

Гиподинамия — малоподвижный образ жизни
В популяционных когортных исследованиях от-

мечена статистически значимая обратная зависи-
мость между заболеваемостью КРР и уровнем фи-
зической активности во всех возрастных группах 
обоих полов [30, 31].

В Корейском национальном обследовании здо-
ровья и питания приняли участие в общей сложно-
сти 33 403 чел. Сидячий образ жизни оценивался 
по двум значениям: <10 часов в день и ≥10 часов 
в день. Учитывались три вида физической актив-
ности: активность в свободное время, професси-
ональная и связанная с поездками в транспорте. 
По результатам исследования сидячий образ жиз-
ни (≥10 часов в день) значимо ассоциировался 
с повышенным риском КРР (ОШ = 1,64; 95% ДИ: 
1,22–2,21) [32].

Систематический обзор с метаанализом иссле-
дований связи степени физической активности 
с риском развития злокачественных образований 
пищеварительной системы показал, что значения 
относительного риска у лиц с высокой активностью 
в сравнении с лицами с низкой снижались: в отно-
шении рака толстой кишки — на 19 % (ОР = 0,81; 
95% ДИ: 0,76–0,87), рака прямой кишки — на 12 % 
(ОР = 0,88; 95% ДИ: 0,80–0,98), КРР — на 23 % 
(ОР = 0,77; 95% ДИ: 0,69–0,85). Метаанализ дан-
ных 9 исследований, в которых учитывались три 
уровня физической активности (низкий, умерен-
ный и высокий), показал, что по сравнению с низ-
кой активностью умеренная также снижала риск 

злокачественных образований пищеварительной 
системы на 11 % (ОР = 0,89; 95% ДИ: 0,80–1,00). 
При сравнении высокой физической активности 
с умеренной достоверной разницы в отношении 
показателя риска злокачественных образований 
пищеварительной системы не было установлено 
(ОР = 1,11; 95% ДИ: 0,94–1,32) [30].

Табакокурение
Табачный дым — самый распространен-

ный из доказанных канцерогенов для человека. 
Установлена причинно-следственная связь таба-
кокурения с 15 формами злокачественных обра-
зований, включая КРР. Обзор многочисленных 
когортных исследований и исследований «случай-
контроль» о связи табакокурения с риском КРР 
показал, что большинство этих работ подтвержда-
ют причинно-следственную связь. При этом уста-
новлена дозозависимая связь между интенсивно-
стью табакокурения (длительность, возраст начала 
курения, число выкуриваемых за день сигарет) 
и риском развития КРР [33].

Крупное популяционное исследование «случай-
контроль» в Германии включало 5086 пациентов 
с КРР и 4120 пациентов контрольной группы. У ку-
рильщиков риск развития КРР был на 48 % выше, 
чем у никогда не куривших (скорректированное 
ОШ = 1,48; 95% ДИ: 1,27–1,72). Как курение, так 
и полигенный риск КРР несут в себе независимую 
информацию о рисках КРР, а их совместное рас-
смотрение обеспечивает мощную стратификацию 
риска. При этом воздержание от курения может 
компенсировать значительную долю генетически 
обусловленного риска КРР [10].

Алкоголь
Международное агентство исследований рака 

подтвердило канцерогенность потребления алко-
голя для человека. Главными канцерогенными 
компонентами алкоголя являются этанол и его 
производное в организме человека — ацетальде-
гид. Причинно-следственная связь употребления 
алкоголя установлена с 7 формами рака, включая 
КРР [34].

В многоэтническом когортном исследовании 
связь употребления алкоголя с риском развития 
КРР с учетом расовой/этнической принадлежно-
сти, а также пола и факторов риска, связанных 
с образом жизни и типом употребляемого алко-
гольного напитка, была исследована на материале 
соответствующих данных в отношении 190 698 лиц, 
проживающих на Гавайях и в Калифорнии. В те-
чение 16,7 года наблюдения в исследуемой когор-
те выявлено 4923 случая КРР. По результатам 
многомерного анализа соответствующих данных 
показатель отношения шансов развития КРР уве-
личивался при разных уровнях потребления ал-
коголя по сравнению с непьющими: у мужчин — 
на 16 % при потреблении алкоголя 15,0–29,9 г/сут  
(ОШ  =  1,16; 95% ДИ: 1,01–1,34) и на 28 % 
при потреблении алкоголя ≥ 30,0 г/сут (ОШ = 1,28;  
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95% ДИ: 1,12–1,45); у женщин — на 6 % 
при меньшей дозе алкоголя (ОШ = 1,06; 95% ДИ: 
0,85–1,32) и на 15 % при большей дозе алкоголя 
(ОШ = 1,15; 95% ДИ: 0,92–1,43) [35].

В популяционном исследовании «случай-кон-
троль» проведена оценка связи между потреблени-
ем алкоголя и КРР на материале соответствующих 
данных в отношении 5104 случаев КРР и 4131 че-
ловека контрольной группы. Кроме потребления 
алкоголя оценивался уровень полигенного риска 
на основе 140 локусов, связанных с развитием 
КРР. Соответствующий анализ был проведен от-
дельно в отношении раннего (<55 лет) и позднего 
(≥55 лет) развития КРР. По сравнению с малым по-
треблением алкоголя в течение жизни (<25 г/сут)  
среднее потребление алкоголя (≥25 г/сут) было 
сильнее связано с ранним КРР (ОШ = 1,8; 
95% ДИ: 1,2–2,8), чем с поздним КРР (ОШ = 1,3; 
95% ДИ: 1,1–1,4) [36].

Нарушение микрофлоры кишечника
Микроэкология кишечника человека представ-

ляет собой сложную систему, состоящую из мно-
гочисленных микробных сообществ со сложной 
структурой. Исследования показывают, что опре-
деленные изменения в составе микробиоты, при-
водящие к ее дисбалансу, могут играть существен-
ную роль в возникновении и развитии КРР [37, 
38]. Микробы обладают как проонкогенными, так 
и онкопротективными свойствами. Такие бактерии, 
как Fusobacterium nucleatum, Escherichia coli 
и Bacteroides fragilis, способствуют развитию КРР, 
а такие, как Clostridium butyricum, Streptococcus 
thermophilus и Lacticaseibacillus paracasei, мо-
гут защищать от него [39]. У 45 % больных КРР 
ассоциируется с наличием в кишечнике бактерии 
Fusobacterium nucleatum. Систематический обзор, 
включавший 57 статей с метаанализом обобщенных 
данных, показал, что F. nucleatum присутству-
ет в образцах опухолевой ткани КРР в 4,6  раза 
чаще, чем в контрольных образцах здоровой тка-
ни (ОШ = 4,56; 95% ДИ: 3,31–6,27), и более чем 
в три раза чаще в сравнении с контрольными об-
разцами колоректальной аденомы (ОШ = 3,24; 
95% ДИ: 2,35–4,46) [40]. На основании этих 
данных F. nucleatum обозначена в качестве одно-
го из факторов риска в начале развития опухоли 
и во время прогрессирования КРР. F. nucleatum 
также признана как маркер раннего предупрежде-
ния и прогнозирования КРР и как мишень для его 
профилактики и лечения [41, 42].

Предопухолевые заболевания
В большинстве случаев КРР развивается на фоне 

уже имеющихся патологических изменений в сли-
зистой оболочке кишечника. В онкогенезе КРР 
выделяют три варианта предопухолевых измене-
ний: колоректальная аденома, зубчатый папилло-
матоз, воспалительный процесс. Особенно высок 
риск появления опухолевых клеток у лиц, стра-
дающих аденоматозом толстой кишки, MUTYH-
ассоциированным полипозом, синдромом Линча 

и хроническими воспалительными заболеваниями 
кишечника (болезнь Крона, язвенный колит и ди-
вертикулы толстой кишки) [43, 44].

У пациентов с колоректальной аденомой риск 
развития КРР в 4 раза выше, чем у остальной ча-
сти населения, примерно 80 % случаев КРР воз-
никают на фоне колоректальной аденомы [37, 43]. 
Пациенты с прогрессирующей колоректальной аде-
номой (≥1 см, дисплазия высокой степени) значи-
тельно более склонны к развитию КРР по сравне-
нию с лицами без нее (ОР = 2,7; 95% ДИ: 1,9–3,7). 
Между лицами с непрогрессирующей колоректаль-
ной аденомой (<1 см) и лицами с ее отсутствием 
не было существенной разницы в риске развития 
КРР (ОР = 1,2; 95% ДИ: 0,8–1,7) [45].

Метаанализ 31 исследования с участием 
50 445 пациентов с дивертикулитом в анамнезе по-
казал, что риск развития КРР был достоверно выше 
у пациентов с осложненным дивертикулитом, чем 
у пациентов с неосложненным дивертикулитом [44].

В систематическом обзоре исследований связи 
между воспалительными заболеваниями кишечни-
ка (ВЗК) и КРР рассмотрено 26 работ, суммарно 
включавших данные о 531 449 пациентах с ВЗК 
и более 65 млн референтных пациентов. Метаанализ 
соответствующих данных со стратификацией по ло-
кализации рака показал, что ВЗК в основном уве-
личивали риск рака кишечника, а не рака желудка. 
При болезни Крона значительно увеличивается риск 
развития и рака тонкой кишки, и КРР, в то время 
как язвенный колит увеличивает риск только КРР 
[46]. Популяционные данные показывают, что риск 
развития КРР среди пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника в 2–3 раза выше, чем 
у населения в целом [47].

Низкий уровень медико-санитарной 
грамотности
Во многих аналитических эпидемиологических 

исследованиях факторов риска КРР была показа-
на существенная связь уровня общего образования 
и медико-санитарной грамотности с риском разви-
тия КРР. Чем ниже уровень образования и знаний 
в отношении здоровья и гигиены, тем выше риск 
развития КРР [48, 49].

В исследовании связи между уровнем образова-
ния и заболеваемостью КРР, проведенном в Китае, 
приняли участие 2502 пациента с впервые диагно-
стированным КРР и 2538 лиц контрольной группы, 
сопоставимых по полу, возрасту, месту прожива-
ния. Многомерный анализ с учетом доказанных 
факторов риска КРР подтвердил, что уровень об-
разования был обратно связан с риском развития 
КРР. Люди, окончившие колледж или универси-
теты, имели значимо более низкий риск КРР, чем 
те, кто учился только в начальной школе (скоррек-
тированное ОШ = 0,42; 95% ДИ: 0,34–0,52) [48].

В другом исследовании 1200 человек приня-
ли участие в перекрестном целевом обследовании, 
ориентированном на ливанское население в возрас-
те 50 лет и старше. В исследуемой выборке знали 
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о каком-либо скрининговом тесте на КРР 38,3 % 
опрошенных лиц и только 7,5 % когда-либо ис-
пользовали его. Это национальное исследование 
подчеркивает тревожно низкий уровень знаний 
о скрининговых тестах на КРР и явно недоста-
точный охват населения скринингом КРР, притом 
что КРР является одним из самых распространен-
ных видов рака в Ливане [50].

Для сравнения, в канадской провинции 
Британская Колумбия, регионе с более высоким 
средним уровнем образования населения и более 
низкой заболеваемостью КРР, приверженность ре-
спондентов скринингу КРР составила 62,4 % [51].

Механизмы действия факторов риска  
в канцерогенезе КРР
В канцерогенезе КРР участвуют различные 

патофизиологические механизмы, такие как ано-
мальная пролиферация клеток, дифференцировка 
клеток, устойчивость к апоптозу, инвазия в струк-
туры, прилегающие к раковым клеткам, и отдален-
ное метастазирование. Эти процессы инициируют-
ся сложным взаимодействием ряда генетических 
факторов и факторов окружающей среды и образа 
жизни [52]. В отношении большинства доказанных 
факторов риска КРР исследованы механизмы их 
участия в канцерогенезе КРР.

Пол
Высказывалось предположение, что половые 

гормоны могут быть причиной гендерного разли-
чия в заболеваемости и смертности от КРР, но об-
сервационные исследования возможной связи меж-
ду уровнем эндогенных половых гормонов и риска 
КРР дали противоречивые результаты [53].

В одном из последних исследований с исполь-
зованием крупномасштабного ресурса Британского 
биобанка была исследована связь концентрации 
тестостерона в сыворотке крови и глобулинов, 
связывающих половые гормоны, с риском КРР. 
Убедительных доказательств независимой роли 
гормонов в гендерных различиях в заболеваемости 
КРР не было получено. Учитывая широкое исполь-
зование добавок тестостерона у пожилых мужчин 
для компенсирования возрастного снижения их 
эндогенных концентраций, необходимы крупные 
и долгосрочные рандомизированные контролируе-
мые исследования для выяснения влияния тесто-
стерона на риск КРР [53].

Воздействие эстрогена, возможно, обратно свя-
зано с риском КРР. В масштабном проспективном 
исследовании в Дании была изучена связь между 
наличием в анамнезе женщин овариоэктомий, ко-
торые снижают уровень циркулирующего в ор-
ганизме эстрогена, и риском КРР. В исследова-
нии приняли участие 25 698 женщин (в возрасте 
≥45 лет) из датской когорты медсестер. В течение 
542 140 человеко-лет наблюдения у 863 (3,4 %) мед-
сестер был диагностирован КРР. Многофакторный 
анализ показал, что двусторонняя овариоэктомия 
в анамнезе ассоциировалась с увеличением риска 

КРР на 79 % (скорректированный ОР = 1,79; 
95%  ДИ: 1,33–2,42). Односторонняя овариоэкто-
мия в анамнезе также показала небольшое увели-
чение риска КРР, но статистически недостоверное 
(ОР = 1,25; 95% ДИ: 0,86–1,82) [54].

Пожилой возраст
Тесная связь вероятности заболеть КРР с воз-

растом объясняется увеличением с возрастом про-
должительности действия других факторов ри-
ска, включая экспозиции к прямым канцерогенам 
и промоторам онкогенеза КРР и, соответственно, 
накоплением соматических мутаций в генах и об-
разованием опухолевых клеток. С возрастом так-
же слабеют системы защиты организма против ра-
ковых клеток. В эксперименте было установлено, 
что инфильтрация макрофагов в тканях КРР уве-
личивается с возрастом. Макрофаги от пожилых 
особей с большей вероятностью поляризовались 
в сторону проопухолевого фенотипа и были более 
активны в стимуляции пролиферации опухолевых 
клеток [55].

Высокий рост
Влияние высокого роста на риск развития КРР 

опосредовано особенностями метаболизма, харак-
терными для лиц с высоким ростом, в частности 
через эндокринную систему и гормон роста [13].

Питание
Предполагается, что существует четыре основ-

ных метаболических пути, участвующих во вза-
имодействии генов, связанных с диетой и непо-
средственно участвующих в канцерогенезе КРР: 
метаболизм фолиевой кислоты, липидный обмен, 
реакция на окислительный стресс и воспалитель-
ная реакция [56].

Механизм влияния мясных продуктов на риск 
развития КРР может быть связан с несколькими пу-
тями. Так, загрязнение мясных продуктов во время 
их высокотемпературной варки полициклическими 
ароматическими углеводородами, которые в орга-
низме подвергаются биотрансформации и актива-
ции, может вызывать изменения в структуре ДНК 
в клетках слизистой колоректальной части кишеч-
ника. В тканях КРР были идентифицированы ад-
дукты ДНК, специфичные для полициклических 
ароматических углеводородов [57].

Известно, что гемовое железо, являющееся важ-
нейшим компонентом красного мяса, также способ-
ствует канцерогенезу КРР. Установлено поврежда-
ющее ДНК свойство гемового железа с выделением 
аддуктов ДНК, имеющих отношение к этиологии 
КРР. Продукты разложения красного мяса, влияя 
на микробиом, создают провоспалительное микро-
окружение в толстой кишке, что также стимулиру-
ет канцерогенез КРР [58].

Диета с высоким содержанием жиров повы-
шает риск развития КРР путем стимулирования 
метаболизма желчных кислот. Желчные кислоты 
синтезируются в печени в ответ на пищевые жиры. 
Поступая в толстую кишку, они претерпевают 
сложную биотрансформацию, осуществляемую 
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кишечными бактериями, в результате чего образу-
ются вторичные желчные кислоты, в частности дез- 
оксихолевая кислота, которые могут активировать 
канцерогенез в кишечнике. Этот механизм объеди-
няет действие диетических, микробных и генетиче-
ских факторов риска развития КРР [59].

Защитное действие пищевых волокон в от-
ношении КРР обусловлено тем, что они стиму-
лируют бутирогенную активность микробиоты 
кишечника, обеспечивая высокое содержание 
бутирата (масляная кислота — продукт жиз-
недеятельности бактерий кишечника) — веще-
ства, обладающего значительным противоопу-
холевым действием. Поэтому диеты с добавкой 
клетчатки и ограничением потребления жиров 
могут быть эффективной мерой снижения риска 
и профилактики КРР [59]. Данные проспектив-
ного популяционного исследования подтверж-
дают значение продукции бутирата в снижении 
риска КРР при потреблении цельнозерновых 
продуктов [22].

Антоцианы с их антиоксидантным свойством 
также могут ингибировать развитие рака тол-
стой кишки, вмешиваясь в клеточный цикл 
с эффектом антипролиферации и апоптоза. 
Образование цитоплазматических вакуолей 
в клетках также указывает на то, что антоциа-
ны могут индуцировать аутофагию [21].

Избыточный вес и ожирение
В отношении механизмов связи ожирения 

с увеличением риска КРР предполагается роль 
резистентности к инсулину и метаболического 
синдрома. Высказывается также предположение, 
что большая окружность талии является фактором 
риска КРР вследствие возможного участия в кан-
церогенезе КРР повышенного уровня цитокинов 
и гормонов, образующихся в висцеральном брюш-
ном жире [60].

Гиподинамия
Низкая физическая активность может повышать 

риск развития ряда злокачественных образований, 
включая КРР, путем снижения чувствительности 
к инсулину и противоопухолевой активности им-
мунной системы, а также за счет удлинения перио-
да воздействия пищевых канцерогенов на пищева-
рительный тракт вследствие ослабления моторики 
желудочно-кишечного тракта и увеличения время 
транзита пищи [30].

Табакокурение
Механизмы и последствия табачной интокси-

кации к настоящему времени достаточно детально 
изучены. Определены химический состав и биоло-
гическая активность компонентов табачного дыма. 
Последний содержит около 4 тыс. составных ча-
стей и химических соединений, несколько десят-
ков из них являются доказанными канцерогенами 
для человека. В целом ряде специальных опытов 
и исследований подтверждена способность табач-
ного дыма и его компонентов оказывать прямое 

генотоксическое и мутагенное действие на ДНК 
клеток [33].

Канцерогенные компоненты табачного дыма, 
попадая в кровоток, достигают разных органов 
и тканей организма, включая толстую кишку. Это 
подтверждается выявлением табачных соединений 
и их метаболитов в достаточно высоких концен-
трациях в анализах мочи у курящих лиц. Более 
поздние биологические исследования указывают 
на то, что табакокурение может влиять на функ-
ции макрофагов и их поляризацию, тем самым 
способствуя прогрессии опухоли. В частности, ис-
следовалась связь курения с заболеваемостью КРР 
с учетом и в зависимости от количества макрофа-
гов с идентификацией общих, М1-поляризованных 
и М2-поляризованных макрофагов в опухоли. 
Установлено, что связь между количественным по-
казателем табакокурения «пачка-годы» и заболева-
емостью КРР различалась в подгруппах с разной 
плотностью стромальных макрофагов (гетероген-
ность — 0,003). Эта связь была сильнее для опухо-
лей с более низким количеством стромальных ма-
крофагов, что свидетельствуют о взаимодействии 
табакокурения и макрофагов в колоректальном 
канцерогенезе [61].

Микробиота кишечника
Микробиота кишечника человека состоит из много-

численных микробных сообществ, которые участвуют 
во многих важнейших функциях, таких как иммуни-
тет, защита от патогенов, метаболизм пищевых соеди-
нений и поддержание гомеостаза. Накапливается все 
больше доказательств того, что микробиом кишечника, 
выступая в качестве важного метаболического и им-
мунологического регулятора, может играть ключевую 
роль в инициации и прогрессировании КРР. Данные 
исследований демонстрируют способность микробио-
ты кишечника взаимодействовать с эпителием толстой 
кишки и иммунными клетками хозяина путем вы-
свобождения широкого спектра метаболитов, белков 
и макромолекул, регулирующих развитие КРР [62]. 
«Вредные» метаболиты включают некоторые первич-
ные желчные кислоты и короткоцепочечные жирные 
кислоты, а урсодезоксихолевая кислота и бутират по-
лезны и препятствуют развитию и прогрессированию 
опухоли. Патогенные бактерии, участвующие в кан-
церогенезе КРР, вызывают хроническое раздражение 
и воспаление, окислительный стресс. Бактериальные 
метаболиты образуют биопленки в кишечнике и про-
дуцируют генотоксины [39]. F. nucleatum способствует 
развитию КРР путем нескольких механизмов: инвазии, 
колонизации и секреции провоспалительных цитоки-
нов. F. nucleatum расценивается в качестве одного 
из факторов риска в начале развития опухоли и во вре-
мя прогрессирования КРР путем воздействия на им-
мунную систему и модуляцию воспаления [41].

Предопухолевые заболевания
Доброкачественные новообразования ободоч-

ной, прямой кишки, заднего прохода и анального 
канала представляют собой истинные неоплазии 



36

Обзоры / Reviews www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2025; 35(4) / Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2025; 35(4)

слизистой оболочки кишки и сопряжены с высокой 
степенью риска развития КРР. Последовательность 
«аденома → карцинома» является общепринятой 
в отношении этапов развития спорадического КРР.

Коллективом китайских специалистов про-
ведено секвенирование 54 788 клеток из образ-
цов тканей подобранных пациентов, включая 
кровь, нормальную ткань, предрак, полип и КРР. 
На каждом этапе канцерогенеза определялись 
типы клеток, транскрипционные сигнатуры и диф-
ференциально экспрессируемые гены различных 
клеточных популяций. Были идентифицированы 
и охарактеризованы популяции клеток-предше-
ственников аденомы и карциномы. Получены со-
временные знания об эволюции колоректального 
эпителия в процессе канцерогенеза при однокле-
точном разрешении [63].

При хроническом воспалении (при воспалитель-
ных заболеваниях кишечника) в кишечнике секре-
тируются различные цитокины и хемокины, уча-
ствующие в патогенезе КРР путем влияния на рост 
опухоли и иммуносупрессию опухолеобразования, 
ассоциированного с колитом. Воспаление может 

также индуцировать мутагенез, а рецидивирующий 
характер воспаления вместе с регенерацией эпите-
лия может ускорять канцерогенез. Молекулярный 
патогенез «воспалительное заболевание кишечника 
→ КРР» проходит в последовательности «воспаление 
→ дисплазия → карцинома» и хорошо описан [64].

Заключение
КРР является одним из наиболее распростра-

ненных и одним из наиболее предотвратимых ви-
дов рака, с большим неиспользуемым потенциалом 
для первичной и вторичной профилактики. Мировая 
тенденция роста заболеваемости КРР определяет 
необходимость развития профилактических техно-
логий в отношении КРР. К настоящему времени 
определены основные факторы риска, имеющие до-
казанную причинно-следственную связь с развитием 
КРР. Исследованы механизмы влияния этих факто-
ров на риск развития КРР. Результаты этих иссле-
дований открывают возможности для разработки эф-
фективных мер профилактики КРР и их внедрения 
в общественное здравоохранение.
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