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Резюме
Введение. Предраковые заболевания толстой кишки играют ключевую роль в онкогенезе кишечника, так как около 80% случаев 
колоректального рака обусловлено именно полипами толстой кишки. Распространенность эпителиальных новообразований 
толстой кишки колеблется от 20% в возрасте 45 лет до более чем 50-60% к 85 годам. В развитых странах наблюдается более 
высокая частота, связанная с образом жизни и национальными скрининговыми программами. По результатам скринин-
говых колоноскопий определено, что полипы выявляются у 20-53% лиц в возрасте 50 лет и старше. По гистологическому 
типу полипов наиболее часто встречаются аденоматозные (15-25%), а также гиперпластические полипы (до 30%), которые 
более характерны для лиц до 50 лет. Воспалительные полипы встречаются реже и могут присутствовать у пациентов с вос-
палительными заболеваниями кишечника. Генетическая предрасположенность, возраст, пол и рост являются значимыми 
детерминантами риска развития предраковых заболеваний толстой кишки, однако это немодифицируемые факторы риска. 
Говоря о профилактике образования колоректальных полипов, в первую очередь следует обратить внимание на модифи-
цируемые факторы риска.
Цель работы. В рамках нашего исследования были проанализированы анкеты 199 пациентов от 40 до 75 лет с предраковыми 
заболеваниями толстой кишки и 100 участников контрольной группы (пациенты условно здоровые) на предмет основных 
факторов риска, описанных в литературе.
Результаты. Ряд эндокринных, метаболических и поведенческих факторов способствует развитию полипов и их про-
грессии в колоректальный рак. Доказана связь между анамнезом ожирения, гипергликемии и сахарного диабета 2-го типа 
и увеличением риска возникновения полипов толстой кишки. Неалкогольная (метаболически ассоциированная) жировая 
болезнь печени также увеличивает вероятность обнаружения предраковых заболеваний толстой кишки, особенно при стеа-
тогепатите или циррозе печени. Такие широко известные факторы риска, как курение и употребление алкоголя, играют 
важную роль в трансформации полипа в колоректальный рак. Применение некоторых лекарственных препаратов, в первую 
очередь антибиотиков широкого спектра действия и ингибиторов протонной помпы, также доказало влияние на развитие 
предраковых заболеваний толстой кишки. 
Заключение. В совокупности эти данные свидетельствуют о необходимости систематического скрининга и разработки про-
филактических стратегий, особенно в группах высокого риска.
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В онкогенезе колоректального рака (КРР) выделяют 
три варианта предопухолевых изменений: адено-
ма (полип), зубчатый папилломатоз, хроническое 
воспаление (например, при воспалительных забо-

леваниях кишечника — ВЗК). Примерно 80% случаев КРР 
возникает на фоне аденомы, поэтому полипы толстой кишки 
занимают ключевое место в структуре ее предраковых забо-
леваний (ПРЗТК) и являются важнейшей мишенью профи-
лактических мероприятий. 

Распространенность эпителиальных новообразований 
толстой кишки колеблется от 20% в возрасте 45 лет до более 
чем 50-60% к 85 годам. В развитых странах наблюдается более 
высокая их частота, связанная с образом жизни и повышенной 
выявляемостью благодаря наличию национальных скринин-
говых программ. По результатам скрининговых колоноскопий 
полипы выявляются у 20-53% людей в возрасте 50 лет и старше, 
среди которых до 9,7% составляют развитые опухоли, опреде-
ляемые как аденомы размером ≥ 10 мм или имеющие высокую 
степень дисплазии эпителия [1-3]. По гистологическому типу 
наиболее часто встречаются аденоматозные (15-25%), а также 

гиперпластические полипы (до 30%), которые более характер-
ны для людей до 50 лет. Воспалительные полипы встречаются 
реже и могут присутствовать у пациентов с ВЗК.

В настоящее время факторы риска (ФР) ПРЗТК недоста-
точно изучены, имеются единичные публикации с различ-
ным уровнем достоверности данных, при этом большая часть 
авторов делает основной акцент именно на эпителиальные 
новообразования толстой кишки как ФР КРР. С учетом роста 
распространенности и заболеваемости ПРЗТК во всем мире 
важным направлением в изучении этих состояний является 
выявление ФР и их профилактика. 

В рамках данного исследования нами были проанализиро-
ваны анкеты 199 пациентов от 40 до 75 лет с ПРЗТК (аденома-
тозные и гиперпластические полипы, ворсинчатая аденома) 
и 100 участников контрольной группы (условно здоровые 
люди без ВЗК в анамнезе, с двухкратным отрицательным 
результатом кала на скрытую кровь иммунохимическим 
методом) на предмет основных факторов риска ПРЗТК, опи-
санных в литературе. В данной статье представлены проме-
жуточные результаты нашего исследования.

Assessment of modifiable risk factors for precancerous colon diseases
Natalya A. Poptsova1

Igor G. Bakulin2 

Batyrbek I. Aslanov3

Aleksandr V. Zharkov4

1  City Polyclinic No. 23, Saint Petersburg, Russia, I. I. Mechnikov Northwestern State Medical University, Saint Petersburg, Russia, 
natalia.poptsova@yandex.ru

2  I. I. Mechnikov Northwestern State Medical University, Saint Petersburg, Russia, igbakulin@yandex.ru, 
https://orcid.org/0000-0002-6151-2021 

3  I. I. Mechnikov Northwestern State Medical University, Saint Petersburg, Russia, Batyrbek.Aslanov@szgmu.ru
4  I. I. Mechnikov Northwestern State Medical University, Saint Petersburg, Russia, Health Committee of the Leningrad region, Saint 

Petersburg, Russia, av_zharkov@lenreg.ru 

Abstract 
Background. Precancerous diseases of the colon play a key role in intestinal oncogenesis, as about 80% of colorectal cancers are caused by 
colon polyps. The prevalence of colorectal epithelial neoplasms ranges from 20% at age 45 to over 50-60% by age 85. Developed countries 
exhibit higher incidence rates, which are driven by lifestyle factors and national screening programs. Polyps are detected in 20%-53% of 
screening colonoscopies in adults aged 50 and older. Adenomatous polyps (15-25%) and hyperplastic polyps (up to 30%) represent the 
most common histological types, the latter being more characteristic of individuals under 50 years of age. Inflammatory polyps are less 
common and typically occur in patients with inflammatory bowel disease. Genetic predisposition, age, gender, and height are signifi-
cant determinants of the risk of developing precancerous colon diseases, but these are not modifiable risk factors. When considering the 
prevention of colorectal polyps, the primary focus should be on modifiable risk factors.
Objective. The aim of this study was to evaluate key risk factors documented in the literature among 199 patients aged 40-75 with precan-
cerous colorectal lesions and 100 apparently healthy controls based on questionnaire data.
Results. A number of endocrine, metabolic, and behavioral factors contribute to the development of polyps and their progression to 
colorectal cancer. There is a proven link between a history of obesity, hyperglycemia, and type 2 diabetes mellitus and an increased 
risk of colon polyps. The presence of non-alcoholic (metabolic-associated) fatty liver disease also increases the likelihood of detecting 
precancerous diseases of the colon, especially with steatohepatitis or cirrhosis of the liver. Well-known risk factors such as smoking 
and alcohol consumption play an important role in the transformation of a polyp into colorectal cancer. The use of certain medica-
tions, primarily broad-spectrum antibiotics and proton pump inhibitors, has also proven its effect on the formation of precancerous 
colon diseases. 
Conclusion. Taken together, these findings highlight the need for systematic screening and the development of preventive strategies, 
especially in high-risk groups.
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ДИЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ
Красное и переработанное мясо
Диета с определенными характеристиками способствует 

как онгогенезу, так и онкопревенции. Наиболее значимым 
фактором риска является употребление продуктов с высо-
ким содержанием красного и переработанного мяса. Анализ 
данных демонстрирует, что у потребляющих более 500 г крас-
ного мяса в неделю риск развития полипов увеличивается 
примерно на 30-40% по сравнению с теми, кто потребляет 
меньше 250 г (ОР = 1,40; 95% ДИ 1,10-1,70) [4]. В других когорт-
ных исследованиях было установлено, что высокий уровень 
потребления красного мяса приводит к увеличению риска 
полипов на 20% (ОР = 1,20; 95% ДИ 1,05-1,36) [5].

По данным нашего исследования, у респондентов, потреб-
лявших более 500 г красного мяса в неделю, риск развития 
полипов был в 1,5 раза выше (ОР = 1,50; 95% ДИ 0,86-2,63). 
Механизмы, лежащие в основе данной связи, включают воз-
действие гема, содержащегося в красном мясе, а также обра-
зование канцерогенов при высокотемпературной обработке, 
что способствует развитию пролиферативных процессов 
в слизистой оболочке толстой кишки. Кроме того, обработан-
ное мясо содержит нитраты и нитриты, которые могут взаи-
модействовать с аминокислотами, образуя канцерогенные 
соединения, а значит, усиливая риск возникновения полипов 
и их последующей трансформации в КРР.

Клетчатка
Приводятся данные о том, что диета, богатая клетчаткой, 

ассоциируется со снижением риска ПРЗТК. Обширные 
данные показывают, что у потребляющих не менее 30 г 
клетчатки в день вероятность обнаружения полипов сни-
жается примерно в 0,6 раза (ОР = 0,60; 95% ДИ 0,45-0,80) [6]. 
В опубликованном метаанализе на основе 7 обсервационных 
и исследований «случай – контроль», посвященных влия-
нию антоцианов (растительных компонентов, содержащихся 
в кожице плодов и ягод) пищи на развитие полипов толстой 
кишки, показано снижение риска возникновения ПРЗТК: 
по данным обсервационных исследований – на 22% (ОШ = 
0,78; 95% ДИ 0,64-0,95), по данным исследований «случай – 
контроль» – на 31% (ОШ = 0,69; 95% ДИ 0,60-0,78) [7].

По данным проведенного нами исследования, у пациен-
тов, потребляющих от 30 г клетчатки в день, вероятность 
обнаружения полипов в 1,2 раза ниже (ОР = 1,20; 95% ДИ 
0,81-1,78). Механизм предполагаемой защиты связан с высо-
ким содержанием антиоксидантов, клетчатки, витаминов 
и фитохимических соединений, которые снижают воздей-
ствие канцерогенов, уменьшают воспаление и стимулируют 
нормальную работу слизистой толстой кишки. 

Молочные продукты
Имеются немногочисленные данные о превентивных свой-

ствах молочных продуктов в отношении развития полипов 
толстой кишки. В систематическом обзоре (14 когортных 
исследований, 7 исследований типа «случай – контроль») 
описано достоверно значимое снижение частоты воз-
никновения аденом, связанное с высоким потреблением 
молочных продуктов [8]. В другом систематическом обзоре, 
включающем в себя 55 исследований «случай – контроль» (32 
исследования с оценкой связи между потреблением кальция 
и риском развития аденом толстой кишки и 23 – с оценкой 
потребления витамина D), установлено снижение заболевае-

мости полипами толстой кишки. В отношении потребления 
с пищей кальция (в том числе в молочных продуктах) полу-
чены достоверные данные о снижении риска ПРЗТК на 6% 
на каждые 300 мг макроэлемента (ОШ = 0,94; 95% ДИ 0,92-
0,97). В отношении потребления витамина D приводятся 
данные о снижении риска на 4% на каждые 100 МЕ/сут (ОШ = 
0,96; 95% ДИ 0,93-0,98) [9]. Более высокие значения потребле-
ния этих микронутриентов с пищей значимых результатов 
в отношении снижения риска развития ПРЗТК не показали.

Полученные нами результаты не обнаружили статисти-
чески значимого влияния уровня кальция и витамина D 
на вероятность возникновения полипов толстой кишки.

Полиненасыщенные жирные кислоты
Повышенное потребление насыщенных жиров, особенно 

из трансжиров и жирных молочных продуктов, ассоциируется 
с увеличением риска развития полипов. Риск также повы-
шается при избыточном потреблении омега-3 жирных кис-
лот. В исследовании причинно-следственных связей между 
потреблением полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) 
и полипами толстой кишки показано, что повышенные уров-
ни омега-3 жирных кислот (OР = 1,0014, 95% ДИ 1,0004-1,0024) 
и докозагексаеновой кислоты (DHA) (OР = 1,0015, 95% ДИ 
1,0002-1,0028) коррелируют с высокими рисками ПРЗТК. 
Однако высокий уровень потребления омега-6 жирных кис-
лот (OР = 0,9986, 95% ДИ 0,9976-0,9995) и линолевой кислоты 
(OР = 0,9981, 95% ДИ 0,9962-0,9999), наоборот, показал сни-
жение рисков развития аденом [10].

Полученные нами результаты не продемонстрировали ста-
тистически значимого влияния уровня потребления ПНЖК 
на вероятность возникновения полипов толстой кишки.

Циркадные ритмы
В перекрестном исследовании 663 случая полипов толстой 

кишки были рассмотрены на предмет позднего приема пищи 
как фактора риска их образования. Поздний прием пищи 
определялся как употребление еды или перекуса в течение 
трех часов после засыпания как минимум четыре дня в неде-
лю. У тех участников исследования, кто встает ночью для 
перекуса, вероятность развития аденом почти в 2 раза выше 
(ОШ = 1,98, 95% ДИ 1,19-3,28), чем у тех, кто спит без про-
буждения для приема пищи [11].

Полученные нами результаты показали, что у респонден-
тов с ночными пробуждениями риск развития аденом выше 
в 1,2 раза (ОР = 1,21, 95% ДИ 0,51-1,28). Кроме того, поздний 
прием пищи можно рассматривать как независимый ФР раз-
вития аденом толстой кишки, что указывает на потенци-
альную роль менее изученных форм нарушения циркадных 
ритмов, связанных со временем приема пищи, в развитии 
неопластических образований данного органа.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ
Дислипидемия
Механизмы, связывающие дислипидемию с развитием 

полипов, определяются хроническим воспалением и окис-
лительным стрессом, способствующим пролиферативным 
процессам в слизистой оболочке толстой кишки. Согласно 
метаанализу, включающему данные нескольких когортных 
и поперечных исследований, наличие дислипидемии повы-
шает риск образования полипов на 32% (ОР = 1,32; 95% ДИ 
1,15-1,50). Метаболизм холестерина задействован в образо-



LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 6, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 85

Internal diseases

вании полипов толстой кишки, а ARV1 (белок, связанный 
с липидным метаболизмом, в частности, с хранением и транс-
портом липидов внутри клетки) был идентифицирован как 
ключевой фактор ранней трансформации полипа в КРР [12]. 
Повышенные уровни липидов, особенно низкой плотно-
сти и триглицеридов, ассоциированы с усилением митозов 
и развитием атипичных клеточных изменений. В то же время 
низкий уровень липопротеинов высокой плотности рассма-
тривается как фактор, снижающий защитные механизмы 
слизистой кишечника.

Полученные нами результаты показали, что у участни-
ков с дислипидемией риск развития ПРЗТК в 1,5 раза выше 
(ОР =1,52; 95% ДИ 1,01-2,22). Учитывая неоднозначность име-
ющихся данных, необходимы дальнейшие исследования для 
уточнения механизмов и конкретных показателей риска.

Избыточная масса тела и ожирение
Эпидемиологические исследования демонстрируют тес-

ную связь между избыточной массой тела и увеличением 
риска развития полипов толстой кишки. В метаанализе, 
объединившем данные нескольких крупных когортных 
исследований, было показано, что ожирение повышает риск 
обнаружения полипов примерно на 40% (ОР = 1,40; 95% ДИ 
1,20-1,65) [13]. 

В соответствии с полученными нами результатами 
можно утверждать, что у пациентов с ожирением риск раз-
вития ПРЗТК в 2,5 раза выше (ОР = 2,53; 95% ДИ 1,61-3,82). 
Механизм данной ассоциации связан с развитием инсулино-
резистентности (ИР), хроническим воспалением и гиперан-
дрогенией, что способствует пролиферации и атипии клеток 
слизистой оболочки толстой кишки. Дополнительную роль 
играет повышенный уровень лептина, стимулирующего рост 
клеток слизистой оболочки. Риск увеличивается пропорцио-
нально степени ожирения, что подтверждается данными, 
в соответствии с которыми у людей с индексом массы тела 
≥ 30 кг/м2 риск образования полипов возрастал в 1,4-1,6 раза 
по сравнению с участниками с нормальной массой тела. 

Гипергликемия и сахарный диабет 2-го типа
Гипергликемия считается важным метаболическим фак-

тором, ассоциированным с повышенным риском развития 
полипов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), в том числе 
толстой кишки. Метаанализ нескольких исследований ука-
зывает, что наличие сахарного диабета (СД) 2-го типа связано 
с увеличением вероятности обнаружения полипов примерно 
на 45% (ОР = 1,45; 95% ДИ 1,25-1,68) [14]. Исследования также 
показывают, что у пациентов с СД 2-го типа вероятность 
множественной локализации полипов выше, а риск их про-
грессии к аденоматозным формам увеличивается.

По результатам нашего исследования, у респондентов 
с СД 2-го типа риск развития ПРЗТК выше в 3 раза 
(ОР = 3,01; 95% ДИ 1,79-5,02). Механизмы, связывающие 
гипергликемию и СД с образованием полипов, предпола-
гают хроническое состояние гиперинсулинемии, которое 
стимулирует клеточный рост и пролиферацию слизистой 
оболочки кишечника за счет активизации рецепторов инсу-
лина и факторов роста. 

Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени
Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени 

(МАЖБП) на сегодняшний день считается одним из наибо-
лее распространенных заболеваний данного органа. В пере-

крестных исследованиях было обнаружено, что это заболева-
ние печени ассоциировано с повышенным риском развития 
колоректальных полипов (ОР = 1,34; 95% ДИ 1,23-1,47) [15]. 
Тяжесть течения МАЖБП (стеатоз печени, стеатогепатит 
или развитие цирроза на фоне МАЖБП) была корреляцион-
но связана с повышенным риском развития аденом толстой 
кишки (ОШ = 1,57; 95% ДИ 1,30-1,88), но не КРР (ОШ =1,37; 
95% ДИ 0,92-2,03).

На основании наших данных можно утверждать, что 
у пациентов с МАЖБП риск развития ПРЗТК выше в 1,2 раза 
(ОР = 1,22; 95% ДИ 0,81-1,77). Анализ подгрупп в зависимости 
от пола также показал, что МАЖБП была достоверно связана 
с более высоким риском развития колоректальных полипов 
у мужчин (ОШ = 1,47; 95% ДИ 1,29-1,67), но не в женской 
популяции (ОШ = 0,88; 95% ДИ 0,60-1,29). Механизмы связи 
между МАЖБП и развитием полипов включают системное 
воспаление, связанное с жировой дисфункцией печени, 
а также нарушения метаболического гомеостаза, такие как 
ИР и дисбаланс цитокинов с гиперэкспрессией провос-
палительных цитокинов, стимулирующих пролиферацию 
кишечного эпителия. В результате создаются условия для 
развития доброкачественных новообразований слизистой 
оболочки толстой кишки.

Также важно сказать об ассоциации между циррозом пече-
ни (ЦП) и повышенным риском развития полипов толстой 
кишки. Согласно метаанализу, у пациентов с ЦП различ-
ной этиологии (алкогольной, алиментарной, криптогенной) 
риск обнаружения полипов увеличивается примерно на 55% 
(ОР = 1,55; 95% ДИ 1,30-1,84) [16]. Полученные нами данные 
в настоящее время не позволяют говорить о статистически 
значимой корреляции между ЦП и риском развития полипов 
толстой кишки ввиду их недостаточности. 

ТАБАКОКУРЕНИЕ
Табачный дым считается одним из наиболее широко дока-

занных канцерогенов. На сегодняшний день установлена 
связь между курением и развитием 15 различных видов зло-
качественных новообразований, к которым относится и КРР. 
Анализ данных литературы подтверждает существование 
причинно-следственной связи между курением и повышен-
ным риском развития КРР из уже имеющегося полипа тол-
стой кишки [17]. Однако данных о влиянии табакокурения 
на образование ПРЗТК в литературе нет.

По нашим данным, у курящих мужчин риск разви-
тия ПРЗТК выше в 0,8 раза (ОР = 0,80; 95% ДИ 0,54-1,19), 
а у курящих женщин – в 0,6 раза (ОР = 0,63; 95% ДИ 0,396-
0,907).

АЛКОГОЛЬ
Исследования показывают, что потребление алкоголя явля-

ется значимым ФР развития полипов толстой кишки. Так, 
по данным научных работ, ежедневное потребление алкоголя 
в объеме более 20 г чистого спирта увеличивает риск воз-
никновения полипов на 45% (ОР = 1,45; 95% ДИ 1,20-1,76). 
При этом у употребляющих более 40 г спирта в день этот риск 
возрастает до 1,82 раза (95% ДИ 1,50-2,21) [18].

В соответствии с полученной нами информацией, у респон-
дентов, употребляющих более 20 г/день этанола, риск раз-
вития ПРЗТК в 1,5 раза выше (ОР = 1,51; 95% ДИ 1,00-2,24). 
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Механизмы этого взаимодействия могут включать влияние 
этанола и его метаболитов на слизистую оболочку кишки, 
а также их роль в повышении уровня воспалительных марке-
ров и факторов роста, способствующих полипогенезу. Кроме 
того, употребление алкоголя, особенно в больших дозах, свя-
зано с изменением микробиома кишечника и повреждением 
ДНК клеток кишечного эпителия.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ
Антибактериальные препараты (АБП)
Шведское исследование показало, что прием АБП может 

способствовать образованию колоректальных полипов 
посредством влияния на состав микробиома, при этом риск 
повышался при большем (более 6) количестве назначений 
(ОР = 1,33; 95% ДИ 1,25-1,43) [19]. Обнаружена более выра-
женная связь с полипами у АБП широкого спектра действия 
(ОР = 1,23; 95% ДИ 1,18-1,29) по сравнению с узким спектром 
действия (ОР = 1,05; 95% ДИ 1,01-1,10), а также у тетраци-
клинов и фторхинолонов по сравнению с пенициллином 
и другими классами антибиотиков. 

Исходя из данных, полученных в ходе нашего исследова-
ния, не определено статистически значимой корреляции 
между приемом АБП и риском развития полипов толстой 
кишки, что может быть связано с трудностями в сборе анам-
неза у участников исследования и недостаточностью сведе-
ний.

Ингибиторы протонной помпы 
Несколько исследований связывают длительный прием 

ингибиторов протонной помпы (ИПП) с повышен-
ным риском развития полипов толстой кишки. В одной 
из крупных когортных работ было показано, что пациен-
ты, регулярно принимающие ИПП более 12 месяцев, имели 
в 1,35 раза больший риск обнаружения полипов по сравне-
нию с пациентами, не принимавшими данные препараты 
(ОР = 1,35; 95% ДИ 1,10-1,66) [20]. В другом исследовании 
было показано, что при использовании ИПП более двух лет 
риск образования полипов увеличивался до 1,5 раз (95% ДИ 
1,20-1,87) [21]. 

По результатам нашей работы, у пациентов, принимавших 
ИПП более 12 мес, риск развития ПРЗТК был в 1,5 раза выше 
(ОР = 1,53; 95% ДИ 1,03-1,96). Потенциальные механизмы 
этой взаимосвязи включают изменение кислотно-кислот-
ного баланса ЖКТ, что влияет на микробиом и процессы 
регенерации слизистой оболочки. Также предполагается, 
что снижение кислотности желудочного сока может спо-
собствовать росту бактерий, продуцирующих нитрозамины 
и другие канцерогенные соединения, усиливая риск полипо-
генеза. Кроме того, длительное использование ИПП связано 
с изменениями в составе кишечной микробиоты и наруше-
нием защитных свойств слизистой оболочки.

ПЕРСПЕКТИВНЫЕ МЕТОДЫ СКРИНИНГА ПРЕДРАКОВЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Одной из основных задач в борьбе с ПРЗТК как основ-
ным фактором риска КРР является их раннее выявление. 
В этом контексте особенно важны эффективные, без-
опасные и удобные в использовании методы скрининга. 
Колоноскопия считается золотым стандартом визуализации 
образований толстой кишки, однако метод является инва-

зивным, требует специальной подготовки и часто связан 
с некомплаентностью пациентов к его регулярному выпол-
нению. Современные методы скрининга, такие как тесты 
кала на скрытую кровь (FOBT – Fecal Occult Blood Test, 
FIT – Fecal Immunochemical Test), хотя и являются неин-
вазивными, но имеют недостаточно высокую специфич-
ность и чувствительность. Существующие онкомаркеры 
(РЭА, СА 19-9) также неспецифичны для ранней стадии КРР 
и ПРЗТК, что делает нецелесообразным их участие в скри-
нинговой программе.

На сегодняшний день существует только один одобрен-
ный Управлением по контролю качества пищевых продуктов 
и лекарственных средств США (Food and Drug Administration, 
FDA) тест на основе показателей крови для скрининга 
КРР – Epi proColon (Epigenomics AG, 2016). В настоящее 
время он не используется как первичный метод скрининга 
для взрослых со средним риском. Этот тест выявляет цир-
кулирующую метилированную ДНК SEPT9 и показывает 
чувствительность 0,68 (90% ДИ 0,53-0,80), специфичность 
0,79 (95% ДИ 0,77-0,81) при обнаружении КРР. Для тяжелых 
аденом чувствительность составляет 0,22 (95% ДИ 0,18-0,24), 
а специфичность – 0,79 (95% ДИ 0,76-0,82) [22].

Другой тест – TriMeth (торговое название лабораторного 
теста на метилирование ДНК) – основан на выявлении трех 
специфических метилированных участков ДНК (C9orf50, 
KCNQ6 и CLIP4). В недавних исследованиях и валидации 
он демонстрирует чувствительность 80% и специфичность 
99% (без данных о доверительных интервалах) при обнару-
жении КРР на 1-й стадии.

Кроме того, в области лабораторных тестов венозной 
крови рассматриваются методы определения микроРНК 
(miRNA) и белковых биомаркеров в плазме крови. Микро-
РНК демонстрирует изменения на ранних стадиях разви-
тия КРР и остается относительно стабильной в перифе-
рической крови, поэтому она также представляет инте-
рес для скрининга. В анализе за 2020 год у 60 пациентов 
с положительным результатом кала на скрытую кровь имму-
нохимическим методом точность комбинации микроРНК 
составляла 19% для высокодифференцированных аденом 
и 26% – для КРР при чувствительности около 85% (без ука-
зания доверительных интервалов).

Эти тесты вызывают большой интерес благодаря мини-
мальной инвазивности, предполагаемой легкости досту-
па и высокой приверженности пациентов по сравнению 
с существующими методами скрининга. Эффективность 
обнаружения предраковых полипов толстой кишки зависит 
от количества выделяемой опухолевой ДНК и наличия 
циркулирующих опухолевых клеток или циркулирующей 
опухолевой ДНК в крови. Необходимы высокая чувстви-
тельность и специфичность таких тестов, чтобы избе-
жать ненужных колоноскопий и трат на дообследование. 
Также важно определить клиническую тактику после 
положительного результата при отсутствии подтвержда-
ющих находок при колоноскопии. Именно поэтому важно 
проводить проспективные популяционные исследования 
для оценки точности этих методов в скрининге полипов 
толстой кишки, а также их влияния на показатели забо-
леваемости и смертности, использование ресурсов и опыт 
пациентов.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полипы толстой кишки как ПРЗТК занимают централь-

ное место в цепи развития КРР и являются основной целью 
профилактических мер. Говоря о профилактике образования 
колоректальных полипов, в первую очередь следует обратить 
внимание на модифицируемые факторы риска.

Наиболее значимым диетическим фактором является 
потребление продуктов с высоким содержанием красно-
го и переработанного мяса, а также поздний прием пищи. 
В то же время диета, богатая клетчаткой, ассоциируется 
со снижением риска ПРЗТК.

Из метаболических факторов риска полипов толстой 
кишки можно выделить дислипидемию, ожирение, наличие 
у респондентов СД 2-го типа и МАЖБП.

Существует причинно-следственная связь между куре-
нием, употреблением алкоголя и повышенным риском раз-
вития ПРЗТК. Прием некоторых лекарственных препаратов 
также может быть связан с высоким риском образования 
колоректальных полипов. Обнаружена выраженная связь 
с полипами у участников с регулярным приемом ИПП более 
12 месяцев. 

Профилактика развития ПРЗТК является основной целью 
профилактики КРР. К настоящему времени не определены 
основные ФР, имеющие доказанную причинно-следствен-
ную связь с развитием полипов толстой кишки. Также про-
должают исследоваться механизмы влияния этих факторов 
на риск развития ПРЗТК. Результаты таких исследований, 
а также введение новые скрининговых программ с использо-
ванием лабораторных тестов на циркулирующую опухолевую 
ДНК откроют возможности для разработки прогностиче-
ской модели развития КРР у пациентов с ПРЗТК и риск-
ориентированного алгоритма их профилактики. 
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