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предраковых и раковых состояниях. Нарушение 
соотношения процессов пролиферации и апоптоза, 
регулирующих в норме клеточный гомеостаз, мо
жет привести к неконтролируемому размножению 
клеток и ГЭ.

Таким образом, патогенез ГПЭ не ограничива
ется традиционной концепцией гиперэстрогении. 
По-видимому, патологическую трансформацию 
слизистой оболочки тела матки необходимо рас
сматривать как сложный биологический процесс, 
затрагивающий все звенья нейро-эндокринной ре
гуляции организма женщины. 
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Колоректальный рак, или рак толстой кишки 
(РТК), включает злокачественные опухоли толстой 
и прямой кишки и аппендикса. Развивается коло
ректальный рак из аденоматозного полипа. Эта 
опухоль представляет собой грибовидное доброка
чественное образование, которое может существо
вать бессимптомно в течение длительного времени 
и может быть диагностировано только колоноско
пически [1].

Патогенез. На клеточном и молекулярном 
уровне показано, что РТК развивается в результате 
мутации генов, отвечающих за сигнальные пути. 
При этом большая роль отводится β-catenin, кото
рый внедряется в цепь и активирует ДНК, этот ген 

называют АРС [2]. Некоторые гены называют он
когенами, например, RAS, RAF и PI3K имеют по
вышенную экспрессию при РТК. Эти гены в норме 
ответственны за факторы роста, а при мутации на
чинают подавать клеткам усиленные сигналы. Ген 
PTEN в норме ингибирует Р13К, но иногда он так
же может подвергаться мутации.

Эпидемиология. Ежегодно в мире регистри
руется 655 тыс. случаев смерти от рака толстой 
кишки. В большинстве развитых стран мира РТК 
занимает третье место среди причин смерти [3]. 
В США колоректальным раком заболевает более 
140 000 человек ежегодно, а умирает более 60 000 
(в 3,9 раза больше, чем от рака желудка). На эту 
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форму рака падает 18 % всех смертей. Как причи
на смертности РТК в этой стране занимает третье 
место среди мужчин (после рака легкого и рака 
простаты) и среди женщин (после рака легкого 
и рака молочной железы). Рак ободочной кишки 
встречается в два раза чаще, чем рак прямой киш
ки. За последние 10 лет заболеваемость в США 
увеличивалась на 2 % в год за счет роста опухолей 
в левой половине ободочной кишки, число смертей 
оставалось в эти годы постоянным и это означает 
сокращение смертности с 50 до 40 %. По прогнозу, 
в США в течение жизни РТК разовьется у 1 из 16 
мужчин и у 1 из 17 женщин [4]. Во время первич
ной диагностики в этой стране у 37 % больных рак 
выявляется без метастазов, у 38 % – с региональ
ными метастазами и у 35 % – с отдаленными ме
тастазами. 

В европейских странах регистрируется ежегод
но 130 000 вновь заболевших РТК, а умирает 98 000 
[5]. Как причина онкологической смертности РТК 
находится на втором месте после рака легкого. Пя
тилетняя выживаемость в Европе варьирует от 50 % 
в Швейцарии до 40 % в Финляндии, Нидерландах, 
Испании, 30 % – в Италии, Дании, Великобритании, 
Германии, Франции, менее 30 % в Эстонии и Поль
ше. В Великобритании годичные затраты на ле
чение больных РТК превышают 300 млн фунтов 
стерлингов [6]. В России ежегодно регистрируется 
40 000 новых случаев и умирает 31 000 человек. 
Смертность от РТК за последнее десятилетие уве
личилась среди мужчин на 6,8 %, и среди женщин 
на 7,5 %, а заболеваемость за эти же годы выросла 
соответственно на 13 и 14,4 %. В Белоруссии, Узбе
кистане, Казахстане, Азербайджане, Киргизии, Ар
мении и Туркмении за последние годы было заре
гистрировано 7100 больных РТК. Наибольшая забо
леваемость отмечена в Белоруссии (10,2 – для рака 
ободочной кишки и 11,3 – на 100 000 для рака пря
мой кишки); – наименьшая – в Узбекистане (2,3 – на  
100 000 частота рака ободочной кишки и 2,8 
на 100 000 рака прямой кишки). В целом следует 
признать, что международные различия в статисти
ке более выражены при раке ободочной кишки, не
жели ректальном раке [7, 8]. 

Факторы	 риска.	Подсчитано, что на протя
жении всей жизни РТК может развиться в 7 % слу
чаев. Факторы риска включают: 

 ¾ Возраст. Риск увеличивается с возрастом, ча
ще всего РТК возникает в возрасте 60–70 лет 
[4, 9]. 

 ¾ Полипы, в особенности аденоматозные полипы. 
 ¾ Рак в анамнезе. Женщины, перенесшие рак 

яичников, матки и молочной железы имеют 
повышенный риск развития РТК.

 ¾ Наследственность. РТК в анамнезе, в особен
ности семейный аденоматозный полипоз ки
шечника (в 100 % случаев) и Линч-синдром 
(семейный неполипозный РТК) [2].

 ¾ Курение. В США показано, что курящие жен
щины имеют повышенный риск развития РТК 
по сравнению с некурящими на 40 %. У муж
чин данный показатель равен 30 %. 

 ¾ Диета. Имеется множество исследований, ко
торые показали, что повышенное потребление 
красного мяса и низкое употребление свежих 
овощей и фруктов, рыбы и повышает риск 
возникновения РТК [5, 10–12]. 

 ¾ Физическая активность. РТК развивается при 
малоподвижном образе жизни [9]. 

 ¾ Вирусы. Некоторые вирусы, например, папил
ломы человека, может сочетаться с развитием 
РТК.

 ¾ Первичный склерозирующий холангит явля
ется независимым фактором риска для разви
тия язвенного колита.

 ¾ Низкий уровень селена [13]. 
 ¾ Воспалительные заболевания кишечника,  

в особенности болезнь Крона [14].
 ¾ Факторы окружающей среды. В индустриаль

но развитых странах РТК встречается чаще, 
чем в развивающихся и неразвитых странах 
мира [9].

 ¾ Экзогенные гормоны. В основном это экзо
генные эстрогены, в частности тамоксифен  
и оральные контрацептивы.

 ¾ Алкоголь в больших дозах является доказан
ным и значительным фактором риска. Неко
торыми исследователями показано, что даже 
в незначительных дозах, но систематические 
приемы алкоголя, могут способствовать рис-
ку развития РТК. В одном исследовании бы
ло показано, что прием алкоголя в дозе 30 г  
в день (особенно в дозе 45 г) незначительно уве
личивает риск РТК [15]. В другом говорится, что 
злоупотребление алкоголем в дозе одной и более 
рюмок спиртных напитков в день также повы
шает риск развития РТК на 70 % [16]. 
Есть данные о том, что использование спир

тосодержащих напитков, в частности пива, также 
повышает риск развития РТК, а употребление вина 
снижает этот риск. Так, отмечено, что прием вось
ми бокалов и более пива в неделю повышает шан
сы заболеть РТК в пять раз. Причем, эти данные 
были подтверждены при колоноскопии. Имеются 
данные и о том, что аспирин в малых дозах играет 
защитную роль в отношении РТК [17]. 

Таким образом, рак толстой и прямой кишки 
является актуальной проблемой в онкологии, так как  
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в структуре общей онкологической заболеваемости 
он входит в первую пятерку. Среднегодовой стандар
тизованный показатель заболеваемости колоректаль
ным раком равен 5,4 на 100 тысяч населения. Имеют
ся определенные эпидемиологические особенности  
в распространении колоректального рака в отно
шении пола, этнической принадлежности и клима
тогеографических параметров. Требует изучения 
распространенность рака толстого кишечника в за
висимости от факторов риска, таких как воздействие 
питания, вредных привычек (алкоголь, курение), про
фессиональных вредностей, образа жизни и социаль
ного статуса (уровень образованности и др.).
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