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Сахарный диабет – один из важнейших факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

которые считаются основными причинами смерти пациентов. В обзоре представлены данные, характери-
зующие особенности клиники, диагностики и подходы к лечению пациентов с ишемической болезнью сердца 
и сахарным диабетом с позиции новых результатов исследований, доложенных на европейском кардиологиче-
ском конгрессе в Лондоне в 2015 году. Отмечена значимость комплексного фармакологического воздействия, 
направленного на коррекцию уровней гликемии и липидов крови, нормализацию АД, снижение ишемии миокар-
да, тромбогенного потенциала крови и факторов хронического неспецифического воспаления. 
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MANAGEMENT OF PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE AND DIABETES

Diabetes mellitus – one of the most important risk factors for cardiovascular diseases, which are considered the main 
causes of death in patients. The review presents the data describing the features of clinic, diagnostics and approaches 
to the treatment of patients with coronary heart disease and diabetes from the perspective of new research findings, 
reported at the European Cardiology Congress in London in 2015. The significance of the complex pharmacological 
interventions aimed at correcting the levels of blood glucose and lipid levels, normalization of blood pressure, reduction 
of myocardial ischemia, thrombogenic potential of blood and factors of chronic non-specific inflammation.
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На европейском кардиологическом конгрессе про-
фессором, главным экспертом Европейского общества 
кардиологов Фаусто Пинто (Лондон, август 2015 года) 
в докладе было отмечено, что «к 2030 году 40% евро-
пейцев будут страдать от той или иной формы сердеч-
но-сосудистых заболеваний». Несмотря на улучшение 

показателей смертности и заболеваемости, сердечно-
сосудистые заболевания остаются основной причиной 
смерти в Европе, особенно среди женщин, что обходит-
ся европейской экономике в 200 млрд. евро в год [15].

Увеличение продолжительности жизни, сопрово-
ждающееся изменением образа жизни, привело к тому, 
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что среднестатистический пациент имеет коморбидную 
патологию. В силу большой распространенности наибо-
лее часто это пациенты с ишемической болезнью сер-
дца (ИБС) и сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа). За-
болеваемость ИБС составляет 20–50 тыс. на 1 млн. на-
селения и возрастает на 0,2% в год после 40 лет [9, 11].

В общей структуре смертности от болезней систе-
мы кровообращения по данным Всемирной организа-
ции здравоохранения ИБС занимает более 40%, а СД 
– около 3% [17]. В докладе профессора M. Nichols, опу-
бликованном в Европейском кардиологическом журна-
ле. Республика Беларусь по показателю болезней систе-
мы кровообращения занимает лидирующее положение 
среди Европейских стран [15]. Отмечая несомненные 
достижения здравоохранения Республики Беларусь (до-
статочно хорошее медицинское образование, наличие 
высокотехнологических медицинских центров) возника-
ет вопрос, почему же такая картина?

Одной из причин, приведенной группой дат-
ских ученых на Европейском конгрессе кардиологов  
в 2015 году, является избыточное употребление транс-
жиров в продуктах питания. По данным их исследова-
ния Беларусь занимает одно из первых мест по коли-
честву используемых транс-жиров, при содержании 
которых более 5% в рационе возрастает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний на 25% [15]. Изменение 
пищевых привычек, снижение физической активности 
привели к тому, что более 37% жителей в Республике 
Беларусь имеют избыточную массу тела, что является 
ведущей причиной высокой заболеваемости СД 2 типа. 

Многочисленные исследования свидетельствуют  
о повышении риска развития ИБС у пациентов с СД 1  
и 2 типов в 2–4 раза по сравнению в группах без СД. 
На момент установления диагноза СД 2 типа более по-
ловины пациентов уже страдают ИБС. С другой стороны, 
СД сегодня признан одним из важнейших факторов ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболеваний, кото-
рые считаются основной причиной смерти пациентов 
с СД: трое из четверых пациентов диабетом умирают 
от причин, связанных с атеросклерозом, в большин-
стве случаев (65%) от ИБС. Результаты эпидемиологи-
ческих исследований свидетельствуют о том, что риск 
коронарных осложнений у пациентов СД без ИБС сопо-
ставим с риском у пациентов с установленным диагно-
зом ИБС [9]. 

В настоящее время, несмотря на интенсивные ис-
следования атеросклероза, ассоциированного с СД, 
механизмы их тесной взаимосвязи пока не выяснены. 
Выделяют пять механизмов патогенеза атеросклероза 
при СД: метаболические (гипергликемия, свободные 
жирные кислоты, инсулинорезистентность, диабетиче-
ская дислипидемия); оксидативный стресс и гликозили-
рование (за счет повышенного образования свободных 
радикалов и уменьшения антиоксидантной защиты, 
образования избыточных количеств конечных продук-
тов гликозилирования); эндотелиальная дисфункция (на-
рушение синтеза и биодоступности оксида азота, свя-
занное с гипергликемией, инсулинорезистентностью, 
оксидативным стрессом), воспаление (повышенная 
экспрессия цитокинов, образование избыточных коли-

честв растворимых липопротеинсодержащих иммунных 
комплексов (важный фактор риска именно при диабе-
те) и тромботические (повышение фибриногена, гипер-
экспрессия ингибитора активатора плазминогена-1, ак-
тивация тромбоцитов) [11]. 

Наличие у пациентов с ИБС диабета вносит измене-
ния в клинику, диагностику и подходы к лечению этих 
заболеваний.

Течение заболевания у пациентов с ИБС в сочета-
нии с СД имеет ряд особенностей:

– одинаковая частота возникновения ИБС у мужчин 
и женщин, тогда как у не страдающих диабетом ИБС 
чаще развивается у мужчин; 

– течение ИБС на фоне СД зависит в большей сте-
пени от длительности, чем от тяжести СД;

– атеросклероз и осложнения ИБС развиваются 
раньше на фоне СД и быстрее прогрессируют, чем при 
его отсутствии; к 50-летнему возрасту у 40–50% боль-
ных СД возникает по меньшей мере одно из сердечно-
сосудистых осложнений;

– ИБС на фоне СД во многих случаях протекает бес-
симптомно, как безболевая ишемия миокарда, вплоть 
до безболевых форм инфаркта миокарда: у 20% выяв-
ляются эквиваленты стенокардии и у 20% – отсутствуют 
симптомы [10], что обусловлено автономной нейропа-
тией и выступает причиной поздней постановки диаг-
ноза, несвоевременного назначения лечения и, как 
следствие, более высокой частоты развития осложне-
ний болезни;

– ИБС на фоне СД нередко осложняется нестабиль-
ной стенокардией, инфарктом миокарда, угрожающи-
ми жизни нарушениями сердечного ритма;

– при ИБС на фоне СД быстрее развивается застой-
ная сердечная недостаточность, в т. ч. после ИМ;

– при ИБС у больных СД часто диагностируется 
диффузное поражение коронарных артерий, включая 
дистальные участки коронарного русла, что затрудняет 
проведение чрезкожного коронарного вмешательства 
и коронарного шунтирования; 

– по данным внутрисосудистого ультразвукового 
исследования, у пациентов с ИБС с диабетом в коро-
нарных сосудах наблюдаются более выраженные ате-
росклеротические поражения и неадекватное компен-
саторное ремоделирование; 

– ускоренное прогрессирование бляшки, несмотря 
на медикаментозную терапию, диктует необходимость 
агрессивной антиатеросклеротической стратегии при-
менения статинов у пациентов с СД. 

Несмотря на сходные клинические проявления ИБС 
(стенокардия, безболевая ишемия, инфаркт миокарда, 
сердечная недостаточность) у пациентов с СД с тако-
выми без диабета диагностика заболевания нередко 
затруднена, что диктует необходимость более активного 
применения скрининговых исследований в отношении 
ИБС, визуализирующих нагрузочных тестов (стресс-эхо-
кардиография и радионуклидные методы), холтеровско-
го суточного мониторирования ЭКГ, компьютерной то-
мографии у пациентов СД. 

Выявленные риски сочетания ИБС и СД позволили 
Европейскому обществу кардиологов при стратифика-
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ции факторов риска определить наличие СД в группы 
очень высокой и высокой степени риска [15]. Оценка 
факторов риска, влияющих на развитие ИБС при СД 
включает [1]:

• семейный анамнез по ИБС (< 65 лет для женщин 
и < 55 лет для мужчин родственников);

• вес и перераспределение жира, оценка анамне-
за, ИМТ (ожирение ≥ 30 кг/м2) и окружность талии (аб-
доминальное ожирение – > 102 см у мужчин и > 88 см 
у женщин); 

• физическая активность – оценивается в настоя-
щее время и в прошлом;

• дислипидемия (снижение ХЛВП и повышение ТГ);
• артериальная гипертензия (более 140/90 мм рт.ст.);
• табакокурение – на текущий момент, в прошлом 

и интенсивность,
• альбуминурия,
• скорость клубочковой фильтрации,
• СД – возраст пациента на момент дебюта ги-

пергликемии, наследственность по СД, сосудистые 
осложнения, уровень глюкозы плазмы натощак, уро-
вень HbA1c.

В настоящее время, по данным Американской ас-
социации диабетологов (АDА), для выявления ИБС  
у пациентов применение рутинного скрининга не ре-
комендуется, так как он не улучшает результаты лече-
ния, при условии проводимой терапии факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [3]. Так, в одном  
из исследований с применением фотонно-электрон-
ной томографии было показано, что основанный на 
оценке факторов риска скрининг пациентов СД позво-
ляет выявить лишь 60% пациентов с «немой» ишемией, 
у остальных асимптомных больных факторы риска  
не явились предикторами стресс-индуцированной ише-
мии миокарда [10]. 

План обследования пациентов СД с явными призна-
ками ишемии миокарда сходен с таковым у пациентов 
без СД. Показания к пробе с физической нагрузкой, 
сцинтиграфии миокарда и коронарной ангиографии 
являются сопоставимыми. В настоящее время отмеча-
ется растущий интерес к исследованию стресс-визуали-
зации миокардиальной перфузии, особенно с помощью 
фотонно-эмиссионной томографии. Выявление миокар-
диальной ишемии с помощью этого метода имеет не 
только высокую диагностическую, но и специфичную 
для пациентов с СД прогностическую ценность. Вы-
полнение коронарографии рекомендуется применять  
в случае планирования интервенционных вмешательств. 

У пациентов острыми формами ИБС зачастую от-
мечается повышение высокочувствительного тропо-
нина (вчТн). Используемый для диагностики инфаркта 
миокарда диагностический критерий вчТн в таких слу-
чаях может быть не приемлем, так как высокий уро-
вень гликемии сам по себе уже сопровождается по-
вышением уровня тропонина. По данным Rubin J. при 
уровне гликированного гемоглобина (HbA1c) 5,7–6,4%  
уровень вчТн увеличивается до 26%, а при уровне 
HbA1c > 6,4% – до 95% [10].

В связи с наличием убедительных доказательств 
повышения риска сердечно-сосудистых заболеваний  

у пациентов с преддиабетом, согласно современным 
Европейским рекомендациям по лечению ИБС, необ-
ходимым является выполнение теста на раннее выяв-
ление нарушений углеводного обмена. Так, по результа-
там одного из исследований AHQR, при нарушении то-
лерантности к глюкозе сердечно-сосудистая смертность 
увеличивалась на 48%, а риск возникновения сердеч-
но-сосудистых событий на 143%, при нарушении глике-
мии натощак на 21% и 24%, соответственно [2]. Скри-
нингу на диабет подлежат, согласно данным АDА [3]:

1. Все взрослые с ИМТ ≥ 25 кг/м2 и дополнитель-
ными факторами риска:

• физически неактивные,
• родственники 1 линии родства с СД 2 типа,
• гестационный СД или рождение крупного плода  

(> 4 кг) в анамнезе,
• артериальная гипертензия (≥ 140/90 мм рт. ст. 

или медикаментозная антигипертензивная терапия),
• холестерин ЛВП ≤ 0,9 ммоль/л и/или уровень три-

глицеридов ≥ 2 ,82 ммоль/л,
• нарушенная гликемия натощак или нарушенная 

толерантность к глюкозе в анамнезе, HbA1c 5,7–6,4%,
• сердечно-сосудистые заболевания (ИБС, инсульты, 

транзиторные ишемические атаки, болезнь перифери-
ческих артерий).

2. При отсутствии факторов риска тест проводить  
у взрослых, начиная с 45 лет.

С целью выявления нарушения углеводного обмена 
рекомендовано определение гликемии натощак, при 
уровнях гликемии в 6,1–6,9 ммоль/л – выполнение 
первичного глюкозо-толерантного теста, а также HbA1c, 
биохимического показателя, отражающего среднее 
содержание сахара в крови за длительный период  
(до трех месяцев), в отличие от измерения глюкозы 
крови, которое дает представление только на момент 
исследования [11].

Гипергликемия, являясь основным проявлением 
СД, неблагоприятно влияет на сосудистую функцию, 
липидный обмен и коагуляцию. Как показано в целом 
ряде исследований и прежде всего в United Kingdom 
Prospective Diabetes Study (UKPDS), интенсивный контр-
оль гипергликемии уменьшает риск микрососудистых 
осложнений на 37% при снижении HbA1c на каждый 1%, 
а инфаркта миокарда на 14% [UKPDS]. Согласно полу-
ченным данным крупных исследований UKPDS, Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), Veterans 
Affairs Diabetes Trial (VADT) и др. было отмечено также, 
что интенсивное лечение СД у пациентов с ИБС или 
факторами риска с достижением уровней HbA1c менее 
6%, в сравнении с 7–7,9% увеличивает смертность. 
Причиной этому является увеличение частоты гипо-
гликемических состояний, которые у пациентов с СД  
в 4 раза увеличивают относительный риск сердечно-
сосудистой смерти, тогда как повышение HbA1c – толь-
ко в 1,2 раза [16, 6, 4]. Поэтому, как продемонстри-
ровали результаты исследования VADT, достижение це-
лей гликемического контроля должно осуществляться 
менее агрессивно [6]. 

С учетом этих исследований было определено, что 
нельзя определять единую цель HbA1c, а необходима 
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индивидуализация целей терапии в зависимости от: 
возраста, ожидаемой продолжительности жизни; нали-
чия сопутствующих заболеваний и склонности к гипо-
гликемическим реакциям [8]. 

Согласно этим положениям экспертами российско-
го консенсуса были предложены индивидуальные це-
левые значения уровней гликемии терапии СД 2 типа 
(табл. 1) [1].

Таблица 1. Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1c

Возраст Молодой Средний Пожилой и/или ОПЖ < 5 лет

Нет тяжелых макрососудистых осложнений  
и/или риска тяжелой гипогликемии < 6,5 % < 7,0 % < 7,5 %

Есть тяжелые макрососудистые осложнения 
 и/или риск тяжелой гипогликемии < 7,0 % < 7,5 % < 8,0 %

С о к р а щ е н и е: ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.

При лечении СД необходимо также ответить и на во-
прос, какой из сахаро-снижающих препаратов безопа-
сен в отношении рисков развития сердечно-сосудистых 
событий и сердечно-сосудистой смерти?

Выбор сахароснижающей терапии для достижения 
целевого уровня гликемии зависит от клинической ситу-
ации и должен быть индивидуализирован. 

Медикаментозная терапия ИБС при СД включает 
два направления – коррекцию факторов риска (гипер-
гликемии и инсулинорезистентности, гипертензии, ди-
слипидемии) и непосредственное лечение ИБС [11]. 

При СД 1 типа золотым стандартом лечения явля-
ется инсулинотерапия при условии рационального пи-
тания и самоконтроля уровня глюкозы для достижения 
целевого уровня гликемии. Необходимо оценивать риск 
эпизодов гипогликемии и титровать дозу так, чтобы эпи-
зоды гипогликемии были редкими. При СД 2 типа едино-
го подхода в медикаментозной терапии нет [1, 11].

Приоритетными препаратами первой линии тера-
пии наравне с изменением образа жизни являются 
метформин и ингибиторы ДПП-4 как обладающие оп-
тимальным соотношением преимуществ и потенциаль-
ных побочных эффектов, включая гипогликемические 
реакции [12, 13]. В исследовании UKPDS уменьшение 
инсулинорезистентности с помощью метформина до-
стоверно снижало частоту макрососудистых осложне-
ний диабета: в группе лиц с ожирением (более 120% 
идеальной массы тела) терапия метформином приво-
дила к снижению общей смертности на 36%, смертно-
сти в результате СД – на 42%, частоты развития всех 
осложнений диабета – на 32%, инфаркта миокарда – 
на 39% [16]. В связи с этим необходимо напомнить, что 
препараты сульфонилмочевины значительно уступают  
в этом плане метформину. Препараты из этой группы 
гликлазид и репаглинид не оказывают отрицательного 
влияния на риск сердечно-сосудистых заболеваний.

Перспективным подходом к контролю гликемии яв-
ляется применение тиазолидиндионов (росиглитазон, 
пиоглитазон), которые оказывают гипогликемическое 
действие за счет снижения инсулинорезистентности. 
По данным одного из клинических исследований пиог-
ли тазон оказывал недостоверное влияние на первич-
ную конечную точку (снижение всех макрососудистых 
событий на 10%), но приводил к значимому (16%) сни-
жению риска вторичной точки, включающей общую 
смертность, нефатальный инфаркт миокарда и инсульт. 

Однако при этом отмечалось увеличение риска разви-
тия сердечной недостаточности [5].

Новым положением в лечении СД в 2015 году явля-
ется появление нового класса сахароснижающих пре-
паратов – глифлозинов. Этот класс препаратов блокирует 
натрий-глюкозные котранспортеры (SGLT-2), ответствен-
ные за реабсорбцию глюкозы в проксимальных каналь-
цах почек. В России уже зарегистрированы 3 препара-
та: дапаглифлозин (форсига), эмпаглифлозин (джардинс) 
и канаглифлозин (инвокана). В закончившихся крупных 
исследованиях продемонстрировано отсутствие небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий при приме-
нении этого класса препаратов. Возможным механиз-
мом положительного влияния на сердечно-сосудистую 
систему является улучшение функции миокарда за счет 
осмотического диуреза [7].

С позиции стратегии лечения СД в сочетании с ИБС 
подчеркивается значимость раннего интенсивного вме-
шательства, необходимость своевременной интенси-
фикации лечения, оптимизации сочетанного лечения  
с целью уменьшения взаимного отягощения данных за-
болеваний [11].

Рекомендации по лечению ИБС и СД включают 
большое количество лекарственных препаратов, кото-
рые при взаимодействии имеют определенные особен-
ности: аспирин усиливает действие метформина, пре-
паратов сульфонилмочевины и глинидов, что может 
привести к тяжелой гипогликемии. При стабильной ИБС 
реваскуляризация не снижает риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, по сравнению с медикаментами [14]. 
При тяжелой ИБС с поражением левой каротидной арте-
рии, трех сосудов – шунтирование повышает выживае-
мость, при этом результаты лучше у пациентов на сен-
ситайзерах инсулина (метформин, тиазолидиндионы),  
по сравнению с инсулином и стимуляторами его секре-
ции (препараты сульфонилмочевины и глиниды) [5, 13]. 

Одно из центральных мест как в первичной, так 
и во вторичной профилактике сердечно-сосудистых 
осложнений при СД занимает коррекция дислипидемии. 
По данным III Национального исследования здоровья  
и питания в США, 69% пациентов СД имеют нарушения 
липидного обмена. Для СД наиболее характерна гипер-
триглицеридемия, которая также сочетается с низ ким 
уровнем холестерина липопротеинов высокой плот но-
сти (ХС-ЛВП) и преобладанием холестерина липопро-
теи нов низкой плотности (ХС-ЛНП). Эти изменения 
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способствуют развитию атеросклероза. Более того,  
в сочетании с другими факторами риска, такими как 
инсулинорезистентность, гипергликемия, артериаль-
ная гипертензия и абдоминальное ожирение, они 
способствуют патологическим изменениям в микро-
циркуляторном русле, вызывая осложнения, характер-
ные для СД. Целевые значения показателей липидного 
обмена при СД для пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями составляют: ХС ЛПНП – < 1,8 ммоль/л,  
ХС ЛПВП – > 1,0 ммоль/л для мужчин и > 1, 3 для жен-
щин, триглицериды – < 1,7 ммоль/л [1].

Препаратами первой линии для коррекции нару-
шений липидного обмена при СД являются статины.  
В последние годы накопилось много данных, получен-
ных при проведении крупных многоцентровых интер-
венционных исследований, убедительно доказывающих 
эффективность статинов в снижении сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертности у пациентов СД при 
первичной и вторичной профилактике [1]. 

Согласно Европейским и Российским клиниче-
ским рекомендациям по СД (2015) у пациентов СД 
оптимальное систолическое артериальное давление 
(САД) ≤ 140 мм рт. ст. и диастолическое артериальное 
давление (ДАД) ≤ 85 мм рт. ст. [1]. Медикаментозное 
лечение у пациентов СД должно проводиться при по-
казателях артериального давления 140/90 мм рт. ст. 
и выше. Препаратами первого ряда при лечении арте-
риальной гипертензии, доказавшими свою эффектив-
ность в предотвращении сердечно-сосудистых событий 
у пациентов СД являются: ингибиторы АПФ, антагони-
сты рецепторов ангиотензина II. 

Одним из важных направлений не только вторич-
ной, но и первичной профилактики сердечно-сосуди-
стых осложнений при СД является применение анти-
тромбоцитарных препаратов, в первую очередь ас-
пирина. Клопидогрель пациентам СД рекомендуется 
назначать в дополнение к аспирину при тяжелой, про-
грессирующей ИБС, при непереносимости аспирина. 
При установленном диагнозе ИБС пациенты СД должны 
получать аспирин, статины, β-блокаторы и ингибиторы 
АПФ. При этом ингибиторы АПФ назначают независимо 
от наличия гипертензии для снижения сердечно-сосуди-
стого риска [15]. 

При остром коронарном синдроме лечение пациен-
тов с СД также имеет свои особенности: тромболизис 
при СД не эффективен, поэтому больше оснований для 
чрескожного коронарного вмешательства; β-блокаторы 
более эффективны, чем у пациентов без СД; при прове-
дении чрескожного коронарного вмешательства долж-
ны применяться стенты с покрытием; аспирин, анти-
коагулянты и тромболитики не противопоказаны при 
ретинопатии, включая и наличие аневризм, поскольку 
риск прогрессирования ретинопатии не повышается; 
сахароснижающие препараты тиазолидиндионы и би-
гуаниды целесообразно отменить и при уровнях глике-
мии более 10 ммоль/л может быть рассмотрен вопрос  
о проведении инсулинотерапии [15].

Таким образом, ведение пациента с коморбидной 
патологией требует от терапевта, кардиолога и эндокри-
нолога глубокого знания сопутствующей патологии. Па-

циенты с СД представляют собой группу высокого риска 
развития ИБС и других сердечно-сосудистых осложне-
ний (мозговых инсультов, заболеваний периферических 
сосудов). Важное значение для улучшения прогноза та-
ких пациентов имеет комплексное фармакологическое 
воздействие, направленное на коррекцию уровней гли-
кемии и липидов крови, нормализацию АД, снижение 
ишемии миокарда, тромбогенного потенциала крови  
и факторов хронического неспецифического воспаления. 
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I. I. Goncharik

COLON CANCER: LOOK OF AN INTERNIST

В последние десятилетия во многих странах 
мира, в том числе в Беларуси, происходит 

устойчивый рост заболеваемости раком толстой 
кишки (РТК). В структуре онкологической заболева-
емости РТК вышел на третье-четвертое место, усту-
пая лишь раку легкого, желудка и молочной железы  
и имеет тенденцию к дальнейшему учащению (3,5).  
В США и странах Западной Европы РТК по распро-
страненности находится на втором и третьем месте 
после рака молочной железы и легких. Он занима-
ет второе место среди причин смерти у пациентов 
злокачественными заболеваниями. Считается, что  
у 6% американцев при определенных условиях мо-
жет развиться РТК (2, 6). Риск развития РТК резко 
увеличивается у эмигрантов из районов низкого ри-
ска (где придерживаются диеты с высоким содержа-
нием клетчатки и низким содержанием жира) в зоны 
высокого риска развития РТК (где распространена 
так называемая «западная диета»).

Факторы риска РТК
– Старение: после 40 лет заболеваемость РТК 

год от года возрастает, удваиваясь каждые 10 лет.
– РТК или полипы у ближайших родственников: 

наличие у родственников первой степени родства 
коло-ректального рака или полипоза толстой кишки 
в 3 раза увеличивает риск развития РТК. В этх случа-
ях необходимо раннее скрининговое обследование.

– Высокое содержание жира (особенно жареной 
говядины и баранины) и низкое содержание клетчат-
ки в рационе: животные жиры вызывают повышение 
экскреции солей желчных кислот с калом и увеличи-
вают рост бактерий, что может приводить к разруше-
нию солей желчных кислот с образованием канцеро-
генов. Такой же эффект оказывает курение, перене-
сенная холецистэктомия и резекция желудка.

– Заболевания кишечника:
• язвенный колит: риск больше у пациентов  

с тотальным поражением толстой кишки, чем у тех, 

у кого процесс ограничен левыми отделами толстой 
кишки (от селезеночного изгиба до прямой кишки). 
У пациентов с изолированным поражением прямой 
кишки (язвенный проктит) риск возникновения РТК 
существенно не отличается от такового в популяции  
в целом (4);

• болезнь Крона: риск развития РТК в 10 раз 
выше, чем в основной популяции; он, как правило, 
развивается в области стриктуры кишки и межки-
шечного анастомоза;

• наличие в прошлом РТК;
• аденоматозные полипы: считается, что боль-

шинство, если не все, опухоли кишечника возникют 
из предшествующих аденоматозных полипов. В те-
чение 5, а чаще 10 лет гистологически подтвержден-
ный аденоматозный полип толстой кишки превра-
щается в рак.

– Злокачественные опухоли половых органов  
и молочной железы у женщин.

– Гиподинамия: установлена обратная взаимос-
вязь между физическими упражнениями (движени-
ем) и риском РТК.

РТК может локализоваться в любом ее отделе. 
Примерно в 50% случаев опухоль располагается  
в прямой и сигмовидной кишке, в 25% случаев – в сле-
пой и восходящей кишке и в 25% случаев – в попе-
речноободочной и нисхоящей кишке.

Клиническая картина зависит от локализации, 
размера опухоли и наличия метастазов.

Самым частым симптомом РТК является изме-
нение частоты и характера стула, но к врачу пациент 
чаще всего обращается по поводу кровотечения  
из нижних отделов желудочно-кишечного тракта (тем-
ная кровь, слизь). Кровотечение может быть явным 
или скрытым. Скрытое кровотечение обычно выявля-
ют при пальцевом ректальном исследовании или при 
анализе кала. Возможен запор. Если опухоль частич-
но закрывает просвет кишки возможен понос.


