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большая выраженность увеличения жесткости арте-
рий в сравнении с пациентами с изолированной АГ.

Наиболее выраженное увеличение жесткости ар-
терий наблюдалось у пациентов с крайнетяжелым 
течением ХОБЛ. Следовательно, больным ХОБЛ 
рекомендуется проведение суточного мониторирова-
ния АД с определением суточного показателя жест-
кости артерий.

Конфликт интересов. Работа проведена в рам-
ках диссертационного исследования и не имеет ком-
мерческой или иной заинтересованности физических 
или юридических лиц.
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Обзор литературы посвящен полипам кишечника, являющимся облигатными предраковыми заболеваниями 
толстой кишки. Проанализированы факторы риска, эпидемиология, клинические проявления и методы диагно-
стики, рассмотрены тактики ведения пациентов с полипами толстой кишки.
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Article focuses on the intestinal polyps. Intestinal polyps are considered to be obligatory precancerous diseases of 
the colon. Risk factors, epidemiology, clinical manifestations and diagnostic methods of polyps have been analyzed. 
The courses of treatment of colon polyps have been revealed.

Key words: intestinal polyps, risk factors, classification, clinical manifestation, diagnosis.

1Диагностика и своевременное лечение облигат-
ных предраковых заболеваний толстой кишки — ак-
туальная проблема современной колопроктологии. 
Ежегодно в мире регистрируется около 800 тыс. впер-
вые заболевших раком ободочной и прямой кишки и 
440 тыс. умерших от него [1]. Колоректальный рак 
(КРР) в структуре онкологических заболеваний за-
нимает второе место по смертности и третье по ча-
стоте: у мужчин после рака легких и предстательной 
железы, у женщин — после рака легких и молочной 
железы. [2]. В Европе и США КРР впервые выявляют 
с частотой 50–75 случаев на 100 тыс. населения, а 
в России за последние 10 лет (2000-2010) ежегодно 
диагностируют до 40–46 тыс. [2, 3]. В развитых стра-
нах КРР локализуется в ободочной кишке чаще, чем 
в прямой (соотношение 2:1), в развивающихся стра-
нах это соотношение равно 1:1 [3].

В большинстве случаев КРР развивается из аде-
номатозных полипов, малигнизация которых продол-
жается в среднем от 5 до 10 и более лет. Очевидно, 
что успех в снижении заболеваемости КРР во многом 
обусловлен своевременным выявлением и удалени-
ем доброкачественных полипов. Раннее выявление 
кишечных полипов возможно только посредством 
массового скрининга, даже при отсутствии каких‑ли-
бо жалоб и объективных симптомов со стороны же-
лудочно-кишечного тракта [4].

Полип  — собирательное клинико-морфологиче-
ское понятие, обозначающее небольшую доброкаче-
ственную опухоль, возвышающуюся над слизистой 
оболочкой. Наиболее часто полипы толстой кишки 
развиваются в возрасте 40–60 лет. Большинство ав-
торов отмечают преобладание полипов у мужчин. 
Преобладают одиночные полипы, которые состав-
ляют 55–80 % находок. Групповые и множественные 
полипы встречаются реже  — в 20–42 % наблюде-
ний. Лишь в 1–12 % всех наблюдений диагностируют 
диффузный полипоз. Факторы риска и механизмы 
возникновения полипов толстой кишки активно из-
учаются. Из факторов внешней среды значимым яв-
ляется характер питания с преобладанием в диете 
рафинированных продуктов, способствующих запо-
рам, длительному стазу кишечного содержимого [5, 
6]. Некоторое влияние на возникновение полипов 
оказывает дисбактериоз толстой кишки, отражающий 
нарушение местного и снижение общего иммуните-
та, способствующий изменению дифференцировки и 
регенерации клеток слизистой. Так же как при КРР, в 
качестве фактора риска отмечается роль сопутству-
ющих заболеваний билиарной системы и нарушения 
продукции желчных кислот, оказывающих мутаген-
ное действие на слизистую оболочку. Определенное 
значение в возникновении полипов имеют активное 
хроническое воспаление и дисплазия слизистой [7].

По морфологической классификации [8] выделя-
ют несколько типов полипов кишечника: полипы оди-
ночные и групповые, ворсинчатые опухоли, диффуз-
ный полипоз.

Доброкачественные железистые полипы (тубу-
лярные аденомы) представляют собой гиперпла-
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зию слизистой на ножке или на широком основании, 
они относятся к истинным аденоматозным полипам. 
При осмотре они близки по строению к окружающей 
слизистой оболочке, но имеют более плотную кон-
систенцию, смещаются вместе со слизистой оболоч-
кой, редко кровоточат и изъязвляются.

Аденоматозные полипы представлены железа-
ми, выстланными однородным железистым эпите-
лием. Нередко отмечается кистозное расширение 
желез. По степени морфологической дифференци-
ровки эпителия различают три группы тубулярных 
аденом: со слабой, умеренной и значительной дис-
плазией. При слабой степени сохраняется архитек-
тоника желез и ворсин; уменьшается количество 
бокаловидных клеток, ядра их вытягиваются, не-
сколько увеличиваются, но располагаются в один 
ряд; число митозов увеличено незначительно. При 
выраженной дисплазии нарушается строение желез 
и ворсин, ядра могут располагаться во всех отделах 
клетки, отмечается их увеличение, появляется много 
митозов, в том числе патологических; бокаловидные 
клетки исчезают. Умеренная дисплазия характеризу-
ется промежуточными изменениями. Основным при-
знаком малигнизации тубулярной аденомы является 
дисплазия, которая проявляется увеличением ядер, 
гиперхроматозом, полиморфизмом, «палисадным» 
расположением и увеличением митотической актив-
ности. При электронной микроскопии обнаруживают-
ся изменения, сходные с теми, которые типичны для 
клеток раковой опухоли: изменяются число и кон-
фигурация хромосом, нарушается функциональная 
активность эпителиоцитов, которые приобретают 
способность синтезировать карциноэмбриональный 
антиген, лакто- и соматотропный гормоны, хориони-
ческий гонадотропин [7].

Гиперпластические полипы мелкие (до 0,5 см в 
диаметре), слегка возвышающиеся над уровнем сли-
зистой оболочки образования мягкой консистенции 
и обычного цвета. Они характеризуются удлинени-
ем и кистозным расширением крипт [8]. Эпителий в 
таких полипах пилообразно извитой с уменьшенным 
количеством бокаловидных клеток. Не являясь ис-
тинными аденомами в морфологическом понимании, 
милиарные гиперпластические полипы при гистоло-
гическом исследовании часто обнаруживают картину 
атипии и пролиферации эпителия с гиперхромией 
ядер и обилием митозов [9].

Ювенильные полипы нельзя строго относить к 
аденомам, потому что в них отсутствует гиперплазия 
желез и изменения железистого эпителия. Такие об-
разования довольно крупные, иногда свисают в про-
свет кишки на длинной ножке, гладкие, более интен-
сивно окрашенные (ярко-красные, вишневого цвета). 
При микроскопии ювенильный полип представляет 
собой кистозно-гранулирующий полип, расширен-
ные железы которого выстланы типичным кишечным 
эпителием и содержат слизистый секрет. В структуре 
ювенильного полипа строма преобладает над желе-
зистыми элементами, чем и объясняется плотная 
консистенция опухоли. Ювенильные полипы обычно 
не малигнизируют [10].

Фиброзные полипы  — соединительно-тканные 
образования с большим количеством расширенных 
сосудов в строме, что создает картину ангиофиброз-
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ного полипа. Отмечается очаговая или диффузная 
воспалительная инфильтрация эозинофилами, ней-
трофилами и лимфоидными элементами. В крупных 
фиброзных полипах обнаруживают отек, большое 
количество лимфатических сосудов, порой с резко 
расширенными просветами [7, 8].

Ворсинчатые опухоли (виллезные аденомы) 
прямой и толстой кишок макроскопически пред-
ставляют собой своеобразные новообразования с 
выраженным экзофитным ростом, мелкодольчатым 
сосочковым или бархатистым строением [11]. Как 
правило, ворсинчатые опухоли одиночные, сравни-
тельно редко у одного больного обнаруживают две 
и более опухоли. Ворсинчатые опухоли имеют до-
вольно большой диаметр (от 1,5 до 6 см). Крупные 
размеры не всегда определяют ее злокачественный 
потенциал. По макроскопической картине виллезные 
аденомы делятся на узловатую и стелющуюся фор-
мы. Узловатая форма встречается чаще и распола-
гается на одной из стенок кишки в виде компактного 
экзофитного узла с широким и коротким основанием 
или ножкой. При стелющейся форме ворсинчатые 
разрастания располагаются по поверхности слизи-
стой оболочки плоско, почти циркулярно охватывая 
стенку кишки. Макроскопически ворсинчатая опухоль 
окрашена в красноватый цвет из‑за обилия кровенос-
ных сосудов в их строме. Тонкие и нежные ворсинки 
легко травмируются и кровоточат, поэтому само по 
себе кровотечение не  является свидетельством оз-
локачествления этих образований [7, 12].

Злокачественная трансформация аденомы тол-
стой кишки может быть диагностирована с высокой 
степенью вероятности при наличии двух или более 
из следующих эндоскопических признаков: плотная 
консистенция ворсинчатого образования, наличие 
участков уплотнения, бугристость поверхности, на-
ложение фибрина, изъязвление поверхности и кон-
тактная кровоточивость [7]. Частота перерождения 
доброкачественных полипов в рак возрастает по 
мере превращения железистых полипов в железисто-
ворсинчатые, а железисто-ворсинчатых в ворсинча-
тые [13]. Самая высокая частота злокачественного 
перерождения наблюдается у ворсинчатых опухолей 
толстой кишки. В основе своей эти новообразования 
доброкачественные, но после их удаления в 30 % на-
блюдений возникает рецидив заболевания [13].

У большинства больных доброкачественные но-
вообразования толстой кишки протекают бессим-
птомно и обнаруживают их в основном при эндо-
скопическом исследовании. Однако при достижении 
больших размеров (2–3 см) ворсинчатых опухолей 
могут отмечаться кровянисто-слизистые выделе-
ния, боль в животе и заднем проходе, запор, понос, 
анальный зуд. При гигантских ворсинчатых опухолях 
потери белка и электролитов в связи с гиперпродук-
цией слизи иногда могут приводить к существенным 
нарушениям гомеостаза (диспротеинемия, наруше-
ние водно-электролитного баланса, анемия). При 
них возможно появление симптомов острой полной 
или частичной непроходимости (вследствие инваги-
нации). Индекс малигнизации ворсинчатых опухолей 
достаточно высок и составляет 40 %. Симптоматика 
полипов становится значительно ярче при наличии 
сопутствующих заболеваний (геморрой, анальная 
трещина) [12]. Аденоматозные полипы в этих ситуа-
циях становятся ректороманоскопической находкой. 
Ювенильные полипы часто манифестируют крово-
течением. Милиарные (гиперпластические) полипы 
клинически не диагностируются.

Классическим клиническим симптомом ворсин-
чатой опухоли является выделение слизи из задне-
го прохода во время дефекации. Количество, цвет и 
консистенция слизи могут быть различными. Чаще 
всего слизь выделяется с калом безболезненно, но 
иногда отмечаются тенезмы. В отличие от слизисто-
гнойных выделений при проктитах и проктосигмоиди-
тах слизь при ворсинчатых опухолях не раздражает 
кожу и не вызывает зуда в области анального отвер-
стия [7]. Другой важный симптом ворсинчатых опухо-
лей — выделение алой крови из прямой кишки. Чаще 
всего отмечается выделение слизисто-кровянистой 
жидкости, которая может быть перемешана с калом, 
а может выделяться самостоятельно [8].

Диффузный полипоз толстой кишки  — тяжелое 
заболевание, поражающее лиц молодого возраста и 
имеющее наследственный характер. Если одиночные 
полипы толстой кишки протекают очень часто бес-
симптомно, обнаруживаются случайно и в течение 
всей жизни оставаться «интактными», то диффузный 
полипоз — это системный наследственный синдром, 
бурно начинающийся с самого начала, в том числе 
с раннего детства, и почти всегда оканчивающийся 
множественной малигнизацией полипов [7].

Семейный полипоз  — генетически детермини-
рованное заболевание. Наследственный характер 
болезни подтверждается генеалогическими исследо-
ваниями. Однако даже в случаях, когда семейный ха-
рактер анамнестически не доказан, принято говорить 
о том, что истинный диффузный полипоз — наслед-
ственное заболевание. Диффузный полипоз толстой 
кишки наследуется по принципу аутосомной доми-
нанты почти с 80‑процентной степенью пенентрации 
гена. Диффузный полипоз толстой кишки представ-
ляет с самого начала многофокусный потенциально 
злокачественный процесс [14, 15].

Группа диффузного полипоза толстой кишки в 
свою очередь может быть подразделена на 4 фор-
мы: аденопапилломатозный полипоз; гиперпласти-
ческий (милиарный) полипоз; кистозно-гранулирую-
щий (ювенильный) полипоз; смешанный полипоз [8]. 
Основной контингент составляют больные с адено-
папилломатозным диффузным полипозом [7]. При 
этой форме болезни полипы (аденомы и аденопа-
пилломы) гистологически ничем не  отличаются от 
солитарных тубулярных или виллезных аденом. 
Полипы различной величины с диаметром от 0,5 до 
3–4 см разбросаны по слизистой оболочке прямой и 
толстой кишок на разном расстоянии друг от друга. 
Они никогда не сливаются в сплошной покров, между 
ними имеются островки здоровой на вид слизистой 
оболочки.

Другая форма — гиперпластический диффузный 
полипоз, при котором большинство образований  — 
мелкие гиперпластические полипы. Полушаровид-
ные выпячивания сливаются между собой, образуя 
сплошной фон. Гиперпластический полипоз, как и 
ювенильная форма болезни, встречается относи-
тельно редко, в том числе редкие аденомы и еще бо-
лее редко рак [7, 16].

У детей часто развивается ювенильный диффуз-
ный полипоз с преобладанием крупных полипов на 
длинных ножках, которые определяются главным 
образом в прямой и сигмовидной кишках, где они 
располагаются по одиночке и группами, часто све-
шиваясь в просвете в виде виноградных гроздьев. 
Поверхность полипов обычно гладкая, консистенция 
довольно плотная.
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Ювенильный полипоз — редкий вариант болезни. 
Он начинается в раннем детском возрасте, но пол-
ностью картина разворачивается к 16–18 годам [17]. 
Пациенты предъявляют жалобы на периодические 
не очень сильные боли в животе без ясной локали-
зации, на постоянные обильные кровянистые выде-
ления из заднего прохода при каждой дефекации. 
Больной теряет со стулом до 30–50 мл крови одно-
моментно. Возникает стойкая анемия. Для этой фор-
мы болезни очень характерно выпадение из заднего 
прохода полипозных масс во время дефекации и при 
натуживании [18]. При семейном поражении болезнь 
начинается в раннем возрасте, дети с этой патоло-
гией нередко отстают в физическом развитии, на-
блюдается диарея, ректальные кровотечения, боли 
в животе, похудание, анемия. Клинический синдром 
аденопапилломатозного полипоза складывается из 
умеренных, постоянных болей в животе, поноса, при-
меси крови в испражнениях. С возрастом выражен-
ность симптомов нарастает. Чаще болеют мужчины. 
Болезнь может возникать в первые годы жизни, но, 
как правило, пик заболеваемости приходится на воз-
раст старше 10 лет [14, 18].

При этом отдельно выпадают мягкие кровото-
чащие полипы. Понос при ювенильном полипозе 
не  патогномоничный симптом. При осмотре обра-
щают внимание на бледность кожи и слизистых, 
похудание. При микроскопии в ювенильном полипе 
обнаруживаются кистозно-расширенные железы, 
выстланные цилиндрическим эпителием без при-
знаков дисплазии. В хорошо развитой строме часты 
воспалительные инфильтраты. Ювенильные полипы 
не малигнизируют [18].

Синдром Пейтца — Егерса характеризуется соче-
танием наследственного характера заболевания, по-
липоза ЖКТ, пигментных пятен на коже и слизистых 
оболочках [19]. В 1921 г. J. Peutz и позже H. Jeghers 
описали больных наследственным полипозом всего 
пищеварительного тракта, сочетавшимся с мелани-
новой пигментацией слизистой оболочки губ, щек, 
кожи лица и тыльных поверхностей рук и стоп. По-
липы чаще обнаруживаются в тощей и подвздошной 
кишках, реже в толстой и в желудке. Размеры по-
липов 1–2 см, они дольчатые, имеют выраженные 
ножки. Главное отличие таких полипов  — наличие 
в их строме древовидно ветвящихся пучков гладких 
мышц, исходящих из собственной мышечной пла-
стинки слизистой оболочки. Эти мышечные пластин-
ки покрыты удлиненными и разветвленными железа-
ми. Дисплазия эпителия в этих железах встречается 
очень редко, так же редки наблюдения рака на фоне 
полипоза Пейтца — Егерса, но распространенность 
поражения делает больных иноперабельными, и 
паллиативное лечение сводится к эндоскопическому 
удалению кровоточащих полипов [20–22].

К группе повышенного риска развития КРР от-
носятся семейный аденоматозный полипоз, наслед-
ственный неополипозный колоректальный рак, или 
синдром Линча [23]. Семейный аденоматозный по-
лип представляет собой аутосомно-доминантное на-
следственное заболевание, характеризующееся по-
явлением нескольких сотен аденоматозных полипов 
в толстой кишке, при котором, как правило, развива-
ется КРР [14, 15].

Наследственный неполипозный колоректальный 
рак  — аутосомно-доминантное наследственное за-
болевание, представляет собой наиболее часто 
встречающуюся форму семейного колоректального 
рака [24].

Спорадический КРР развивается медленно, от 8 
до 15 лет. Это многоступенчатый процесс, характе-
ризующийся на разных этапах специфическими мор-
фологическими и молекулярными изменениями [4]. 
Началом является гиперпролиферация нормально-
го эпителия толстой кишки. Мутации супрессорного 
(подавляющего опухоль) гена АРС (Adenomatouse 
polyposis coli) ответственны за этот этап канцероге-
неза. Они были найдены на ранних стадиях РТК в 
70 %. Мутация АРС приводит к образованию много-
численных аденом кишечника. Образование ранних 
аденом — второй этап в развитии РТК, его связыва-
ют с мутированным колоректальным раковым геном 
(ММС) в 5‑й хромосоме и гиперметилированием ДНК 
(появление дополнительных метильных групп приво-
дит к образованию «лишних» сшивок между двумя 
нитями ДНК) [25].

Третий этап канцерогенеза КРР — поздние адено-
мы — связан с мутацией генов ras. Особое значение 
имеет K-ras, меньшее N-ras. Оба гена являются мар-
керами опухолевой прогрессии, K-ras расположен в 
коротком плече 12‑й хромосомы, N-ras — в 1‑й хро-
мосоме. K-ras мутации отмечаются у 13 % больных с 
ранними тубулярными аденомами, в 42 % случаев у 
больных с крупными аденомами и в 57 % у больных с 
аденомами с участками инвазивного рака [4].

Потеря супрессорного гена DCC в 18‑й хромосо-
ме отмечается у 70 % больных РТК и 50 % больных 
с поздними аденомами. Клетки нормального эпите-
лия в отсутствие DCC теряют способность диффе-
ренцироваться. DCC кодирует белок (около 1,5 тыс. 
аминокислот), который ответственен за процессы 
клеточной адгезии (межклеточной связи). Снижение 
экспрессии DCC ведет к рассеиванию опухолевых 
клеток [26].

В переходе от поздних аденом к раку важнейшая 
роль принадлежит мутации супрессорного гена Р53 
[27]. Этот ген был обозначен как «страж» клеточного 
генеза, поскольку основными его функциями в норме 
являются распознание повреждений ДНК, остановка 
клеточного цикла, «ремонт» дефектов ДНК или по-
сыл неисправленной клетки в апоптоз — запрограм-
мированную смерть. Именно Р53 в норме регулирует 
транскрипцию генов, отвечающих за продолжение 
клеточного цикла, апоптоз и предотвращение ангио-
генеза — образование сосудов в опухоли. Среди этих 
генов р21, Вах, GADD 45, FAS-Apo, циклин G, TSPI 
и другие. Р53 мутирован более чем у 50 % больных 
РТК, мутации его располагаются в 5–8‑й и в коротком 
плече 17‑й хромосомы [7, 28].

Замещение или подавление мутированных генов 
на разных этапах КРР  — вполне достижимые цели 
будущего лечения. Экспериментальные разработки 
ведутся весьма энергично [28].

Механизм спорадического КРР, составляющего 
93–96 % всех неоплазм ТК, неоднороден. Указыва-
ют, в частности, на роль нарушений в APUD-системе 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), принимающей 
участие в эндогенных механизмах развития КРР. Не-
которые из нейроэндокринных гормонов способны 
влиять на уровень клеточной пролиферации и анти-
пролиферативной активности (возникают условия 
для прогрессирующего роста опухоли). При КРР от-
мечены гиперплазия энтерохромаффинных (ЕС) 
клеток, вырабатывающих серотонин, с последующим 
их истощением на поздних стадиях канцерогенеза; 
гипоплазия с угнетением функций ECL  леток, про-
дуцирующих гистамин, и G-клеток, синтезирующих 
гастрин, что ведет к угнетению желудочной секреции, 
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α-клеток островков Лангерганса поджелудочной же-
лезы, вырабатывающих глюкагон и др. [7, 29].

Особую роль в канцерогенезе при КРР отводят 
гормону мелатонину, который синтезируется в эпи-
физе и в ЖКТ. Сообщается о его ингибирующем 
влиянии на клеточную пролиферацию и развитие 
заболевания в эксперименте и клинике [7, 30].Таким 
образом, мелатонин можно рассматривать как есте-
ственный онкостатический нейрогормон, препятству-
ющий неопластическому росту. Кроме того, он обла-
дает выраженным антиоксидантным эффектом [29].

При КРР, поражающем ободочную и прямую 
кишку, выявляют мутации АРС-гена, которые спо-
собствуют начальным (предраковым) гиперпроли-
феративным процессам в кишечнике. У больных 
неспецифическим язвенным колитом (НЯК) и (отча-
сти) болезнью Крона (БК) развитие КРР зависит от 
давности заболевания, протяженности поражения 
кишки, сочетания НЯК с первичным склерозирую-
щим холангитом (ПСХ), от наличия (в анамнезе) КРР 
у кровных родственников, а также от дефицита фо-
лиевой кислоты (фолатов) [31]. При левостороннем 
НЯК риск развития КРР увеличивается в 4 раза, при 
дистальном в 1,5 раза. При сочетании НЯК с ПСХ и 
длительности заболевания >10 лет КРР развивается 
в 9 %, >20 лет — в 30 %, >25 лет — в 50 %, а при от-
сутствии ПСХ — в 2,5 и 10 % соответственно [31, 32].

В 90 % развитию спорадического КРР предше-
ствуют аденоматозные полипы, развившиеся в пре-
клонном возрасте, которые являются предикторами 
злокачественной трансформации [33]. Некоторые 
авторы 	выделяют триаду факторов риска КРР: аде-
номатозные полипы, преклонный возраст; наслед-
ственное предрасположение; предлагают свою мо-
дель канцерогенеза в кишечнике:

1) мутация туморсупрессивного гена аденоматоз-
ного полипа (АРС);

2) мутация гена р53 и делеция 18q как завершаю-
щий этап канцерогенеза [12].

Изучение иммуноморфологического фенотипа 
КРР в зависимости от возраста больного, уровня ин-
вазии, регионарного метастазирования, макроскопи-
ческой формы и степени дифференцировки опухоли 
свидетельствует о том, что существует корреляцион-
ная связь между уровнем экспрессии тканевых мар-
керов и клинико-морфологическими показателями 
опухолевого процесса [20].

В настоящее время невозможно представить 
раннюю диагностику опухолевых заболеваний без 
применения современных скрининговых программ. 
Широко применимым и доступным неинвазивным 
методом на сегодняшний момент является тест кала 
на скрытую кровь (гемоккульт-тест) [34]. Предпосыл-
кой для выполнения теста на наличие скрытой крови 
в кале является то, что железистые аденомы и рак 
ободочной кишки в той или иной степени кровоточат. 
Считается, что для того, чтобы тест был надежно по-
ложительным, необходима ежедневная потеря крови 
не менее 20 мл [35]. Для положительного результата 
теста также необходимо присутствие гемоглобина, 
выделившегося из эритроцитов. Следует отметить, 
что при геморроидальном кровотечении эта реакция 
не происходит вследствие позднего наступления ге-
молиза эритроцитов.

При обследовании лиц, имеющих положительный 
тест на наличие скрытой крови в кале, КРР выяв-
ляется в 5–10 %, а железистые аденомы в 20–40 % 
случаев. Однако, наряду с большими достоинствами 
метода (экономичность и простота выполнения), тест 

имеет ряд существенных недостатков. Во-первых, 
процент ложноотрицательных результатов теста при 
наличии рака может достигать 50 %, а при аденомах 
ободочной кишки 70 % [35]. Во-вторых, гемоккульт-
тест является малоинформативным при наличии 
полипов диаметром менее 2 см и при локализации 
образований в правой половине ободочной кишки. 
Ложноотрицательный результат может быть отмечен 
в случае опухоли, кровоточащей непостоянно.

Для получения более достоверных результатов 
гемоккульт-теста рекомендовано соблюдение следу-
ющих требований: проведение не менее двух мазков 
в течение трех дней; исключение из диеты говяди-
ны и овощей, обладающих высокой пероксидазной 
активностью; исключение препаратов, содержащих 
железо; исключение высоких доз аскорбиновой кис-
лоты [35].

Нельзя игнорировать диагностическое значение 
пальцевого исследования прямой кишки в диагности-
ке полипов [5, 8]. При пальцевом исследовании уда-
ется изучить участок прямой кишки до 10 см от края 
заднего прохода. Этот первичный метод диагностики 
необходимо применять всегда. Он обязательно дол-
жен предшествовать ректороманоскопии, поскольку 
это достаточно информативный способ выявления 
и других заболеваний прямой кишки (геморрой, сви-
щи, трещины и др.), окружающей клетчатки (кисты и 
опухоли) и предстательной железы у мужчин (адено-
ма, простатит, рак). Метод позволяет оценить форму, 
консистенцию, подвижность, наличие или отсутствие 
ножки полипа. Низко расположенные полипы всегда 
выявляются при пальцевом исследовании. Неболь-
шие по размерам аденоматозные полипы, располо-
женные выше 5–6 см от заднего прохода, определить 
пальцевым методом трудно.

Аденоматозные полипы при пальцевом иссле-
довании имеют мягкую консистенцию и мало отли-
чаются на ощупь от слизистой оболочки. Фиброзные 
полипы анального канала имеют намного большую 
плотность и представляют собой эластичное по кон-
систенции образование на подвижной ножке. Не-
редко оно локализуется у верхнего угла анальной 
трещины либо в области геморроидального узла. 
При пальцевом исследовании можно выявить поли-
пы размером не менее 0,3 см. Ворсинчатые опухоли 
при пальцевом исследовании имеют чрезвычайно 
мягкую консистенцию, зернистую поверхность, лег-
кую подвижность. Опухоль легко обводится пальцем. 
Этот метод позволяет диагностировать 68–70 % по-
липов прямой кишки.

Ректороманоскопия  — важный метод в диагно-
стике ворсинчатых опухолей. Ректороманоскопия 
требует специальной подготовки с помощью очисти-
тельных клизм или пероральных слабительных. Этот 
метод исследования более информативен и дает 
возможность обнаружить большую часть полипов 
толстой кишки, так как более 50 % из них локализу-
ется в прямой и сигмовидной кишках, т.е. в пределах 
достижимости ректоскопа (25–30 см от края заднего 
прохода). При этом отчетливо выявляется сосочко-
вый или дольчатый ее характер, розовато-красный 
цвет, легкая подвижность, отсутствие стенозирова-
ния просвета кишки. Опухоль легко обводится ректо-
скопом, при этом может отмечаться феномен исчез-
новения опухоли вследствие ее смещения с одного 
уровня кишки на другой. Осмотр через ректоскоп так-
же позволяет сделать вывод о мягкой консистенции 
опухоли. Доброкачественные ворсинчатые опухоли 
не  изъязвлены. Исключение составляют случаи ос-
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мотра сразу же после взятия биопсии. Достоверные 
эндоскопические признаки ракового перерождения 
ворсинчатой опухоли — ее уплотнение и изъязвле-
ние. При обнаружении полипов в прямой или сигмо-
видной кишках необходимо тщательное исследова-
ние вышележащих отделов толстой кишки и желудка, 
так как нередко сочетанное поражение полипами 
различных отделов ЖКТ. Для этих целей используют-
ся рентгенологическое и эндоскопическое исследо-
вания толстой кишки [36].

Ирригоскопия имеет важное клиническое значе-
ние, она позволяет диагностировать большинство 
полипов более 1 см в диаметре, более мелкие об-
разования удается обнаружить значительно реже. 
Наиболее диагностически значима ирригоскопия 
при левосторонней локализации процесса. Выявле-
ние различных по форме, локализации и размерам 
опухолей требует следующих дополнительных при-
емов при ирригоскопии: двойного контрастирования, 
нетугого заполнения. Эти приемы позволяют уточ-
нить распространение опухоли, ее операбельность, 
наличие осложнений. Рентгеносемиотика опухолей 
включает следующие признаки: циркулярный или 
краевой дефекты наполнения при тугом заполнении 
контрастным веществом, неровные контуры дефек-
та, сужение кишки на пораженном участке, супрасте-
нотическое расширение, подрытость краев дефекта 
наполнения, деструкция рельефа слизистой оболоч-
ки у края дефекта, наличие депо бария  — признак 
изъязвления, дополнительная тень на фоне газа в 
кишке. При раке прямой кишки может быть обнару-
жено расширение ампулы и ретроректального про-
странства. Поэтому при профилактических осмотрах 
лучше воспользоваться колоноскопом, с помощью 
которого удается обнаружить практически любые об-
разования (размером менее 0,5 см) [7].

Считается, что в 90 % случаев КРР можно пред-
упредить. Поскольку аденома толстой кишки явля-
ется так называемым субстратом для злокачествен-
ного новообразования, раннее удаление аденомы 
может заблокировать дальнейшую прогрессию опу-
холи. Частота случаев развития КРР из ворсинчатых 
аденом (полипов) более 2 см в диаметре составляет 
35–53 %. При полипах диаметром более 3 см веро-
ятность их озлокачествления составляет 100 %. Наи-
более часто ворсинчатые опухоли визуализируются 
в прямой кишке (80 %), в меньшей степени в ректо-
сигмоидном отделе и сигмовидной кишке. Учитывая 
изложенное, основным и наиболее информативным 
методом скрининговой программы по выявлению но-
вообразований толстой кишки можно считать тоталь-
ную колоноскопию [21, 33, 37].

Во время проведения колоноскопии визуально 
оценивается состояние слизистой оболочки толстой 
кишки. При колоноскопии возможно также выполне-
ние различных лечебных манипуляций: удаление до-
брокачественных опухолей, остановка кровотечения, 
извлечение инородных тел, реканализапия стеноза 
кишки.

Для целенаправленного изучения состояния пря-
мой и ободочной кишок и при подозрении на опухо-
левое поражение применяют специальные методики 
УЗИ, которые связаны с заполнением их воздухом 
или диагностической средой.

При УЗИ для аденоматозных и аденопапиллома-
тозных полипов характерен симптом так называемой 
«ракетки», когда гипоэхогенный центр контрастирует 
с гиперэхогенной периферией. Для аденоматозных 
полипов характерен относительно узкий гипоэхоген-

ный центр и более широкая гиперэхогеная перифе-
рия. Для аденопапилломатозных полипов гипоэхо-
генный центр и гиперэхогенная периферия обычно 
равны или гипоэхогенный центр превышает перифе-
рию [38].

Ворсинчатые полипы имели размеры более 2,5 
см в диаметре и толстую ножку, распластываются по 
слизистой оболочке, принимая стелющийся харак-
тер. Они занимают относительно большую площадь, 
возвышаясь над окружающей слизистой оболочкой и 
имеют четкие контуры. Форма их неправильная, по-
верхность имеет бархатистый характер, отсутствует 
деление на гипоэхогенный центр и гиперэхогенную 
периферии [38, 39]

Виртуальная колоноскопия позволяет получать 
трехмерные компьютерные срезы слизистой обо-
лочки толстой кишки даже при небольшом диаметре 
просвета [5]. Частота ложноположительных и лож-
ноотрицательных результатов крайне невелика и 
не превышает 1 %. Чувствительность данного метода 
при диагностике полипов более 1 см составляет 90 %; 
при полипах размером 0,5–0,9 см 80 %; 67 %, когда 
размеры полипа не  превышают 5мм. Специфич-
ность метода напрямую зависит от размера новооб-
разования. Однако, наряду с достоинствами, метод 
«виртуальной колоноскопии» имеет существенные 
недостатки, такие, как финансовая недоступность и 
невозможность выполнения биопсии, уступая тем са-
мым стандартной тотальной колоноскопии [40].

В настоящее время руководствуются следующей 
аксиомой: все выявленные колоректальные полипы 
надо удалять. Исключение из правила: обнаружение 
одиночных полипов размером до 0,5 см в диаметре. 
В данном случае возможна выжидательная тактика с 
повторной эндоскопией. На современном этапе ока-
зания помощи пациентам с одиночными полипами 
толстой кишки методом выбора является эндоскопи-
ческая полипэктомия или, в случае расположения их 
не выше 5–7 см от края ануса, трансанальная резек-
ция [37, 41].
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Цель: определение уровня малонового диальдегида, как показателя перекисного окисления, и изучение 
системы глутатиона у больных с обострением хронического панкреатита. Материал и методы. Обследованы 
80 больных с обострением хронического панкреатита и 23 человека контрольной группы. Определяли уровень 
малонового диальдегида (МДА) в плазме, концентрацию восстановленного глутатиона (GSН) и активность фер-
ментов глутатиона: глутатионпероксидазы (ГПО), глутатионредуктазы (ГР), глутатионтрансферазы (ГТ) в плаз-
ме и в эритроцитах крови. Результаты. При обострении хронического панкреатита определено повышение в 
плазме крови уровня МДА, концентрации GSН, активности ГТ. В эритроцитах крови выявлено снижение концен-
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