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Abstract. Diseases of the large intestine continue to make a significant contribution to population morbidity and 
mortality, which determines their high medical and social importance. Since the beginning of the 21st century, an 
increase in the prevalence of colorectal pathology has been observed, along with a shift in the age structure of 
patients toward younger groups, which highlights the relevance of analysing factors influencing the development 
of these diseases and approaches to their prevention. The aim of this review was to summarise and systematise 
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H.  Hua  et al.  [4], data from epidemiological and ob-
servational studies directly devoted to risk factors for 
early-onset colorectal cancer were summarised. The 
authors showed that early-onset CRC is significantly 
associated with obesity, metabolic syndrome, chronic 
inflammation, and changes in eating behaviour, which 
makes it possible to consider early-onset CRC as a sep-
arate clinical-epidemiological phenotype closely linked 
to modifiable risk factors.

Alongside oncological diseases, inflammatory 
bowel diseases (IBD), primarily Crohn’s disease and 
ulcerative colitis, are of substantial clinical and social 
significance. In a review work by J.D.  Feuerstein & 
A.S.  Cheifetz  [5], data from epidemiological and clini-
cal studies were summarised, according to which IBD 
is characterised by a chronic relapsing course and in-
creasing prevalence, which leads to prolonged inflam-
mation of the colonic mucosa and the formation of an 
oncogenic microenvironment. In a systematic review 
by S.C. Ng et al. [6], it was shown that over recent dec-
ades, IBD incidence has significantly increased in re-
gions previously considered low-endemic, including 
Asian countries and developing states. The authors link 
this increase to urbanisation, changes in eating habits, 
and exposure to environmental factors, emphasising 
the globalisation of IBD as a public health problem. 
In a meta-analysis by M.  Zamani  et al.  [7], the risk of 
developing colorectal cancer in patients with IBD was 
assessed depending on age of onset and disease dura-
tion. It was shown that the greatest increase in CRC risk 
is observed in patients with early-onset IBD and long 
disease duration, which underscores the need for early 
initiation of surveillance and prevention programmes 
in this group of patients. In a clinical review by S.M. Ad-
ams  et al.  [8], it is emphasised that patients with ul-
cerative colitis, especially those with extensive colonic 
involvement and long disease duration, require regu-
lar endoscopic surveillance due to the increased risk 
of developing colorectal cancer. The authors indicate 
that timely detection of dysplasia and early neoplastic 
changes is a key element of secondary prevention in 
this category of patients.

Introduction
Large intestine diseases remain one of the most signif-
icant problems in contemporary gastroenterology and 
public health, forming a substantial burden of morbid-
ity and mortality worldwide. This group of pathologies 
is characterised by considerable medical, social, and 
economic consequences associated with the prolonged 
course of diseases, the need for expensive diagnostics and 
treatment, as well as a reduction in patients’ quality of 
life. This necessitates an in-depth analysis of risk factors 
and the development of effective prevention measures.

In a review work by N. Keum & E. Giovannucci [1], 
based on an analysis of global epidemiological data 
and the results of large cohort studies, it was shown 
that colorectal cancer (CRC) consistently ranks third 
in prevalence and second among the causes of cancer 
mortality. The authors emphasise that approximately 
1.9 million new cases of CRC and more than 900,000 
deaths are registered annually, with modifiable fac-
tors, including dietary patterns, obesity, physical inac-
tivity, and smoking, playing a key role in shaping the 
risk of the disease. In turn, M.  Arnold  et al.  [2], in a 
multicentre analysis of global trends in CRC incidence 
and mortality, demonstrated pronounced regional dif-
ferences in disease dynamics. The authors note a de-
cline in indicators in high-income countries, which is 
associated with the implementation of screening and 
prevention programmes, whereas in developing re-
gions, an increase in incidence is observed, linked to 
urbanisation, changes in eating habits, and lifestyle 
patterns of the population.

A systematic review by H.N.  Humphrey  et al.  [3], 
devoted to the genetic, epigenetic, and environmental 
factors of large intestine diseases, showed that a shift is 
occurring in the age structure of patients with colorec-
tal pathology, including an increase in the proportion 
of young and middle-aged individuals. The authors 
emphasise that a key role in this process is played by 
environmental and lifestyle factors, such as dietary 
patterns, physical inactivity, and metabolic disorders, 
which indicates the growing importance of modifia-
ble risk factors in the pathogenesis of large intestine 
diseases. In a systematic review and meta-analysis by 

current scientific evidence on risk determinants and strategies for reducing the burden of major diseases of the 
large intestine. An analysis of 52 publications was conducted, including systematic reviews, meta-analyses, large 
cohort studies, and randomised controlled trials retrieved from PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar 
databases. The review included studies published between 1990 and 2025, with 53.8% of the sources dated from 
2020 to 2025. The literature analysis demonstrated that dietary patterns, excess body weight, low physical activity, 
smoking, and alcohol consumption play a leading role in the development of large intestinal diseases. Alterations 
in gut microbiota composition and chronic inflammation are considered key pathogenic mechanisms. A reduction 
in disease incidence and mortality has been confirmed for screening strategies based on endoscopic and non-
invasive methods, as well as for selected pharmacological and technological approaches, including computer-
assisted endoscopic systems. The findings of this review may be applied in clinical practice, planning of screening 
programs, and development of prevention-oriented interventions within public health systems
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Diverticular disease makes a significant contribu-
tion to the structure of large intestine diseases, its prev-
alence progressively increasing with age and reaching 
50-70% in individuals over 60 years of age. In a review 
work by L. Strate & A. Morris [9], diverticular disease is 
considered as a multifactorial condition in the patho-
genesis of which age-related changes, dietary patterns 
low in dietary fibre, obesity, and chronic low-grade 
inflammation play an important role. The authors em-
phasise that although most cases are asymptomatic, 
complicated forms of the disease, including diverticuli-
tis and intestinal bleeding, impose a significant clinical 
and economic burden on the healthcare system. In a 
contemporary review by M. Jacobsson et al. [10], diver-
ticular disease is considered in the context of general 
prevention strategies for large intestine diseases. The 
authors note that lifestyle modification, including die-
tary adjustment, increased physical activity, and con-
trol of metabolic risk factors, may reduce the frequency 
of diverticular disease complications and simultane-
ously have a favourable effect on the risk of developing 
colorectal cancer.

In the pathogenesis of colorectal cancer, a key role 
is played by the sequential transformation of benign 
epithelial neoplasms into malignant tumours, realised 
through the adenoma-carcinoma cascade. In a review 
work by R. Monreal-Robles et al. [11], the morpholog-
ical and molecular features of serrated polyps of the 
large intestine, as well as their significance in an alter-
native pathway of carcinogenesis, are examined in de-
tail. The authors emphasise that serrated lesions may 
remain undiagnosed for a long time, which increases the 
risk of late detection of neoplasia and underscores the 
importance of timely endoscopic diagnosis. The effec-
tiveness of preventive interventions aimed at detecting 
and removing precancerous lesions was convincingly 
demonstrated in a large prospective study by A.G. Zau-
ber et al.  [12]. The authors showed that colonoscopic 
polypectomy is accompanied by a significant reduction 
in colorectal cancer mortality in the long term, which 
served as a basis for the formation of contemporary 
CRC screening and secondary prevention programmes 
and emphasises the key role of an integrated approach 
to managing risk factors for large intestine diseases. 
The aim of the study was to analyse and structure the 
literature data reflecting contemporary understanding 
of the factors associated with the development of and 
opportunities for reducing the burden of large intes-
tine diseases, including colorectal cancer, inflammatory 
bowel diseases, diverticular disease, and polyposis.

Materials and Methods
The present work is a review of the scientific literature 
devoted to the risk factors and prevention of large in-
testine diseases, including colorectal cancer, inflam-
matory bowel diseases (Crohn’s disease and ulcerative 
colitis), diverticular disease, and polyposis. The search, 

selection, and analysis of sources were carried out us-
ing the principles of a systematic literature review and 
elements of the PRISMA methodology. The search for 
publications was conducted in the international biblio-
graphic databases PubMed/MEDLINE, Scopus, and Web 
of Science, as well as using Google Scholar to identify ad-
ditional relevant sources. The review includes articles 
published between 1990 and 2025. The choice of this 
time range was determined by the need to cover both 
fundamental studies that shaped contemporary under-
standing of the pathogenesis and prevention of large 
intestine diseases, and current systematic reviews, me-
ta-analyses, and clinical studies reflecting contempo-
rary epidemiological trends and preventive approach-
es. Of the total of 52 included publications, 28 (53.8%) 
were published between 2020 and 2025, which meets 
the requirements of relevance for review studies and 
makes it possible to reflect contemporary directions of 
scientific inquiry in gastroenterology and oncology. The 
search strategy was based on the use of combinations 
of key terms reflecting nosological forms of diseases, 
risk factors, and preventive interventions, including: 
colorectal cancer, inflammatory bowel disease, Crohn’s 
disease, ulcerative colitis, diverticular disease, polyps, 
risk factors, prevention, screening, diet, obesity, phys-
ical activity, microbiota, aspirin, colonoscopy, stool-
based tests, and artificial intelligence. The search was 
conducted without language restrictions; however, the 
analysis included primarily publications in English.

The selection of sources was carried out in stages. 
At the initial stage, an analysis of titles and abstracts 
was conducted to assess the relevance of publications 
to the topic of the review. Next, a full-text review of arti-
cles was performed using predetermined inclusion and 
exclusion criteria. The review included publications 
presented in peer-reviewed scientific journals and con-
taining quantitative data on risk factors, preventive in-
terventions, or the effectiveness of screening methods. 
Priority was given to systematic reviews, meta-analy-
ses, large cohort studies, and randomised controlled 
trials. The study considered fundamental and exper-
imental studies at the molecular level devoted to the 
mechanisms of carcinogenesis and inflammatory pro-
cesses in the large intestine, if their results allowed the 
interpretation of the influence of risk factors and pre-
ventive interventions. Duplicate publications, studies 
with limited methodological validity, as well as works 
not corresponding to the aims and objectives of the re-
view, were excluded.

The quality assessment of the included sources was 
carried out considering the PRISMA recommendations 
and generally accepted approaches to the critical ap-
praisal of scientific publications. For systematic reviews 
and meta-analyses, the completeness of the search 
strategy, the transparency of the selection criteria, the 
methods for assessing bias, and the adequacy of the 
statistical analysis were analysed. For original studies, 
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the study design, characteristics of the study popula-
tion, correctness of exposure and outcome definitions, 
as well as the applied methods of statistical data pro-
cessing were considered. The systematisation of infor-
mation was carried out by extracting and summarising 
the methodological characteristics and key directions 
of analysis from each publication. All sources were 
grouped according to the main thematic areas: colorec-
tal cancer, inflammatory bowel diseases, diverticular 
disease, and polyposis. The choice of these nosologies 
was determined by their high prevalence, significant 
contribution to the structure of large intestine morbid-
ity, and the presence of partially shared pathogenetic 
mechanisms associated with chronic inflammation, dis-
turbances of the intestinal microbiota, and the impact 
of lifestyle factors. At the same time, the largest number 
of available epidemiological and preventive studies is 
devoted to colorectal cancer, which determined a more 
detailed consideration of risk factors and preventive 
strategies for this nosology within the structure of the 
review. Within the framework of these directions, the 
data were analysed considering the types of risk factors 
(modifiable and non-modifiable), levels of prevention 
(primary, secondary, and tertiary), as well as the diag-
nostic and preventive technologies used, which ensured 
a structured and comprehensive character of the review.

Risk factors for the development  
of large intestine diseases

According to the global cancer statistics GLOBOCAN 
2020, presented by H. Sung et al. [13], colorectal cancer 

remains one of the leading causes of cancer morbidity 
and mortality worldwide, with pronounced interregion-
al differences in indicators pointing to the potential role 
of modifiable risk factors and the availability of preven-
tive programmes. Dietary and behavioural factors are 
the leading determinants of the risk of large intestine 
diseases (Table 1). According to a global meta-analysis 
by N.  Keum & E.  Giovannucci  [1], excessive consump-
tion of red and processed meat is significantly associat-
ed with an increased risk of CRC: the relative risk (RR) 
is 1.16 (95% CI 1.08-1.26) per 50 g of processed meat 
per day. By the International Agency for Research on 
Cancer, according to a study presented by V. Bouvard et 
al.  [14], a comprehensive analysis of epidemiological, 
experimental, and mechanistic data on the consump-
tion of red and processed meat was conducted. The 
authors showed that for processed meat, there is con-
vincing evidence of a carcinogenic effect in humans, as 
a result of which it was classified as a Group 1 carcino-
gen. For red meat, the evidence base was recognised as 
limited, but sufficient to classify it as a probable carcin-
ogen (Group 2A). In a large meta-analysis of prospec-
tive studies by Z. Ungvari et al. [15], it was shown that 
consumption of red and processed meat is statistically 
significantly associated with an increased risk of CRC, 
as well as separately of colon and rectal cancer. Accord-
ing to the expert report “Diet, nutrition, physical activ-
ity and colorectal cancer” [16], diets high in saturated 
fats and refined carbohydrates were associated with 
insulin resistance and chronic low-grade inflammation, 
creating a favourable background for carcinogenesis.

Group of factors Specific factors Mechanisms of influence / clinical 
characteristics

Level of evidence  
(according to review data)

Dietary

Excessive consumption of 
red and processed meat

Formation of nitrosamines, heterocyclic 
amines, oxidative stress,  

DNA damage of the epithelium

RR = 1.16 for every 50 g of processed 
meat per day (WCRF/AICR)

Low consumption of fibre 
and wholegrain products

Slowed transit, reduced binding  
of carcinogens, decreased production  

of short-chain fatty acids

Reduction in CRC risk  
by approximately 10-20% with an 

increase in fibre intake by 10 g/day
High consumption  

of saturated fats and 
refined carbohydrates

Insulin resistance, chronic inflammation Moderate association  
with CRC and obesity

Behavioural

Smoking Increased risk of Crohn’s disease and CRC, 
activation of inflammation, mutagenic effect

Risk of IBD is 2-2.5 times higher  
in smokers

Alcohol abuse  
(>30 g ethanol/day)

Mucosal damage, folate deficiency, 
acetaldehyde-induced stress

Approximately 20% increase  
in CRC risk

Low physical activity Slowing of peristalsis, hyperinsulinaemia, 
obesity

Regular exercise ≥150 min/week 
reduces risk by 20-25%

Metabolic Obesity (BMI > 30) Increased IL-6, TNF-α, IGF-1, stimulation  
of proliferation and inhibition of apoptosis

Approximately 30% increase  
in CRC risk

Genetic Hereditary syndromes 
(Lynch syndrome, FAP)

APC, KRAS, TP53 mutations;  
adenoma-carcinoma cascade 5% of CRC cases are hereditary

Age-related Older than 50 years Accumulation of mutations,  
weakened DNA repair

Incidence increases 4-5-fold 
compared with individuals <40 years

Microbiological / 
inflammatory

Microbiota dysbiosis 
(↑ Fusobacterium, ↓ 
Bifidobacterium)

Activation of NF-κB, STAT3, increased IL-6 
and TNF-α, epithelial damage

10-fold increase in F. nucleatum 
concentration in tumour tissues

Table 1. Main risk factors for diseases of the large intestine

Source: developed by the authors based on [1,5,8,16-24]
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In the same report, it was shown that, in contrast 
to dietary patterns high in red and processed meat, a 
high level of consumption of dietary fibre and whole 
grains is associated with a pronounced preventive ef-
fect with respect to colorectal cancer. It was shown that 
an increase in dietary fibre intake of every 10 g per day 
is accompanied by a reduction in CRC risk of approxi-
mately 10%, whereas regular consumption of ≥90 g of 
whole grains per day is associated with a decrease in 
disease risk of 15-20%. Similar findings are presented 
in the review work by N.  Keum & E.  Giovannucci  [1], 
where a dose-dependent relationship between fibre 
consumption and CRC risk reduction is emphasised. 
The biological mechanisms of the protective effect of di-
etary fibre are examined in detail in the work of P. Louis 
& H.J. Flint [25], who showed that the fermentation of 
dietary fibre by the gut microbiota leads to the forma-
tion of short-chain fatty acids, primarily butyrate and 
propionate. According to the authors, these metabolites 
accelerate intestinal transit, reduce the contact time of 
the colonic mucosa with potential carcinogens, and 
possess pronounced anti-inflammatory and antiprolif-
erative properties with respect to the colonic epitheli-
um, playing an important role in the modulation of car-
cinogenesis. Similarly, M.E. Arayici et al. [26] presented 
data in a systematic review and meta-analysis indicat-
ing that higher consumption of dietary fibre (including 
soluble and insoluble) is associated with a reduced risk 
of colorectal cancer.

According to a meta-analysis by C.  Simillis  et 
al. [27], extreme values of body mass index, in particu-
lar pronounced underweight, were associated with 
worse long-term outcomes after surgical treatment of 
colorectal cancer, which underscores the prognostic 
significance of nutritional status in patients with CRC. 
At the same time, obesity is considered as an inde-
pendent risk factor for the development of colorectal 
cancer: in a large population study by K. Bhaskaran et 
al. [19], it was shown that with a body mass index >30, 
the risk of CRC increases by approximately 30% com-
pared to individuals with normal body weight [19]. In 
the review work by N. Keum and E. Giovannucci [1], it 
was emphasised that excess adipose tissue functions 
as an active endocrine organ, producing pro-inflam-
matory cytokines (including IL-6 and TNF-α) and 
increasing levels of insulin and insulin-like growth 
factor-1 (IGF-1), which promotes increased prolifera-
tion and suppression of apoptosis of colonic epithelial 
cells. The level of physical activity plays a significant 
role in modifying CRC risk. In a systematic review by 
R.E. Eyl et al.  [17], it was shown that regular aerobic 
physical activity, equivalent to at least 150 minutes 
of moderate exercise per week, is associated with an 
improvement in the metabolic profile and functional 
status of patients, and according to epidemiological 
studies  – with a reduction in the risk of developing 
colorectal cancer by 20-25%.

Smoking is an established risk factor not only for 
colorectal cancer but also for inflammatory bowel dis-
eases. In clinical reviews by J.D. Feuerstein & A.S. Cheif-
etz  [5] as well as S.M.  Adams  et al.  [8], it was shown 
that smoking increases the risk of developing Crohn’s 
disease by 2-2.5 times and is associated with a more 
severe course of the disease, whereas smoking cessa-
tion helps to reduce the frequency of relapses and ex-
acerbations. Alcohol abuse (consumption of more than 
30 g of ethanol per day) is also considered as a factor 
increasing the risk of colorectal cancer. According to 
an expert report conducted by “Diet, nutrition, physi-
cal activity and colorectal cancer” [16], regular alcohol 
consumption is associated with an increase in CRC risk 
by approximately 20%, especially in conditions of con-
comitant folate deficiency.

Dysbiosis of the gut microbiota is currently consid-
ered as a key pathogenetic link not only in inflamma-
tory bowel diseases but also in colorectal cancer. In a 
review work by J. Gagnière et al. [28], it was shown that 
an imbalance in the gut microbiota is accompanied by 
a reduction in protective commensals and an increase 
in the proportion of opportunistic microorganisms, 
contributing to chronic inflammation and colon car-
cinogenesis. Similar conceptual provisions are pre-
sented in a fundamental review by W.S.  Garrett  [29], 
where the role of the microbiota as an active regulator 
of immune and oncogenic processes in the intestine 
is emphasised. A decrease in the production of short-
chain fatty acids, primarily butyrate and propionate, 
leads to a loss of the anti-inflammatory and antipro-
liferative effects of the microbiota and increases the 
vulnerability of the colonic epithelium to DNA damage. 
Against this background, an increase in the representa-
tion of Fusobacterium nucleatum, Escherichia coli, and 
Bacteroides fragilis is associated with the activation of 
NF-κB and STAT3 signalling pathways, increased pro-
duction of pro-inflammatory cytokines (IL-6, TNF-α), 
and the formation of a pro-oncogenic microenviron-
ment. In a systematic review by G. Tabowei et al. [30], 
it was shown that dysbiosis of the gut microbiota in 
colorectal cancer is characterised by a decrease in mi-
crobiota diversity, a reduction in the proportion of pro-
tective commensals (in particular, Bifidobacterium and 
Lactobacillus), and a relative increase in potentially 
pro-oncogenic taxa, including Fusobacterium nuclea-
tum and toxigenic strains of Escherichia coli. These ob-
servations were further confirmed in a meta-analysis 
of metagenomic datasets by N. Avuthu & C. Guda [31], 
where CRC microbial signatures, including enrichment 
of Fusobacterium, Parvimonas, and Peptostreptococ-
cus, as well as a reduction in the representation of 
butyrate-producing bacteria such as Faecalibacterium 
prausnitzii, were reproducibly identified across differ-
ent populations. A systematic review and meta-analy-
sis by C. Gethings-Behncke et al. [32] confirmed a con-
sistent association between the presence/increased 
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representation of Fusobacterium nucleatum and risk 
indicators and/or prognosis in colorectal cancer. Earli-
er, A. Kostic et al. [24] showed that the concentration of 
F. nucleatum in tumour tissue of CRC patients exceeds 
control values by approximately 10 times, and this mi-
croorganism can inhibit the cytotoxic activity of T cells, 
activating the β-catenin signalling pathway, and accel-
erating tumour growth.

In patients with diverticular disease and inflamma-
tory bowel diseases, characteristic disturbances in the 
composition of the gut microbiota are also identified. 
In a review work by L.  Strate & A.  Morris  [9], it was 
emphasised that in diverticular disease, a decrease in 
the number of short-chain fatty acid-producing bac-
teria, primarily Faecalibacterium prausnitzii, and a 
relative increase in opportunistic anaerobes, includ-
ing representatives of Clostridium and the family En-
terobacteriaceae, are noted, which is accompanied 
by a disruption of the barrier function of the mucous 
membrane and increased inflammation. S.  Costello  et 
al. [33], in a randomised clinical trial, showed that pre-
ventive correction of the microbiota through diet ther-
apy, prebiotics, probiotics, and faecal transplantation 
is considered as a promising direction for reducing in-
flammatory activity and restoring the barrier function 
of the mucous membrane in inflammatory bowel dis-
eases and inflammatory forms of diverticular disease, 
which is confirmed by data from randomised clinical 
trials. X.  Zhang  et al.  [34], in a systematic review and 
meta-analysis, showed that probiotics, prebiotics, and 
synbiotics may contribute to achieving/maintaining 
remission of IBD and are accompanied by microbiota 
shifts, including an increase in the proportion of “bene-
ficial” taxa (e.g., Bifidobacterium).

Genetic predisposition makes a significant con-
tribution to the risk of CRC. According to a study by 
E.R.  Fearon and B.  Vogelstein  [20], carcinogenesis oc-
curs through the sequential accumulation of mutations 
in the APC, KRAS, and TP53 genes, forming the ade-
noma–carcinoma cascade. According to L.  Nguyen  et 
al.  [21], approximately 5% of colorectal cancer was 
associated with hereditary syndromes, primarily Lynch 
syndrome and familial adenomatous polyposis (FAP), 
which justifies the need for early and personalised 
screening in this category of patients. Age remains one 
of the most significant non-modifiable risk factors for 
colorectal cancer. M. Baretti & D. Le [23] indicated that 
microsatellite instability (MSI), caused by a deficiency 

of the DNA mismatch repair (MMR) system, is a mo-
lecular marker of Lynch syndrome and is associated 
with the development of hereditary forms of colorec-
tal cancer, which are often diagnosed before the age of 
50. Family history also plays a significant role. In the 
recommendations of D.  Rex  et al.  [35], it was empha-
sised that the presence of CRC or advanced adenomas 
in first-degree relatives significantly increases the in-
dividual risk of the disease. In such cases, the authors 
recommended started screening at age 40 or 10 years 
before the age of the earliest diagnosis of colorectal 
cancer in the family, which reflects the principles of a 
personalised and risk-oriented approach to prevention.

Increasing attention is being paid to the role of 
social determinants of health in shaping the risk of 
colorectal cancer. In a systematic review by S.  Cough-
lin [36], covering studies from developed countries, it 
was shown that education level, income, social isolation, 
and access to medical care have a significant impact not 
only on the risk of developing CRC but also on the stage 
of disease detection and survival rates. The author em-
phasises that unfavourable socioeconomic conditions 
are associated with later diagnosis and worse cancer 
outcomes, which indicates the need to integrate social 
factors into colorectal cancer prevention and screening 
strategies. Taken together, the presented data confirm 
that the risk factors for large intestine diseases form a 
complex and interconnected system, including behav-
ioural, metabolic, inflammatory, and microbiota com-
ponents. This underscores the need for an integrated 
approach to the prevention and early detection of this 
group of diseases.

Prevention of large intestine diseases: 
contemporary approaches and prospects

A balanced diet is the cornerstone of primary preven-
tion of large intestine diseases (Table 2). According to 
the report  [16], up to 40% of colorectal cancer (CRC) 
cases could be prevented through dietary and lifestyle 
modification. In a review work by M. Hull [37], it was 
shown that up to 50% of CRC cases are potentially pre-
ventable through correction of diet, body weight, and 
physical activity level. The author emphasises that, 
alongside screening, nutritional interventions and 
chemoprevention, including the use of calcium, vita-
min  D, and omega-3 polyunsaturated fatty acids, play 
an important role, which opens up prospects for mul-
ti-level prevention of large intestine diseases.

Level of 
prevention Measures and recommendations Key effect / evidence base Risk reduction / benefit (%)

Primary

Increased intake of fibre  
(≥30 g/day), vegetables, fruits,  

and wholegrain products

Acceleration of transit,  
binding of carcinogens, 
increased production  

of short-chain fatty acids
Reduction in CRC risk by 17-20%

Reduction of red and processed meat 
consumption (<350 g/week) Reduced intake of carcinogens Reduction in CRC risk  

by approximately 18%

Table 2. Main directions for the prevention of diseases of the large intestine
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High consumption of dietary fibre (≥30 g/day) and 
whole grains is associated with a reduction in colorectal 
cancer risk of 17-20%, whereas regular consumption of 
vegetables and fruits – by 10-15%. These findings are 
based on the expert report “Diet, nutrition, physical ac-
tivity and colorectal cancer” [16] and are confirmed by 
data from a systematic review by R. Eyl et al. [17] analys-
ing the influence of dietary and behavioural factors on 
long-term outcomes in CRC patients. The mechanisms 
of the protective action of dietary fibre showed that the 
fermentation of indigestible carbohydrates by the gut 
microbiota leads to the formation of short-chain fatty 
acids, primarily butyrate and propionate, which possess 
anti-inflammatory and antiproliferative effects, and also 
contribute to a reduction in intestinal transit time and a 
decrease in the contact of the mucosa with carcinogens.

Regarding the fat component of the diet, regular con-
sumption of fish rich in omega-3 fatty acids is associated 
with a moderate reduction in CRC risk (approximately 
12% when consuming ≥2 servings per week)  [16]. In 
contrast, V. Bouvard et al. [14] showed that systematic 
consumption of processed meat in amounts exceeding 
50 g/day increases the risk of colorectal cancer by 18%, 
and red meat (>100 g/day) – by 17%, which served as 
a basis for recommendations to limit the consumption 
of meat products and avoid processed products. Over-
weight and obesity are also considered as significant 
risk factors for colorectal cancer, diverticular disease, 
and inflammatory bowel diseases. In a large population 
study by K. Bhaskaran et al. [19], it was shown that each 
increase in body mass index of 5 kg/m2 is accompanied 
by an increase in CRC risk of 18% in men and 14% in 
women, which underscores the role of metabolic disor-
ders in colon carcinogenesis.

B. Singh et al. [45], in a systematic review and me-
ta-analysis, showed that physical training in CRC pa-
tients is generally safe and feasible, and improves sever-
al clinically significant indicators (quality of life, fatigue, 
etc.). In the report “Diet, nutrition, physical activity and 
colorectal cancer” [16], it was noted that regular phys-
ical activity reduces CRC risk by 20-25%, and in indi-
viduals with obesity – up to 30% when combined with 
diet  [17]. The most pronounced effect was observed 
with moderate-intensity aerobic exercise of at least 150 
min/week or equivalent strength exercises. The mech-
anisms included a reduction in insulin levels, improved 
glucose sensitivity, reduced inflammation, and acceler-
ated intestinal peristalsis. Moderate alcohol consump-
tion (<20 g of ethanol per day) was not associated with 
an increased risk, but when this level was exceeded, CRC 
risk increased by 20% [16]. Thus, smoking cessation and 
control of alcohol consumption had a significant preven-
tive effect. Adequate intake of calcium (1-1.2 g/day) and 
vitamin D (>800 IU/day) reduces the risk of adenomas 
and CRC. Vitamin  D regulates the expression of apop-
tosis and proliferation genes, while calcium binds bile 
acids and fatty acids in the intestinal lumen. In addition, 
antioxidants (vitamins C, E, beta-carotene, polyphenols) 
reduce oxidative stress and inflammation, although the 
evidence base is currently moderate. Secondary preven-
tion plays an important role in reducing the risk of com-
plications of large intestine diseases. In a randomised 
clinical trial by Ø. Holme et al.  [38], it was shown that 
endoscopic screening can significantly reduce colorectal 
cancer morbidity and mortality, which underscores the 
importance of early detection of precancerous changes. 
Regular screening is considered as the most effective 
approach to early detection of CRC and its precursors.

Level of 
prevention Measures and recommendations Key effect / evidence base Risk reduction / benefit (%)

Primary

Weight control, regular physical 
activity (≥150 min/week)

Reduction of insulin levels  
and inflammation, improvement 

of peristalsis
Risk reduction by 20-30%

Smoking cessation and alcohol 
restriction

Reduction of inflammation  
and mutagenic effects

Reduction in IBD relapses  
by 40% after smoking cessation

Adequate intake of Ca (1-1.2 g/day) 
and vitamin D (≥800 IU/day)

Reduced proliferation  
and adenoma risk

Reduction in CRC risk  
by approximately 10-15%

Secondary

Screening from the age of 45 years: 
colonoscopy, FIT, CT colonography, 

stool DNA testing
Early detection of adenomas  

and tumours
Reduction in mortality  

by 30-53% with regular 
screening

Chemoprevention in high-risk groups 
(low-dose acetylsalicylic acid)

Inhibition of cyclooxygenase-1 
and 2, reduction of inflammation 

and proliferation
Reduction in CRC risk in selected 

patient groups by 20-30%

Tertiary

Follow-up after CRC treatment  
(CEA monitoring, CT, colonoscopy)

Early detection of recurrences, 
improved survival

Reduction in mortality  
by 20-30%

Probiotics and faecal microbiota 
transplantation (FMT)

Restoration of microbiota, 
remission in IBD and after CRC Remission in 24-30% of cases

AI-assisted endoscopy (CADe) Increased adenoma detection, 
reduction in missed polyps

Increase in ADR by 9 percentage 
points, reduction in missed 

lesions by 30%

Source: developed by the authors based on [5,8,12,14,16-17,19,33-35,38-44]

Table 2. Continued
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Colonoscopy is the gold standard, allowing not only 
diagnosis but also simultaneous removal of polyps. A 
study by A. Zauber et al.  [12] showed that colonosco-
py with polypectomy reduces CRC mortality by 53%. 
Non-invasive and less invasive approaches are used as 
alternative screening methods. In the recommenda-
tions of D.  Rex  et al.  [35], it was emphasised that the 
faecal immunochemical test (FIT), performed annually, 
remains one of the most accessible tools for population 
screening, demonstrating a sensitivity of about 79% 
and a specificity of up to 94% for detecting colorectal 
cancer. T.  Imperiale  et al.  [41], in a large prospective 
study, showed that the multitarget stool DNA test (Co-
loguard), based on the detection of KRAS gene muta-
tions and hypermethylation of the NDRG4 and BMP3 
genes, had a high sensitivity for detecting colorectal 
cancer (about 92%), but its sensitivity for advanced 
precancerous lesions was approximately 42%.

The promise of molecular stool tests based on DNA 
methylation analysis was confirmed by a systematic 
review and meta-analysis by M. Gachabayov et al. [46], 
which showed that these methods are characterised by 
high specificity and satisfactory sensitivity and can be 
used for risk stratification and selection of patients in 
need of colonoscopy. F. Caldera et al. [47], in a clinical 
update of the American Gastroenterological Associ-
ation, considered CT colonography as a non-invasive 
alternative to endoscopic screening methods and in-
dicated that this method has a high sensitivity for de-
tecting large polyps larger than 10  mm, reaching 86-
93%, which makes it an acceptable examination option 
for patients with contraindications to colonoscopy or 
those who refuse it.

Overall, as emphasised in systematic reviews and 
recommendations of expert communities, the com-
bined use of various screening methods makes it pos-
sible to reach different risk groups and significantly 
increase the effectiveness of secondary prevention, 
ensuring a reduction in colorectal cancer mortality by 
30-40% and morbidity by 20-25% [34,37-38]. The use 
of low doses of aspirin in the range of 75-325 mg/day 
is associated with a reduction in the risk of develop-
ing colorectal cancer by approximately 20-30% with 
long-term regular use. D.  Drew  et al.  [39], in a large 
epidemiological analysis, showed that long-term as-
pirin use is associated with a significant reduction in 
the risk of colorectal cancer and other gastrointestinal 
neoplasias. J. Chia  et al.  [40], analysing current data 
on colorectal cancer chemoprevention, also noted the 
protective effect of long-term use of acetylsalicylic 
acid, especially in individuals with an increased risk 
of developing the disease. The proposed mechanisms 
of the chemopreventive action of aspirin include in-
hibition of cyclooxygenase-1 and cyclooxygenase-2, 
reduction of chronic inflammation, and suppres-
sion of colonic epithelial proliferation  [39-40]. The 
role of non-steroidal anti-inflammatory drugs in the  

prevention of colorectal adenomas and cancer was 
also confirmed by a meta-analysis by B. Cole et al. [48], 
showing a reduction in the frequency of adenomas, 
but the clinical use of these drugs is limited by the risk 
of gastrointestinal and cardiovascular side effects. In 
this regard, chemoprevention is considered primarily 
for selected high-risk groups.

After surgical or combined treatment of colorec-
tal cancer, patients are advised to undergo regular 
follow-up for early detection of recurrence and me-
tachronous tumours. Surveillance colonoscopy should 
be performed 1 year after surgery, then after 3 years, 
and thereafter every 5 years in the absence of patho-
logical findings. In addition to endoscopic surveil-
lance, the authors recommended dynamic determina-
tion of carcinoembryonic antigen (CEA) levels every 
3-6 months during the first 2 years after treatment, 
as well as regular CT examinations of the chest and 
abdominal cavities, which contributes to earlier de-
tection of recurrences and metastases. Probiotics and 
faecal microbiota transplantation (FMT) are consid-
ered as promising methods for maintaining remission 
in patients with inflammatory bowel diseases. In a 
randomised clinical trial, S. Costello et al. [33] showed 
that the use of FMT in patients with ulcerative colitis 
was associated with the achievement of clinical remis-
sion in 24-30% of patients over 8 weeks of follow-up. 
Similar findings are presented in a systematic review 
by M. Kasapoglu et al. [42], which emphasised the po-
tential role of microbiome interventions in reducing 
inflammation activity and maintaining remission in 
IBD. At the same time, the use of FMT in patients af-
ter surgical treatment of colorectal cancer currently 
remains the subject of experimental research and re-
quires further clinical validation.

Contemporary strategies for the prevention of large 
intestine diseases are gradually shifting from universal 
approaches to personalised models based on individual 
risk assessment. In a meta-analysis, A. Sardari & H. Use-
fi [49] proposed a “machine learning-based meta-anal-
ysis” approach to identify genes/biomarkers associated 
with CRC and IBD, with validation of the results on in-
dependent datasets, which underscores the promise of 
computational methods for risk stratification and per-
sonalisation of prevention. According to a systematic 
review and meta-analysis by M. Sulbaran et al. [50], sec-
ond-generation colon capsule endoscopy demonstrat-
ed acceptable diagnostic efficacy for detecting colorec-
tal cancer and large adenomas and was considered as 
a promising non-invasive screening method, especial-
ly in conditions of limited availability of endoscopic 
examinations. At the same time, the method remains 
limited by the inability to perform biopsy and thera-
peutic interventions, as well as by the requirements 
for high-quality bowel preparation. AI-assisted endos-
copy using computer-aided detection (CADe) systems 
improves the quality of colonic mucosal visualisation, 
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helps to reduce “blind spots”, and increases the adeno-
ma detection rate (ADR). In a prospective randomised 
clinical trial, P. Wang et al. [43] showed that the use of 
CADe systems during colonoscopy leads to a significant 
increase in ADR from 20.3% to 29.1%, as well as a re-
duction in the frequency of missed polyps, mainly due 
to more effective detection of small adenomas.

In a meta-analysis by C.  Hassan  et al.  [51], it was 
shown that the use of AI in colonoscopy is associated 
with an increase in adenoma and polyp detection rates 
compared to routine practice. In a meta-analysis of ran-
domised controlled trials by D. Huang et al. [52], it was 
shown that the use of artificial intelligence systems in 
colonoscopy significantly increased adenoma detection 
rate (ADR) and polyp detection rate (PDR) compared to 
standard colonoscopy. The authors also noted that the 
positive effect of AI-assisted colonoscopy is maintained 
in subgroups of neoplasms of different sizes and local-
isations. Thus, the prevention of large intestine diseas-
es in contemporary conditions is a multi-level system, 
including lifestyle modification, the implementation 
of screening programmes, and the use of personalised 
prevention strategies. The combination of behaviour-
al, diagnostic, and technological approaches makes it 
possible to influence the key links of pathogenesis, en-
suring early detection of precancerous conditions and 
reducing the risk of disease progression. The compre-
hensive implementation of these measures contributes 
to reducing the epidemiological burden of colorectal 
diseases, improving clinical outcomes, and improving 
the quality of life of the population.

Conclusions
Large intestine diseases, including colorectal cancer, 
inflammatory bowel diseases, diverticular disease, 
and polyposis, remain among the most pressing prob-
lems in contemporary gastroenterology and public 
health. Their significance is determined not only by 
their high prevalence but also by their multifactorial 
nature, formed under the influence of genetic, metabol-
ic, inflammatory, and behavioural determinants. The 
conducted review of the scientific literature confirms 
that the combination of non-modifiable factors with a 
wide range of lifestyle factors plays a key role in shap-
ing the risk of large intestine diseases. An analysis of 
contemporary studies has shown that the leading mod-
ifiable risk factors are dietary patterns, overweight, low 
physical activity, smoking, alcohol abuse, and chron-
ic inflammation accompanied by disturbances in the 
composition of the gut microbiota. The combination 
of these factors contributes to the formation of an  

unfavourable metabolic and immune microenviron-
ment, creating conditions for the progression of inflam-
matory processes and the development of neoplastic 
changes in the mucous membrane of the large intestine. 
At the same time, it has been convincingly shown that 
lifestyle modification and rational nutrition possess a 
pronounced preventive potential, which emphasises 
the priority importance of primary prevention.

Secondary prevention, based on the early detec-
tion of precancerous conditions and initial forms of the 
disease, plays a significant role in reducing the burden 
of large intestine diseases. Regular endoscopic sur-
veillance and timely removal of precancerous lesions 
were considered as one of the most effective tools for 
preventing adverse outcomes, especially in high-risk 
groups. Thus, contemporary prevention strategies 
should be comprehensive in nature and combine meas-
ures aimed at reducing the impact of risk factors with 
effective screening and surveillance programmes. The 
summarised data indicated that the further develop-
ment of the prevention of large intestine diseases is as-
sociated with a transition to personalised approaches 
that take into account the individual characteristics of 
the patient. Promising directions for future research 
are an in-depth study of the role of the gut microbio-
ta in carcinogenesis and inflammatory processes, the 
development of risk stratification models based on a 
combination of clinical-epidemiological and biological 
parameters, as well as the assessment of the effective-
ness of digital and intelligent technologies in early di-
agnosis. The implementation of these directions will 
make it possible to increase the targeting of preventive 
measures and to form more effective strategies for the 
prevention of large intestine diseases at the population 
and individual levels.
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Аннотация. Заболевания толстого кишечника продолжают вносить значительный вклад в структуру 
заболеваемости и смертности населения, что обусловливает их высокую медико-социальную 
значимость. С начала XXI века отмечается рост распространённости колоректальной патологии, а также 
смещение возрастной структуры пациентов в сторону более молодых групп, что усиливает актуальность 
анализа факторов, влияющих на развитие данных заболеваний, и подходов к их предупреждению. 
Целью настоящей обзорной работы было обобщение и систематизация современных научных данных о 
детерминантах риска и мерах снижения бремени основных заболеваний толстого кишечника. Проведён 
анализ 52 публикаций, включающих систематические обзоры, метаанализы, крупные когортные и 
рандомизированные исследования, представленные в базах PubMed, Scopus, Web of Science и Google 
Scholar. В обзор включены работы, опубликованные в период с 1990 по 2025 годы, при этом 53,8% 
источников относятся к периоду 2020-2025 годов. Анализ литературы показал, что ведущую роль в 
формировании заболеваний толстого кишечника играют особенности питания, избыточная масса тела, 
низкий уровень физической активности, курение и злоупотребление алкоголем. Существенное значение 
имеют нарушения состава кишечной микробиоты и хроническое воспаление, рассматриваемые как 
ключевые патогенетические механизмы. Эффективность снижения заболеваемости и смертности 
подтверждена для скрининговых стратегий, основанных на эндоскопических и неинвазивных методах, 
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Введение
Заболевания толстого кишечника остаются од-
ной из наиболее значимых проблем современной 
гастроэнтерологии и общественного здравоохра-
нения, формируя существенное бремя заболевае-
мости и смертности во всём мире. Данная группа 
патологий характеризуется значительными меди-
ко-социальными и экономическими последствия-
ми, связанными с длительным течением заболева-
ний, необходимостью дорогостоящей диагностики 
и лечения, а также снижением качества жизни па-
циентов. Это обусловливает необходимость углу-
блённого анализа факторов риска и разработки 
эффективных мер профилактики.

В обзорной работе N. Keum & E. Giovannucci [1], 
основанной на анализе глобальных эпидемиологи-
ческих данных и результатов крупных когортных 
исследований, показано, что колоректальный рак 
(КРР) стабильно занимает третье место по распро-
странённости и второе место среди причин онко-
логической смертности. Авторы подчёркивают, что 
ежегодно регистрируется около 1,9 млн новых слу-
чаев КРР и более 900 тыс. летальных исходов, при 
этом ключевую роль в формировании риска заболе-
вания играют модифицируемые факторы, включая 
особенности питания, ожирение, физическую не-
активность и курение. В свою очередь, M. Arnold et 
al.  [2] в многоцентровом анализе глобальных тен-
денций заболеваемости и смертности от КРР по-
казали выраженные региональные различия в ди-
намике заболевания. Авторы отмечают снижение 
показателей в странах с высоким уровнем дохода, 
что связывается с внедрением программ скринин-
га и профилактики, тогда как в развивающихся ре-
гионах наблюдается рост заболеваемости, ассоци-
ированный с урбанизацией, изменением пищевых 
привычек и образом жизни населения.

В систематическом обзоре HN.  Humphrey  et 
al.  [3] посвящённом генетическим, эпигенетиче-
ским и средовым факторам заболеваний толстой 
кишки, показано, что наблюдается смещение воз-
растной структуры пациентов с колоректальной 
патологией, включая увеличение доли лиц моло-
дого и среднего возраста. Авторы подчёркивают, 
что ключевую роль в этом процессе играют факто-
ры окружающей среды и образа жизни, такие как 
особенности питания, физическая неактивность и 
метаболические нарушения, что указывает на воз-
растающее значение модифицируемых факторов 

риска в патогенезе заболеваний толстой кишки. В 
систематическом обзоре и метаанализе H.  Hua  et 
al. [4] были обобщены данные эпидемиологических 
и обсервационных исследований, непосредственно 
посвящённых факторам риска раннего начала ко-
лоректального рака. Авторы показали, что ранний 
дебют КРР достоверно ассоциирован с ожирением, 
метаболическим синдромом, хроническим воспа-
лением и изменениями пищевого поведения, что 
позволяет рассматривать ранний КРР как отдель-
ный клинико-эпидемиологический фенотип, тесно 
связанный с модифицируемыми факторами риска 

Наряду с онкологическими заболеваниями, су-
щественное клинико-социальное значение имеют 
воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
прежде всего болезнь Крона и язвенный колит. В 
обзорной работе J.D.  Feuerstein & A.S.  Cheifetz  [5] 
обобщены данные эпидемиологических и клини-
ческих исследований, согласно которым ВЗК ха-
рактеризуются хроническим рецидивирующим те-
чением и нарастающей распространённостью, что 
обусловливает длительное воспаление слизистой 
оболочки толстой кишки и формирование онкоген-
ного микроокружения. В систематическом обзоре 
SC. Ng et al. [6] показано, что за последние десяти-
летия заболеваемость ВЗК существенно возросла в 
регионах, ранее считавшихся низкоэндемичными, 
включая страны Азии и развивающиеся государ-
ства. Авторы связывают данный рост с урбаниза-
цией, изменением пищевых привычек и воздей-
ствием факторов окружающей среды, подчёркивая 
глобализацию ВЗК как проблемы общественного 
здравоохранения. В метаанализе M. Zamani et al. [7] 
проведена оценка риска развития колоректально-
го рака у пациентов с ВЗК в зависимости от возрас-
та дебюта и длительности заболевания. Показано, 
что наибольшее увеличение риска КРР отмечается 
у пациентов с ранним началом ВЗК и длительным 
течением заболевания, что подчёркивает необхо-
димость раннего начала программ наблюдения и 
профилактики в данной группе пациентов В кли-
ническом обзорe S.M.  Adams  et al.  [8] подчёркива-
ется, что пациенты с язвенным колитом, особенно 
при распространённом поражении толстой кишки 
и длительном течении заболевания, требуют ре-
гулярного эндоскопического наблюдения в связи 
с повышенным риском развития колоректально-
го рака. Авторы указывают, что своевременное  

а также для отдельных медикаментозных и технологических подходов, включая системы компьютерной 
поддержки эндоскопии. Результаты обзора могут быть использованы при клиническом ведении 
пациентов, планировании программ скрининга и разработке профилактически ориентированных 
мероприятий в системе общественного здравоохранения

Ключевые слова: колоректальный рак; воспалительные заболевания кишечника; дивертикулярная 
болезнь; полипоз; образ жизни; скрининг
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выявление дисплазии и ранних неопластических 
изменений является ключевым элементом вторич-
ной профилактики у данной категории пациентов. 

Существенный вклад в структуру заболеваний 
толстого кишечника вносит дивертикулярная бо-
лезнь, распространённость которой прогрессивно 
увеличивается с возрастом и достигает 50-70% 
у лиц старше 60 лет. В обзорной работе L. Strate & 
A. Morris  [9] дивертикулярная болезнь рассматри-
вается как многофакторное состояние, в патоге-
незе которого важную роль играют возрастные 
изменения, особенности питания с низким содер-
жанием пищевых волокон, ожирение и хроническое 
низкоинтенсивное воспаление. Авторы подчёр-
кивают, что, хотя большинство случаев протекает 
бессимптомно, осложнённые формы заболевания, 
включая дивертикулит и кишечные кровотечения, 
формируют значительную клиническую и эконо-
мическую нагрузку на систему здравоохранения. В 
современном обзоре M.  Jacobsson et al.  [10] дивер-
тикулярная болезнь рассматривается в контексте 
общих профилактических стратегий заболеваний 
толстой кишки. Авторы отмечают, что модифика-
ция образа жизни, включая коррекцию рациона 
питания, повышение физической активности и 
контроль метаболических факторов риска, может 
снижать частоту осложнений дивертикулярной бо-
лезни и одновременно оказывать благоприятное 
влияние на риск развития колоректального рака.

В патогенезе колоректального рака важную 
роль играет последовательная трансформация 
доброкачественных эпителиальных образований 
в злокачественные опухоли, реализуемая через 
аденома-карцинома каскад. В обзорной работе 
R.  Monreal-Robles  et al.  [11] подробно рассмотре-
ны морфологические и молекулярные особенно-
сти серратных полипов толстой кишки, а также их 
значение в альтернативном пути канцерогенеза. 
Авторы подчёркивают, что серратные образова-
ния длительное время могут оставаться недиа-
гностированными, что повышает риск позднего 
выявления неоплазии и подчёркивает значение 
своевременной эндоскопической диагностики. Эф-
фективность профилактических вмешательств, на-
правленных на выявление и удаление предраковых 
образований, была убедительно продемонстри-
рована в крупном проспективном исследовании 
A.G. Zauber et al. [12] Авторы показали, что колоно-
скопическая полипэктомия сопровождается значи-
мым снижением смертности от колоректального 
рака в долгосрочной перспективе, что послужило 
основой для формирования современных про-
грамм скрининга и вторичной профилактики КРР 
и подчёркивает ключевую роль комплексного под-
хода к управлению факторами риска заболеваний 
толстого кишечника. Цель исследования была про-
анализировать и структурировать литературные  

данные, отражающие современные представления 
о факторах, ассоциированных с развитием и воз-
можностями снижения бремени заболеваний тол-
стого кишечника, включая колоректальный рак, 
воспалительные заболевания кишечника, дивер-
тикулярную болезнь и полипоз.

Материалы и методы
Настоящая работа представляет собой обзор науч-
ной литературы, посвящённой факторам риска и 
профилактике заболеваний толстого кишечника, 
включая колоректальный рак, воспалительные за-
болевания кишечника (болезнь Крона и язвенный 
колит), дивертикулярную болезнь и полипоз. По-
иск, отбор и анализ источников проводились с ис-
пользованием принципов систематического обзо-
ра литературы и элементов методологии PRISMA. 
Поиск публикаций осуществлялся в международ-
ных библиографических базах данных PubMed/
MEDLINE, Scopus и Web of Science, а также с при-
влечением Google Scholar для выявления дополни-
тельных релевантных источников. В обзор вклю-
чены статьи, опубликованные в период с 1990 по 
2025 гг. Выбор данного временного диапазона был 
обусловлен необходимостью охвата как фундамен-
тальных исследований, сформировавших совре-
менные представления о патогенезе и профилак-
тике заболеваний толстой кишки, так и актуальных 
систематических обзоров, метаанализов и клини-
ческих исследований, отражающих современные 
эпидемиологические тенденции и профилактиче-
ские подходы. Из общего числа 52 включённых пу-
бликаций 28 (53,8%) были опубликованы в период 
2020-2025 гг., что соответствует требованиям акту-
альности обзорных исследований и позволяет от-
разить современные направления научного поиска 
в гастроэнтерологии и онкологии. Стратегия по-
иска основывалась на использовании комбинаций 
ключевых терминов, отражающих нозологические 
формы заболеваний, факторы риска и профилакти-
ческие вмешательства, включая: colorectal cancer, 
inflammatory bowel disease, Crohn’s disease, ulcerative 
colitis, diverticular disease, polyps, risk factors, 
prevention, screening, diet, obesity, physical activity, 
microbiota, aspirin, colonoscopy, stool-based tests и 
artificial intelligence. Поиск проводился без языко-
вых ограничений, однако в анализ включались пре-
имущественно публикации на английском языке.

Отбор источников осуществлялся поэтапно. На 
первоначальном этапе проводился анализ назва-
ний и аннотаций для оценки релевантности публи-
каций тематике обзора. Далее выполнялось пол-
нотекстовое рассмотрение статей с применением 
заранее определённых критериев включения и ис-
ключения. В обзор включались публикации, пред-
ставленные в рецензируемых научных журналах и 
содержащие количественные данные о факторах 
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немодифицируемые), уровней профилактики 
(первичная, вторичная и третичная), а также ис-
пользуемых диагностических и профилактических 
технологий, что позволило обеспечить структури-
рованный и комплексный характер обзора.

Факторы риска развития болезней 
толстого кишечника

По данным глобальной онкологической стати-
стики GLOBOCAN 2020, представленной H. Sung  et 
al.  [13] колоректальный рак остаётся одной из ве-
дущих причин онкологической заболеваемости и 
смертности во всём мире, при этом выраженные 
межрегиональные различия в показателях указы-
вают на потенциальную роль модифицируемых 
факторов риска и доступности профилактических 
программ. Диетические и поведенческие факто-
ры являются ведущими детерминантами риска 
заболеваний толстого кишечника (Таблица 1). 
Согласно глобальному метаанализу N. Keum & E. 
Giovannucci [1], избыточное потребление красного 
и переработанного мяса достоверно связано с по-
вышением риска КРР: относительный риск (ОР) 
составляет 1,16 (95% ДИ 1,08-1,26) на каждые 50 
г переработанного мяса в день. Международным 
агентством по изучению рака, согласно исследова-
нию, представленным V. Bouvard et al. [14] был про-
ведён комплексный анализ эпидемиологических, 
экспериментальных и механистических данных, 
посвящённых потреблению красного и перерабо-
танного мяса. Авторы показали, что для перерабо-
танного мяса имеются убедительные доказатель-
ства канцерогенного эффекта у человека, в связи 
с чем оно было отнесено к канцерогенам группы 1. 
В отношении красного мяса доказательная база 
была признана ограниченной, однако достаточной 
для классификации его как вероятного канцеро-
гена (группа 2A). В крупном метаанализе проспек-
тивных исследований Z.  Ungvari  et al.  [15] показа-
но, что потребление красного и переработанного 
мяса статистически значимо связано с повышени-
ем риска КРР, а также отдельно рака ободочной и 
прямой кишки. Согласно экспертному докладу Diet, 
nutrition, physical activity and colorectal cancer  [16] 
диеты с высоким содержанием насыщенных жиров 
и рафинированных углеводов были ассоциирова-
ны с инсулинорезистентностью и хроническим 
низкоинтенсивным воспалением, создающим бла-
гоприятный фон для канцерогенеза. 

риска, профилактических вмешательствах или 
эффективности методов скрининга. Приоритет 
отдавался систематическим обзорам, метаанали-
зам, крупным когортным исследованиям и рандо-
мизированным контролируемым исследованиям. 
В исследовании учитывались фундаментальные и 
экспериментальные исследования молекулярного 
уровня, посвящённые механизмам канцерогене-
за и воспалительных процессов в толстой кишке, 
если их результаты позволяли интерпретировать 
влияние факторов риска и профилактических 
вмешательств. Исключались дублирующиеся пу-
бликации, исследования с ограниченной методо-
логической обоснованностью, а также работы, не 
соответствующие целям и задачам обзора.

Оценка качества включённых источников про-
водилась с учётом рекомендаций PRISMA и обще-
принятых подходов к критической оценке научных 
публикаций. Для систематических обзоров и ме-
таанализов анализировались полнота стратегии 
поиска, прозрачность критериев отбора, методы 
оценки систематической ошибки и адекватность 
статистического анализа. Для оригинальных ис-
следований учитывались дизайн исследования, ха-
рактеристики изучаемой популяции, корректность 
определения экспозиций и исходов, а также при-
меняемые методы статистической обработки дан-
ных. Систематизация информации осуществлялась 
путём извлечения и обобщения методологических 
характеристик и ключевых направлений анализа 
из каждой публикации. Все источники были сгруп-
пированы по основным тематическим направле-
ниям: колоректальный рак, воспалительные за-
болевания кишечника, дивертикулярная болезнь 
и полипоз. Выбор указанных нозологий был об-
условлен их высокой распространённостью, зна-
чительным вкладом в структуру заболеваемости 
толстого кишечника и наличием частично общих 
патогенетических механизмов, связанных с хро-
ническим воспалением, нарушениями кишечной 
микробиоты и воздействием факторов образа жиз-
ни. При этом наибольшее количество доступных 
эпидемиологических и профилактических иссле-
дований посвящено колоректальному раку, что об-
условило более подробное рассмотрение факторов 
риска и профилактических стратегий для данной 
нозологии в структуре обзора. В рамках указан-
ных направлений данные анализировались с учё-
том типов факторов риска (модифицируемые и  

Группа факторов Конкретные факторы Механизмы влияния / 
клинические особенности

Уровень доказательности 
(по данным обзоров)

Пищевые
Избыточное потребление 

красного и переработанного 
мяса

Образование нитрозаминов, 
гетероциклических аминов, 

окислительный стресс, 
повреждение ДНК эпителия

ОР = 1,16 на каждые 50 г 
переработанного мяса  

в день (WCRF/AICR)

Таблица 1. Основные факторы риска заболеваний толстого кишечника
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В этом же отчете показано, что в отличие от 
диетических паттернов с высоким содержанием 
красного и переработанного мяса, высокий уро-
вень потребления пищевых волокон и цельнозер-
новых продуктов ассоциирован с выраженным 
профилактическим эффектом в отношении коло-
ректального рака. Показано, что увеличение потре-
бления пищевых волокон на каждые 10  г в сутки 
сопровождается снижением риска КРР примерно 
на 10%, тогда как регулярное употребление ≥90  г 
цельнозерновых продуктов в день ассоциировано с 
уменьшением риска заболевания на 15-20% Анало-
гичные выводы представлены в обзорной работе 
N. Keum & E. Giovannucci [1] где подчёркивается до-
зозависимая связь между потреблением клетчатки 
и снижением риска КРР. Биологические механизмы 
защитного действия пищевых волокон подробно 
рассмотрены в работе P. Louis & H.J. Flint [25], кото-
рые показали, что ферментация пищевых волокон 
кишечной микробиотой приводит к образованию 
короткоцепочечных жирных кислот, прежде всего 
бутирата и пропионата. По данным авторов, эти ме-
таболиты ускоряют кишечный транзит, снижают 
время контакта слизистой оболочки толстой киш-
ки с потенциальными канцерогенами, а также об-
ладают выраженными противовоспалительными и 

антипролиферативными свойствами в отношении 
эпителия толстой кишки, играя важную роль в мо-
дуляции канцерогенеза. Аналогично M.E. Arayici et 
al. [26] привели данные в систематическом обзоре 
и метаанализе о том, что более высокое потребле-
ние пищевых волокон (в т.ч. растворимых и нерас-
творимых) ассоциировано со снижением риска ко-
лоректального рака.

Согласно метаанализу C. Simillis et al. [27] край-
ние значения индекса массы тела, в особенности 
выраженный дефицит массы тела, были ассоции-
рованы с худшими отдалёнными исходами после 
хирургического лечения колоректального рака, 
что подчёркивает прогностическое значение ну-
тритивного статуса у пациентов с КРР. Вместе с 
тем ожирение рассматривается как независимый 
фактор риска развития колоректального рака: в 
крупном популяционном исследовании K.  Bhas-
karan  et al.  [19] показано, что при индексе массы 
тела >30 риск КРР увеличивается примерно на 
30% по сравнению с лицами с нормальной массой 
тела  [19]. В обзорной работе N.  Keum & E.  Giovan-
nucci [1] подчёркивалось, что избыточная жировая 
ткань функционирует как активный эндокрин-
ный орган, продуцируя провоспалительные ци-
токины (включая IL-6 и TNF-α) и повышая уровни 

Группа факторов Конкретные факторы Механизмы влияния / 
клинические особенности

Уровень доказательности 
(по данным обзоров)

Пищевые

Низкое потребление 
клетчатки, цельнозерновых 

продуктов

Замедление транзита, 
уменьшение связывания 
канцерогенов, снижение 

продукции короткоцепочечных 
жирных кислот

Снижение риска КРР на 
≈10-20% при увеличении 

клетчатки на 10 г/сут

Высокое потребление 
насыщенных жиров и 

рафинированных углеводов

Инсулинорезистентность, 
хроническое воспаление

Умеренная ассоциация с КРР 
и ожирением

Поведенческие

Курение
Повышение риска болезни 

Крона и КРР, активация 
воспаления, мутагенный эффект

Риск ВЗК в 2-2.5 раза выше у 
курильщиков

Злоупотребление алкоголем 
(>30 г этанола/сут)

Повреждение слизистой, 
дефицит фолатов, 

ацетальдегид-индуцированный 
стресс

Повышение риска КРР на 
≈20%

Низкая физическая 
активность

Замедление перистальтики, 
гиперинсулинемия, ожирение

Регулярные нагрузки ≥150 
мин/нед снижают риск на 

20-25%

Метаболические Ожирение (ИМТ >30)
Повышение IL-6, TNF-α, IGF-1, 
стимуляция пролиферации и 

ингибирование апоптоза

Повышение риска КРР на 
≈30%

Генетические Наследственные синдромы 
(Линча, САП)

Мутации APC, KRAS, TP53; 
аденома-карцинома каскад

5% случаев КРР 
наследственные

Возрастные Старше 50 лет Кумуляция мутаций, ослабление 
репарации ДНК

Рост заболеваемости в 4-5 
раз по сравнению с <40 лет

Микробиологические 
/ воспалительные

Дисбиоз микробиоты 
(↑ Fusobacterium, 
↓ Bifidobacterium)

Активация NF-κB, STAT3, 
повышение IL-6 и TNF-α, 
повреждение эпителия

Повышение концентрации 
F. nucleatum в 10 раз в 

опухолевых тканях 

Таблица 1. Продолжение

Источник: разработано авторами на основании [1,5,8,16-24]
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инсулина и инсулиноподобного фактора роста-1 
(IGF-1), что способствует усилению пролиферации 
и подавлению апоптоза клеток эпителия толстой 
кишки. Существенную роль в модификации риска 
КРР играет уровень физической активности. В си-
стематическом обзоре R.E.  Eyl  et al.  [17] показано, 
что регулярная аэробная физическая активность, 
эквивалентная не менее 150 минутам умеренных 
нагрузок в неделю, ассоциирована с улучшением 
метаболического профиля и функционального со-
стояния пациентов, а по данным эпидемиологиче-
ских исследований – со снижением риска развития 
колоректального рака на 20-25%.

Курение является установленным фактором 
риска не только колоректального рака, но и вос-
палительных заболеваний кишечника. В клиниче-
ских обзорах J.D. Feuerstein & A.S. Cheifetz [5] а также 
S.M. Adams et al. [8] показано, что курение повышает 
риск развития болезни Крона в 2-2,5 раза и ассоци-
ировано с более тяжёлым течением заболевания, 
тогда как отказ от курения способствует снижению 
частоты рецидивов и обострений. Злоупотребле-
ние алкоголем (потребление более 30  г этанола в 
сутки) также рассматривается как фактор повы-
шенного риска колоректального рака. Согласно 
экспертному докладу, проведенному Diet, nutrition, 
physical activity and colorectal cancer [16] регулярное 
потребление алкоголя ассоциировано с увеличени-
ем риска КРР примерно на 20%, особенно в услови-
ях сопутствующего дефицита фолиевой кислоты.

Дисбиоз кишечной микробиоты в настоящее 
время рассматривается как ключевое патогене-
тическое звено не только воспалительных забо-
леваний кишечника, но и колоректального рака. 
В обзорной работе J.  Gagnière  et al.  [28] показано, 
что нарушение баланса кишечной микробиоты 
сопровождается снижением защитных комменса-
лов и увеличением доли условно-патогенных ми-
кроорганизмов, способствующих хроническому 
воспалению и канцерогенезу толстой кишки. Ана-
логичные концептуальные положения представле-
ны в фундаментальном обзоре W.S. Garrett [29], где 
подчёркивается роль микробиоты как активного 
регулятора иммунных и онкогенных процессов в 
кишечнике. Снижение продукции короткоцепо-
чечных жирных кислот, прежде всего бутирата и 
пропионата, приводит к утрате противовоспали-
тельных и антипролиферативных эффектов ми-
кробиоты и повышает уязвимость эпителия тол-
стой кишки к повреждению ДНК. На этом фоне 
увеличение представленности Fusobacterium nu-
cleatum, Escherichia coli и Bacteroides fragilis ассоци-
ировано с активацией сигнальных путей NF-κB и 
STAT3, усилением продукции провоспалительных 
цитокинов (IL-6, TNF-α) и формированием проон-
когенной микросреды. В систематическом обзоре 
G. Tabowei et al. [30] показано, что дисбиоз кишеч-

ной микробиоты при колоректальном раке харак-
теризуется снижением разнообразия микробиоты, 
уменьшением доли защитных комменсалов (в част-
ности, Bifidobacterium и Lactobacillus) и относитель-
ным увеличением потенциально проонкогенных 
таксонов, включая Fusobacterium nucleatum и ток-
сигенные штаммы Escherichia coli. Эти наблюдения 
получили дополнительное подтверждение в мета-
анализе метагеномных наборов данных N.  Avuthu 
& C.  Guda  [31], где в различных популяциях были 
воспроизводимо идентифицированы микробные 
сигнатуры КРР, включая обогащение Fusobacterium, 
Parvimonas и Peptostreptococcus, а также снижение 
представленности бутирообразующих бактерий, 
таких как Faecalibacterium prausnitzii. Системати-
ческий обзор и метаанализ C.  Gethings-Behncke  et 
al.  [32] подтверждал устойчивую связь присут-
ствия/повышенной представленности Fusobacteri-
um nucleatum с показателями риска и/или прогно-
зом при колоректальном раке. Ранее A.  Kostic  et 
al.  [24] показали, что концентрация F. nucleatum в 
опухолевой ткани пациентов с КРР превышает кон-
трольные значения приблизительно в 10 раз, при 
этом данный микроорганизм способен ингибиро-
вать цитотоксическую активность Т-клеток, ак-
тивировать сигнальный путь β-catenin и ускорять 
рост опухоли. 

У пациентов с дивертикулярной болезнью и 
воспалительными заболеваниями кишечника так-
же выявляются характерные нарушения состава 
кишечной микробиоты. В обзорной работе L. Strate 
& A. Morris [9] подчёркивалось, что при дивертику-
лярной болезни отмечается снижение численности 
бактерий-продуцентов короткоцепочечных жир-
ных кислот, прежде всего Faecalibacterium prausnit-
zii, и относительное увеличение условно-патоген-
ных анаэробов, включая представителей Clostridium 
и семейства Enterobacteriaceae, что сопровождается 
нарушением барьерной функции слизистой обо-
лочки и усилением воспаления. S. Costello et al. [33] 
в рандомизированном клиническом исследова-
нии показали, что профилактическая коррекция 
микробиоты посредством диетотерапии, пребио-
тиков, пробиотиков и фекальной трансплантации 
рассматривается как перспективное направление 
снижения воспалительной активности и восста-
новления барьерной функции слизистой оболочки 
при воспалительных заболеваниях кишечника и 
воспалительных формах дивертикулярной болез-
ни, что подтверждается данными рандомизирован-
ных клинических исследований. X. Zhang et al. [34] 
в систематическом обзоре и метаанализе показали, 
что пробиотики, пребиотики и синбиотики могут 
способствовать достижению/поддержанию ремис-
сии ВЗК и сопровождаются сдвигами микробиоты, 
включая увеличение доли «полезных» таксонов 
(например, Bifidobacterium).
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Генетическая предрасположенность вносит 
значимый вклад в риск КРР. По данным проведён-
ного исследования E.R.  Fearon & B.  Vogelstein  [20], 
канцерогенез осуществляется через последова-
тельное накопление мутаций в генах APC, KRAS и 
TP53, формируя аденома-карцинома каскад. По 
данным L. Nguyen et al. [21] около 5% колоректаль-
ного рака было связано с наследственными син-
дромами, преимущественно синдромом Линча и 
семейным аденоматозным полипозом (САП), что 
обосновывает необходимость раннего и персо-
нализированного скрининга у данной категории 
пациентов. Возраст остаётся одним из наиболее 
значимых немодифицируемых факторов риска ко-
лоректального рака. M. Baretti & D. Le [23] указыва-
ли, что микросателлитная нестабильность (MSI), 
обусловленная дефицитом системы репарации не-
соответствий ДНК (MMR), является молекулярным 
маркером синдрома Линча и связана с развитием 
наследственных форм колоректального рака, ко-
торые часто диагностируются в возрасте до 50 лет. 
Существенную роль играет и семейный анамнез. 
В рекомендациях D. Rex et al. [35] подчёркивалось, 
что наличие КРР или продвинутых аденом у род-
ственников первой линии значительно повышает 
индивидуальный риск заболевания. В таких слу-
чаях авторы рекомендовали начинать скрининг с 
40 лет либо за 10 лет до возраста наиболее раннего 
диагноза колоректального рака в семье, что отра-
жает принципы персонализированного и риск-о-
риентированного подхода к профилактике.

Всё большее внимание уделяется роли соци-
альных детерминант здоровья в формировании 
риска колоректального рака. В систематическом 
обзоре S.  Coughlin  [36], охватывающем исследова-
ния из развитых стран, показано, что уровень об-
разования, доход, социальная изоляция и доступ 

к медицинской помощи оказывают существенное 
влияние не только на риск развития КРР, но и на 
стадию выявления заболевания и показатели вы-
живаемости. Автор подчёркивает, что неблагопри-
ятные социально-экономические условия ассоции-
рованы с более поздней диагностикой и худшими 
онкологическими исходами, что указывает на не-
обходимость интеграции социальных факторов 
в стратегии профилактики и скрининга колорек-
тального рака. В совокупности представленные 
данные подтверждают, что факторы риска заболе-
ваний толстого кишечника формируют сложную и 
взаимосвязанную систему, включающую поведен-
ческие, метаболические, воспалительные и микро-
биотические компоненты. Это подчёркивает необ-
ходимость комплексного подхода к профилактике 
и раннему выявлению данной группы заболеваний.

Профилактика заболеваний толстого 
кишечника: современные подходы и 

перспективы
Сбалансированное питание является краеуголь-
ным камнем первичной профилактики заболева-
ний толстого кишечника (Таблица  2). Согласно 
отчёту [16], до 40% случаев колоректального рака 
(КРР) можно было предотвратить за счёт коррек-
ции диеты и образа жизни. В обзорной работе 
M. Hull  [37] показано, что до 50% случаев КРР по-
тенциально предотвратимы за счёт коррекции пи-
тания, массы тела и уровня физической активно-
сти. Автор подчёркивает, что наряду со скринингом 
важную роль играют нутритивные вмешательства 
и химиопрофилактика, включая использование 
кальция, витамина  D и омега-3 полиненасыщен-
ных жирных кислот, что открывает перспективы 
для многоуровневой профилактики заболеваний 
толстой кишки.

Уровень 
профилактики Меры и рекомендации Ключевой эффект / 

доказательная база
Снижение риска / польза 

(%)

Первичная

Увеличение потребления 
клетчатки (≥ 30 г/сут),  

овощей, фруктов, 
цельнозерновых продуктов

Ускорение транзита, 
связывание канцерогенов, 

повышение продукции 
короткоцепочечных жирных 

кислот

Снижение риска КРР  
на 17-20% 

Сокращение красного  
и переработанного мяса  

(< 350 г/нед)
Снижение поступления 

канцерогенов
Снижение риска КРР  

на ≈18% 

Контроль массы тела, регулярная 
физическая активность (≥ 150 

мин/нед)

Снижение инсулина, 
воспаления, улучшение 

перистальтики
Снижение риска на 20-30% 

Отказ от курения и ограничение 
алкоголя

Снижение воспаления  
и мутагенных эффектов

Снижение рецидивов ВЗК на 
40% при отказе от курения 

Достаточное поступление Ca (1-
1.2 г/сут) и вит. D (≥ 800 МЕ/сут)

Снижение пролиферации  
и риска аденом

Снижение риска КРР  
на ≈10-15% 

Вторичная
Скрининг с 45 лет: колоноскопия, 

FIT, CT-колонография,  
ДНК-тест кала

Раннее выявление аденом  
и опухолей

Снижение смертности  
на 30-53% при регулярном 

скрининге

Таблица 2. Основные направления профилактики заболеваний толстого кишечника
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Высокое потребление пищевых волокон (≥30 г/
сут) и цельнозерновых продуктов ассоциировано 
со снижением риска колоректального рака на 17-
20%, тогда как регулярное употребление овощей 
и фруктов  – на 10-15%. Эти выводы основаны на 
экспертном докладе Diet, nutrition, physical activity 
and colorectal cancer [16] и подтверждены данными 
систематического обзора R. Eyl et al.  [17] анализи-
ровавшего влияние диетических и поведенческих 
факторов на отдалённые исходы у пациентов с КРР. 
Механизмы протективного действия пищевых во-
локон показали, что ферментация неусвояемых 
углеводов кишечной микробиотой приводит к об-
разованию короткоцепочечных жирных кислот, 
прежде всего бутирата и пропионата, обладающих 
противовоспалительным и антипролифератив-
ным эффектами, а также способствующих сокра-
щению времени кишечного транзита и снижению 
контакта слизистой оболочки с канцерогенами.

В отношении жирового компонента рациона, 
регулярное потребление рыбы, богатой омега-3 
жирными кислотами, ассоциировано с умеренным 
снижением риска КРР (примерно на 12% при упо-
треблении ≥2 порций в неделю)  [16]. Напротив, 
V. Bouvard et al. [14] показали, что систематическое 
потребление переработанного мяса в количестве 
более 50 г/сут повышает риск колоректального рака 
на 18%, а красного мяса (>100 г/сут) – на 17%, что 
послужило основанием для рекомендаций ограни-
чивать потребление мясных продуктов и избегать 
переработанных изделий. Избыточная масса тела 
и ожирение также рассматриваются как значимые 
факторы риска колоректального рака, дивертику-
лярной болезни и воспалительных заболеваний 
кишечника. В крупном популяционном исследова-
нии K.  Bhaskaran  et al.  [19] показано, что каждый 
прирост индекса массы тела на 5 кг/м² сопровожда-
ется увеличением риска КРР на 18% у мужчин и на 
14% у женщин, что подчёркивает роль метаболиче-
ских нарушений в канцерогенезе толстой кишки.

B.  Singh  et al.  [45] в систематическом обзоре и 
метаанализе показали, что физические тренировки  

у пациентов с КРР в целом безопасны и выполни-
мы, а также улучшают ряд клинически значимых 
показателей (качество жизни, утомляемость и др.) 
В отчёте Diet, nutrition, physical activity and colorectal 
cancer  [16] отмечено, что регулярная физическая 
активность снижает риск КРР на 20-25%, а у лиц с 
ожирением – до 30% при сочетании с диетой [17]. 
Наиболее выраженный эффект наблюдался при 
аэробных нагрузках средней интенсивности не 
менее 150 мин/нед или эквивалентных силовых 
упражнениях. Механизмы включали снижение 
уровня инсулина, улучшение чувствительности к 
глюкозе, уменьшение воспаления и ускорение пе-
ристальтики кишечника. Умеренное потребление 
алкоголя (<20  г этанола в день) не было связано 
с повышением риска, но при превышении этого 
уровня риск КРР возрастает на 20%  [16]. Таким 
образом, отказ от курения и контроль потребле-
ния алкоголя имели значительный профилакти-
ческий эффект. Достаточное поступление кальция 
(1-1,2 г/сут) и витамина D (>800 МЕ/сут) снижает 
риск аденом и КРР. Витамин D регулирует экспрес-
сию генов апоптоза и пролиферации, а кальций 
связывает желчные кислоты и жирные кислоты в 
просвете кишечника. Кроме того, антиоксиданты 
(витамины С, Е, бета-каротин, полифенолы) умень-
шают окислительный стресс и воспаление, однако 
доказательная база пока умеренная. Важную роль 
в снижении риска осложнений заболеваний тол-
стой кишки играет вторичная профилактика. В 
рандомизированном клиническом исследовании 
Ø. Holme et al.  [38] показано, что эндоскопический 
скрининг позволяет достоверно снизить заболе-
ваемость и смертность от колоректального рака, 
что подчёркивает значение раннего выявления 
предраковых изменений. Регулярное скрининго-
вое обследование рассматривается как наиболее 
эффективный подход к раннему выявлению КРР и 
его предшественников. 

Золотым стандартом является колоноскопия, 
которая позволяет не только диагностировать, но 
и одномоментно удалить полипы. Исследование 

Уровень 
профилактики Меры и рекомендации Ключевой эффект / 

доказательная база
Снижение риска /  

польза (%)

Вторичная
Химиопрофилактика у групп 
повышенного риска (низкие 

дозы ацетилсалициловой 
кислоты)

Ингибирование 
циклооксигеназы-1 и 2, 
снижение воспаления  

и пролиферации

Снижение риска КРР 
в отдельных группах 
пациентов на 20-30% 

Третичная

Наблюдение после лечения КРР 
(контроль CEA, КТ, колоноскопия)

Раннее выявление рецидивов, 
повышение выживаемости

Снижение смертности на 
20-30% 

Пробиотики и фекальная 
трансплантация (FMT)

Восстановление микробиоты, 
ремиссия при ВЗК и после КРР Ремиссия в 24-30% случаев 

ИИ-поддержка эндоскопии 
(CADe)

Увеличение выявляемости 
аденом, снижение пропусков 

полипов
Рост ADR на 9 п.п., снижение 

пропусков на 30% 

Таблица 2. Продолжение

Источник: разработано авторами на основании [5,8,12,14,16-17,19,33-35,38-44]
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A. Zauber et al. [12] показало, что проведение коло-
носкопии с полипэктомией снижает смертность от 
КРР на 53%. В качестве альтернативных методов 
скрининга применяются неинвазивные и менее 
инвазивные подходы. В рекомендациях D.  Rex  et 
al.  [35] подчёркивали, что фекальный иммунохи-
мический тест (FIT), выполняемый ежегодно, оста-
ётся одним из наиболее доступных инструментов 
популяционного скрининга, демонстрируя чув-
ствительность около 79% и специфичность до 94% 
для выявления колоректального рака. T.  Imperi-
ale  et al.  [41] в крупном проспективном исследо-
вании показали, что многоцелевой ДНК-тест кала 
(multitarget stool DNA test, Cologuard), основанный 
на выявлении мутаций гена KRAS и гиперметили-
рования генов NDRG4 и BMP3, обладал высокой 
чувствительностью для выявления колоректаль-
ного рака (около 92%), однако его чувствитель-
ность в отношении продвинутых предраковых по-
ражений составляла примерно 42%.

Перспективность молекулярных тестов кала, 
основанных на анализе метилирования ДНК, под-
тверждена систематическим обзором и метаана-
лизом M. Gachabayov et al.  [46] которые показали, 
что данные методы характеризуются высокой 
специфичностью и удовлетворительной чувстви-
тельностью и могут использоваться для страти-
фикации риска и отбора пациентов, нуждающихся 
в проведении колоноскопии. F. Caldera et al. [47] в 
клиническом обновлении Американской гастро-
энтерологической ассоциации рассматривали 
КТ-колонографию как неинвазивную альтерна-
тиву эндоскопическим методам скрининга и ука-
зывали, что данный метод обладает высокой чув-
ствительностью для выявления крупных полипов 
размером более 10 мм, достигающей 86-93%, что 
делает его приемлемым вариантом обследования 
у пациентов с противопоказаниями к колоноско-
пии или отказом от неё.

В целом, как подчёркивалось в систематических 
обзорах и рекомендациях экспертных сообществ, 
комбинированное использование различных ме-
тодов скрининга позволяет охватить разные груп-
пы риска и существенно повысить эффективность 
вторичной профилактики, обеспечивая снижение 
смертности от колоректального рака на 30-40% и 
заболеваемости  – на 20-25%  [34,37-38]. Использо-
вание низких доз аспирина в диапазоне 75-325 мг/
сут ассоциировано со снижением риска развития ко-
лоректального рака примерно на 20-30% при дли-
тельном регулярном применении. D. Drew et al. [39] 
в крупном эпидемиологическом анализе показали, 
что длительное применение аспирина связано со 
значимым снижением риска колоректального рака 
и других неоплазий желудочно-кишечного тракта. 
J. Chia et al. [40] анализируя современные данные о 
химиопрофилактике колоректального рака, также 

отмечали защитный эффект длительного примене-
ния ацетилсалициловой кислоты, особенно у лиц с 
повышенным риском развития заболевания. Пред-
полагаемые механизмы химиопрофилактическо-
го действия аспирина включают ингибирование 
циклооксигеназы-1 и циклооксигеназы-2, сниже-
ние хронического воспаления и подавление про-
лиферации эпителия толстой кишки [39-40]. Роль 
нестероидных противовоспалительных средств 
в профилактике колоректальных аденом и рака 
была также подтверждена метаанализом B. Cole et 
al. [48] показавшим снижение частоты аденом, од-
нако клиническое применение данных препаратов 
ограничено риском желудочно-кишечных и сердеч-
но-сосудистых побочных эффектов. В этой связи 
химиопрофилактика рассматривается преимуще-
ственно для отдельных групп повышенного риска.

После хирургического или комбинированно-
го лечения колоректального рака пациентам по-
казано регулярное диспансерное наблюдение с 
целью раннего выявления рецидива и метахрон-
ных опухолей. Контрольная колоноскопия должна 
выполняться через 1  год после операции, затем 
через 3 года и далее каждые 5 лет при отсутствии 
патологических находок. Кроме эндоскопического 
контроля, авторы рекомендовали динамическое 
определение уровня карциноэмбрионального ан-
тигена (CEA) каждые 3-6 месяцев в течение первых 
2  лет после лечения, а также регулярное выпол-
нение КТ-исследований грудной и брюшной поло-
стей, что способствует более раннему выявлению 
рецидивов и метастазов. Пробиотики и фекальная 
трансплантация микробиоты (FMT) рассматри-
ваются как перспективные методы поддержания 
ремиссии у пациентов с воспалительными заболе-
ваниями кишечника. В рандомизированном кли-
ническом исследовании S.  Costello  et al.  [33] пока-
зали, что применение FMT у пациентов с язвенным 
колитом было ассоциировано с достижением кли-
нической ремиссии у 24-30% больных в течение 8 
недель наблюдения. Аналогичные выводы пред-
ставлены в систематическом обзоре M. Kasapoglu et 
al.  [42] в котором подчёркивалась потенциальная 
роль микробиомных вмешательств в снижении ак-
тивности воспаления и поддержании ремиссии при 
ВЗК. При этом применение FMT у пациентов после 
хирургического лечения колоректального рака в 
настоящее время остаётся предметом эксперимен-
тальных исследований и требует дальнейшей кли-
нической валидации.

Современные стратегии профилактики забо-
леваний толстой кишки постепенно смещаются от 
универсальных подходов к персонализированным 
моделям, основанным на оценке индивидуально-
го риска. В метаанализе A.  Sardari & H.  Usefi  [49] 
предложили подход “machine learning-based me-
ta-analysis” для выявления генов/биомаркеров, 
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связанных с КРР и ВЗК, с валидацией результатов 
на независимых наборах данных, что подчёрки-
вает перспективность вычислительных мето-
дов для стратификации риска и персонализации 
профилактики. По данным систематического 
обзора и метаанализа M. Sulbaran et al.  [50] коло-
но-капсульная эндоскопия второго поколения 
демонстрировала приемлемую диагностическую 
эффективность для выявления колоректально-
го рака и крупных аденом и рассматривалась как 
перспективный неинвазивный метод скрининга, 
особенно в условиях ограниченной доступности 
эндоскопических исследований. В то же время 
метод остаётся ограниченным отсутствием воз-
можности выполнения биопсии и терапевтиче-
ских вмешательств, а также требованиями к каче-
ственной подготовке кишечника. ИИ-поддержка 
эндоскопии с использованием систем компьютер-
ного обнаружения аденом (CADe) повышает каче-
ство визуализации слизистой оболочки толстой 
кишки, способствует сокращению «слепых зон» и 
увеличивает частоту выявления аденом (adenoma 
detection rate, ADR). В проспективном рандомизи-
рованном клиническом исследовании P.  Wang  et 
al.  [43] показали, что применение CADe-систем 
во время колоноскопии приводит к достоверно-
му увеличению ADR с 20,3% до 29,1%, а также к 
снижению частоты пропущенных полипов, преи-
мущественно за счёт более эффективного выявле-
ния мелких аденом. 

В метаанализе C. Hassan et al. [51] показано, что 
использование ИИ при колоноскопии ассоцииро-
вано с ростом показателей выявляемости аденом 
и полипов по сравнению с рутинной практикой. 
В метаанализе рандомизированных контролиру-
емых исследований D.  Huang  et al.  [52] показано, 
что применение систем искусственного интеллек-
та при колоноскопии достоверно повышали пока-
затели выявляемости аденом (adenoma detection 
rate, ADR) и полипов (polyp detection rate, PDR) по 
сравнению со стандартной колоноскопией. Авто-
ры также отмечали, что положительный эффект 
ИИ-ассистированной колоноскопии сохраняется в 
подгруппах новообразований различного размера 
и локализации. Таким образом, профилактика забо-
леваний толстого кишечника в современных усло-
виях представляет собой многоуровневую систему, 
включающую коррекцию образа жизни, внедрение 
программ скрининга и использование персонали-
зированных профилактических стратегий. Соче-
тание поведенческих, диагностических и техноло-
гических подходов позволяет воздействовать на 
ключевые звенья патогенеза, обеспечивая раннее 
выявление предраковых состояний и снижение ри-
ска прогрессирования заболевания. Комплексная 
реализация данных мер способствует уменьшению 
эпидемиологического бремени колоректальных  

заболеваний, улучшению клинических исходов и 
повышению качества жизни населения.

Выводы
Заболевания толстого кишечника, включая ко-
лоректальный рак, воспалительные заболевания 
кишечника, дивертикулярную болезнь и полипоз, 
остаются одной из наиболее актуальных проблем 
современной гастроэнтерологии и общественно-
го здравоохранения. Их значимость определяет-
ся не только высокой распространённостью, но и 
многофакторной природой, формирующейся под 
воздействием генетических, метаболических, вос-
палительных и поведенческих детерминант. Про-
ведённый обзор научной литературы подтвержда-
ет, что сочетание немодифицируемых факторов с 
широким спектром факторов образа жизни играет 
ключевую роль в формировании риска заболева-
ний толстой кишки. Анализ современных исследо-
ваний показал, что ведущими модифицируемыми 
факторами риска являются особенности питания, 
избыточная масса тела, низкий уровень физиче-
ской активности, курение, злоупотребление алко-
голем и хроническое воспаление, сопровождающе-
еся нарушением состава кишечной микробиоты. 
Совокупность этих факторов способствует фор-
мированию неблагоприятного метаболического и 
иммунного микроокружения, создающего условия 
для прогрессирования воспалительных процессов 
и развития неопластических изменений в слизи-
стой оболочке толстой кишки. В то же время убе-
дительно показано, что коррекция образа жизни и 
рациональное питание обладают выраженным про-
филактическим потенциалом, что подчёркивает 
приоритетное значение первичной профилактики.

Существенную роль в снижении бремени за-
болеваний толстой кишки играет вторичная про-
филактика, основанная на раннем выявлении 
предраковых состояний и начальных форм забо-
левания. Регулярное эндоскопическое наблюде-
ние и своевременное удаление предопухолевых 
образований рассматривались как один из наи-
более эффективных инструментов профилакти-
ки неблагоприятных исходов, особенно в группах 
повышенного риска. Таким образом, современные 
профилактические стратегии должны носить ком-
плексный характер и сочетать меры, направлен-
ные на снижение воздействия факторов риска, с 
эффективными программами скрининга и наблю-
дения. Обобщённые данные свидетельствовали о 
том, что дальнейшее развитие профилактики забо-
леваний толстого кишечника связано с переходом 
к персонализированным подходам, учитывающим 
индивидуальные особенности пациента. Перспек-
тивными направлениями будущих исследований 
являются углублённое изучение роли кишечной 
микробиоты в канцерогенезе и воспалительных 
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процессах, разработка моделей стратификации 
риска на основе совокупности клинико-эпиде-
миологических и биологических параметров, а 
также оценка эффективности цифровых и интел-
лектуальных технологий в ранней диагностике. 

Реализация данных направлений позволит повы-
сить адресность профилактических мероприятий 
и сформировать более эффективные стратегии 
предупреждения заболеваний толстой кишки на 
популяционном и индивидуальном уровнях.
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аралыгында жарыяланган эмгектер киргизилип, алардын 53,8%ы 2020-2025-жылдарга туура келет. 
Адабияттарды талдоо жоон ичеги ооруларынын калыптанышында тамактануунун өзгөчөлүктөрү, 
ашыкча салмак, физикалык активдүүлүктүн төмөн деңгээли, тамеки чегүү жана алкоголду ашыкча 
колдонуу негизги роль ойной турганын көрсөттү. Ичеги микробиотасынын курамындагы өзгөрүүлөр 
жана өнөкөт сезгенүү негизги патогенетикалык механизмдер катары каралат. Оорулуулукту жана 
өлүм-житимди азайтууда эндоскопиялык жана инвазивдүү эмес ыкмаларга негизделген скрининг 
стратегияларынын, ошондой эле компьютердик колдоого алынган эндоскопиялык системаларды 
камтыган айрым медикаментоздук жана технологиялык ыкмалардын натыйжалуулугу тастыкталды. 
Обзордун жыйынтыктары клиникалык практикада, скрининг программаларын пландаштырууда жана 
коомдук саламаттык сактоо системасында алдын алууга багытталган иш-чараларды иштеп чыгууда 
колдонулушу мүмкүн
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жашоо образы; скрининг


