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Изучение этиологии злокачественных новообразований занимает важное 
место в онкологической науке. Знания об этиологических факторах (факторах 
риска) опухолей человека – необходимая предпосылка для их профилактики. 
Эффективная профилактика может быть осуществлена лишь на основании на-
учно обоснованных данных.

В результате многочисленных эпидемиологических и лабораторных ис-
следований получены убедительные данные об этиологических факторах 
опухолей человека. К ним относятся: курение и другие формы потребления та-
бака, чрезмерная масса тела и низкая физическая активность, питание, богатое 
обработанными мясными продуктами и мясом и бедное овощами и фруктами, 
потребление алкогольных напитков, некоторые типы вирусной и бактериальной 
инфекции, чрезмерное воздействие солнечных лучей, канцерогенные вещества 
на рабочем месте и в атмосферном воздухе, ионизирующая радиация, экзоген-
ные гормоны.

Смертность от злокачественных новообразований в большинстве развитых 
стран мира снижается, в основном, за счет снижения заболеваемости и, соот-
ветственно, смертности от рака легкого и других форм рака, причиной которых 
является курение. Снижение заболеваемости этими формами рака можно объяс-
нить уменьшением распространенности курения, а также снижением в табачном 
дыме сигарет содержания смолы и, соответственно, канцерогенных веществ.

В России на снижение смертности от злокачественных новообразований зна-
чительное влияние оказывает и снижение заболеваемости и смертности от рака 
желудка. Этот благоприятный тренд в заболеваемости раком желудка обусловлен 
значительным уменьшением распространенности инфекции Helicobacter pylori и 
улучшением структуры питания, ростом потребления овощей и фруктов, в связи с 
их круглогодичной доступностью. Таким образом, регистрируемое в большинстве 
развитых стран, в том числе и в России, снижение смертности от рака является 
в значительной степени результатом первичной профилактики.

Научно обоснованная профилактика – наиболее эффективное направление 
противораковой борьбы.

Ключевые слова: профилактика, эпидемиология, факторы риска, этиология, 
заболеваемость, смертность.
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Международная онкологическая обществен-
ность уделяет все больше внимания про-
филактике. В октябре прошлого 2015 г. в 

Милане состоялась третья сессия Мирового онко-
логического форума (World Cancer Forum), которая 
была посвящена профилактике и проходила под ло-
зунгом «Prevent-Preventable». Участники Форума под-
черкнули примат профилактики в противораковой 
борьбе и рекомендовали пересмотреть приоритеты 
в области онкологических научных исследований и 
онкологической практики. Приоритету профилак-
тики были посвящены конференция Американской 
ассоциации онкологических исследований «Shaping 
the future of Cancer prevention» (февраль, 2016) и 
международная конференция в Мумбаи «Challeng-
ing Dogmas» (февраль, 2016). На этих конференциях 
рассматривалась необходимость переосмысления 
тактики и стратегии противораковой борьбы с уче-
том научных данных в области эпидемиологии и 
достижений первичной профилактики.

Несмотря на регулярные призывы сделать про-
филактику одним из приоритетных направлений, 
она все еще не получает достаточного внимания и 
необходимых средств как на национальном, так и на 
международном уровне. Тем не менее, регистрируемое 
в большинстве развитых стран снижение смертности 
от рака в значительной степени является результа-
том именно профилактики как целенаправленной, 
основанной на научных данных, так и «спонтанной», 
которая, в свою очередь, является следствием улучше-
ния социально-экономического статуса населения, 
технологического прогресса и связанного с этими 
процессами изменения в образе жизни населения. 
Наиболее яркий пример сказанного – прогресс в 
методах хранения пищи, который привел к значи-
тельному улучшению качества питания и, в результате, 
к снижению заболеваемости и смертности от рака 
желудка. 

Смертность от злокачественных новообразований 
(ЗН) в большинстве развитых стран мира, как в про-

Research in causation of cancer is an important part of cancer research in general and is an essential prerequisite for 
cancer prevention. The effective primary prevention is not visible without evidence based knowledge in the causation of 
cancer in humans.

There is sufficient evidence that certain life style and environment factors cause cancer in humans. These factors include: 
smoking and other types of tobacco consumption, overweight and obesity, lack of physical activity, diet rich in processed 
meat and poor in vegetables and fruits, certain types of viral and bacterial infection, ultraviolet radiation, ionizing radia-
tion, ambient air pollution, carcinogens at workplace, exogenous hormones.

Cancer mortality is decreasing in majority of developed countries, including Russia. This mortality trend is mostly due 
to decrease in incidence and death rates of lung and other smoking related cancers and is caused by decline in smoking 
prevalence and change in tar content of cigarette smoke. 

In Russia trend in mortality from all cancers is as well determined by decrease in incidence and mortality from gastric 
cancer, which is due to decline in prevalence of Helicobacter pylori infection and improvement of diet, increase in con-
sumption of fruits and vegetables.

Thus the decline in cancer mortality is mostly the result of primary prevention which seems to be the most effective 
avenue of cancer control. 

Keywords: cancer prevention, epidemiology, risk factors, etiology, incidence, mortality.

чем, и России, снижается (рис. 1). В России смерт-
ность от ЗН снижается в основном за счет снижения 
смертности от рака легкого (рис. 2) и других форм 
рака, этиологически связанных с курением, и рака 
желудка (рис. 3). 

Изучение этиологии ЗН занимает важное место 
в онкологической науке. Знания об этиологических 
факторах (факторах риска) опухолей человека являет-
ся необходимой предпосылкой для их профилактики. 
Адекватная и эффективная профилактика может быть 
осуществлена лишь на основании обоснованных на-
учных данных.

В результате многочисленных эпидемиологи-
ческих и лабораторных исследований получены 
убедительные данные об этиологических факторах 
опухолей человека. К ним относятся: курение и другие 
формы потребления табака, чрезмерная масса тела 
и низкая физическая активность, питание, богатое 
обработанными мясными продуктами и мясом и бед-
ное овощами и фруктами, потребление алкогольных 
напитков, некоторые типы вирусной и бактериаль-
ной инфекции, чрезмерное воздействие солнечных 
лучей, канцерогенные вещества на рабочем месте и 
в атмосферном воздухе, ионизирующая радиация. 
Кроме того, в этиологии ЗН важную роль играет на-
следственность.

Курение. Первые эпидемиологические исследова-
ния, указывающие на роль курения в происхождении 
рака легкого, были опубликованы в начале пятидеся-
тых годов. Последующие исследования подтвердили 
полученные ранее результаты, а также выявили 
этиологическую связь между курением и широким 
спектром ЗН. Относительный риск (ОР), связанный с 
курением, различен для опухолей различных локали-
заций и зависит от возраста начала курения, длитель-
ности курения и количества сигарет, выкуриваемых 
в день. Доказано, что курение трубки и сигар также 
является причиной развития ЗН. Причем, выражен-
ность канцерогенного эффекта аналогична эффекту 
сигарет [1, 2].

Д.Г. Заридзе
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Рисунок 1.

Рисунок 2.
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На основании обобщения результатов научных 
исследований эксперты Международного агентства 
по изучению рака (МАИР) пришли к заключению, 
что курение сигарет, сигар и трубки является канце-
рогенным для человека (группа 1). Курение приводит 
к развитию рака легкого, губы, языка и других отделов 
полости рта, глотки, пищевода, желудка, поджелудоч-
ной железы, печени, гортани, мочевого пузыря, почки, 
шейки матки, толстой кишки и миелоидного лейкоза. 
Курение является непосредственной причиной более 
90% случаев рака легкого и 30–35% всех ЗН [3, 4, 5].

На основании результатов эпидемиологических 
исследований, которые выявили повышенный риск 
рака легкого у жен курящих мужей, у мужей курящих 
жен, у лиц, подверженных влиянию табачного дыма 
на рабочем месте, например, барменов, пассивное ку-
рение или непроизвольное курение, также признано 
канцерогенным для человека (группа 1) [2, 4, 5]. 

Снижение частоты курения среди населения 
большинства развитых стран привело к снижению 
заболеваемости раком легкого и смертности от него 
(рис. 2). Снизилась также заболеваемость и смерт-
ность и от других форм рака, причинно связанных 
с курением. Снижение заболеваемости и смертности 
от рака легкого у мужчин в некоторых странах нача-
лось значительно раньше, чем в России: например, в 
Великобритании – в 70-е гг. ХХ века, в США – 80-е гг. 
В России смертность от рака легкого как у мужчин, 
так у женщин, начала снижаться в первой половине 
90-х гг. прошлого века.

Вклад улучшения эффективности лечения в 
снижение смертности от рака легкого ничтожно 
мал, если он вообще имеет место. Популяционная 
относительная пятилетняя выживаемость больных 
раком легкого, которая составляет, в лучшем случае, 
10–15%, практически не менялась за последние два-
три десятилетия [6, 7].

Распространенность курения в России остается 
все еще очень высокой и, скорее всего, не снижа-
ется. Однако, если и наметилось некоторое сниже-
ние этого показателя, то это произошло недавно, 
три-пять лет назад. В то же время, смертность от 
рака легкого в России снижается с начала 90-х гг. 
прошлого столетия. Это снижение можно объяснить 
изменением химического состава табачного дыма, 
а именно снижением в табачном дыме концентра-
ции смолы, которая в середине 80-х гг. прошлого 
века была очень высокой (более 30 мг/сиг) [8].  
В состав смолы входят более десятка веществ кан-
церогенных для человека (группа 1 по классифи-
кации МАИР), которые и являются причиной рака. 
Это, бенз(а)пирен, нитрозонорникотин (ННН), 
4-(метилнитрозоамино)-1-(3-пиридил)-1-бутанон 
(ННК), 2-нафтиламин, 4-аминобифенил, бензол, 
формальдегид, винилхлорид, этиленоксид, мышьяк, 
бериллий, никель, хром (6-валентный), кадмий, 
формальдегид, полоний-210 [2]. 

В 1985 г. в Москве прошла Международная кон-
ференция с участием представителей Всемирной 
организации здравоохранения, Международного 
агентства по изучению рака и известных европейских 
и американских эпидемиологов и онкологов. Конфе-
ренцией были приняты рекомендации из нескольких 
параграфов по снижению потребления табака, кото-
рые включали ограничения доступа несовершенно-
летних к табачным продуктам, увеличение акцизов на 
сигареты, пропаганду здорового образа жизни и т.д. 
Дополнительный параграф рекомендовал добиться 
снижения в табачном дыме сигарет и папирос, про-
изводимых в Советском Союзе и импортируемых в 
страну, содержания смолы до 15 мг/сиг и никотина 
до 1,2 мг/сиг [9]. На основании этих рекомендаций в 
1988 г. Министерством здравоохранения был принят 
регламент о предельно допустимых уровнях (ПДУ) 
смолы в сигаретах и папиросах, производимых в на-
шей стране и импортируемых в нее. В результате было 
достигнуто снижение очень высоких концентраций 
смолы (более 30 мг/сиг) до умеренных (15 мг/сиг), а 
далее и до относительно низких (12 мг/сиг) 

Снижение смертности только от рака легкого 
сохранило жизнь, как минимум, двумстам тысячам 
россиян, а также многим десяткам тысячь граждан 
других бывших советских республик, в которых также 
снизилась смертность от этого практически неизле-
чимого заболевания.

Избыточная масса тела и ожирение является одной 
из важнейших причин ЗН и по значимости занимает 
второе место (после курения) в развитых странах. 
По оценкам экспертов МАИР в мире в год диагно-
стируется 481 000 случаев рака, причиной которых 
является избыточный вес и ожирение, что составляет 
3,6% всех новых случаев ЗН в год. Процент ЗН, при-
чиной которых является избыточный вес, выше среди 
женщин (5,4%), чем среди мужчин (1,9%). В развитых 
странах таких ЗН больше (5%), чем в развивающихся 
странах (1,6%) [10].

Избыточная масса тела определяется величиной 
весо-ростового индекса (ВРИ). ВРИ выше 25 кг/м2  
характеризует избыточный вес, а выше 30 кг/м2 – 
ожирение. Избыточная масса тела повышает риск 
развития аденокарциномы пищевода, рака обо-
дочной и прямой кишки, почки, поджелудочной 
железы, желчного пузыря (у женщин), рака яичника, 
рака эндометрия и рака молочной железы у женщин 
в менопаузе. Однако для рака молочной железы 
наиболее объективным показателем риска является 
наличие, так называемого, «центрального ожире-
ния», которое оценивается на основании измерения 
соотношения окружность талии к окружности бедра 
(waist-to-hip-ratio). Риск рака молочной повышен у 
женщин с «центральным ожирением» независимо от 
их менопаузального статуса [11].

К списку ЗН, причиной развития которых является 
избыточный вес, недавно прибавился и рак простаты. 

Д.Г. Заридзе
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У мужчин с избыточным весом, у которых в возрасте 
20 лет был нормальный или повышенный ВРИ, риск 
рака простаты повышен в два и три раза, соответ-
ственно [12].

Популяционная атрибутивная доля (ПАД) ЗН, 
этиологически связанных с избыточной массой тела, 
варьирует от 6% для рака прямой кишки до 33% для 
аденокарциномы пищевода среди мужчин, и от 4% для 
рака прямой кишки до 34% для рака тела матки и аде-
нокарциномы пищевода среди женщин. Избыточный 
вес и ожирение является причиной 11% рака ободоч-
ной кишки, 9% рака молочной железы, 25% рака почки 
и 24% рака желчного пузыря у женщин [10].

Повышенная физическая активность как профес-
сиональная, так и связанная со спортивными заня-
тиям, снижает риск развития рака ободочной кишки, 
молочной железы, эндометрия и простаты. Чем выше 
физическая активность, тем ниже риск. Суммирова-
ние результатов эпидемиологических исследований 
показало, что повышенная физическая активность 
снижает на 60 % риск развития рака [13].

Особенности питания. Связь между особенно-
стями питания и заболеваемостью ЗН была впервые 
обнаружена в корреляционных исследованиях: потре-
бление мяса, животных жиров и количество калорий 
на душу населения положительно коррелировало с 
заболеваемостью раком толстой кишки, молочной 
железы, матки и простаты [14].

В большинстве эпидемиологических исследова-
ний рака толстой кишки была выявлена связь между 
потреблением обработанных мясных продуктов 
(колбасы ветчины и т. д.) и мяса с риском развития 
рака этого органа. Например, в когортном иссле-
довании американских медсестер было выявлено 
статистически достоверное повышения риска рака 
ободочной кишки у женщин с высоким потреблением 
колбасных изделий, говядины, свинины, баранины и 
масла. В эпидемиологическом когортном исследова-
нии с участием американских медработников было 
показано, что риск рака ободочной кишки зависит 
от соотношения потребления мяса к потреблению 
птицы и рыбы, т.е. чем выше потребление мяса по 
сравнению с потреблением птицы и рыбы, тем выше 
риск рака этого органа [15, 16]. Эти результаты под-
тверждены и в европейском эпидемиологическом 
исследовании [17, 18].

На основании этих данных эксперты МАИР клас-
сифицировали обработанные мясные продукты (кол-
басу, ветчину и т. д.) как канцерогенные для человека 
(группа 1), а мясо как вероятно канцерогенное для 
человека (группа 2а) [19].

Защитное влияние потребления овощей и фруктов 
показано в эпидемиологических исследованиях рака 
ободочной и прямой кишки, а также рака полости рта 
и глотки, пищевода, желудка, легкого [20, 21]. Овощи 
и фрукты содержат клетчатку, а также активные ве-
щества, которые в эксперименте на лабораторных 

животных ингибируют развитие опухолей. К ним 
в первую очередь относятся витамины С, Е, бета-
каротин, селен, обладающие антиоксидантными 
свойствами, витамин А, фолиевая кислота, а также 
фитоэстрогены (изофлавинолы), флавоноиды, такие 
как кверцитин, индолы и т. д. Выраженным защит-
ным эффектом против рака желудка обладают лук и 
чеснок. Антиканцерогенный эффект чеснока можно 
объяснить его бактерицидными свойствами, в част-
ности, против Helicobacter pylori, инфицированность 
которой является известным фактором риска рака 
желудка [1]. 

 Гипотеза о защитной роли клетчатки была сфор-
мулирована английским врачом Беркиттом на осно-
вании наблюдений в Африке, где заболеваемость 
раком толстой кишки низка, а потребление продуктов 
питания с высоким содержанием клетчатки высоко. 
Однако не все эпидемиологические исследования 
подтвердили гипотезу о протекторном эффекте 
клетчатки. В большинстве эпидемиологических ис-
следований было показано, что протекторным эффек-
том против рака толстой кишки обладает клетчатка 
овощей и фруктов [22].

Инфекционные агенты. Доля опухолей человека 
инфекционного происхождения значительно ва-
рьирует. Она высока в ряде развивающихся стран 
Юго-Восточной Азии и Африки (20–25%) и низка в 
развитых странах (5%). К биологическим агентам, 
инфицированность которыми приводит к развитию 
ЗН, в первую очередь, относятся вирусы гепатита B и 
C, вирусы папилломы человека, вирус T-клеточного 
лейкоза человека, вирус Эпштейна-Барр, а также 
бактерия – Helicobacter pylori. Этиологическая 
связь между инфицированностью этими биологи-
ческими агентами и опухолями человека доказана 
как лабораторными, так и эпидемиологическими 
исследованиями, и все они классифицированы 
экспертами МАИР как канцерогенные для человека 
(группа 1) [23].

Вирус гепатита В (ВГ-B). Частота хронической 
инфицированности ВГ-B колеблется от высокой 
(8%) в странах Юго-Восточной Азии и Центральной 
Африки до низкой в Европе и Северной Америке 
(2%). В странах с высокой инфицированностью ВГ-B 
заболеваемость и смертность от гепатоцеллюлярного 
рака (ГЦР) очень высока и в некоторых из них за-
нимает первое место в структуре заболеваемости и 
смертности от ЗН. Результаты нескольких десятков 
эпидемиологических исследований показали, что 
хроническая инфицированность ВГ-B в сто и более 
раз повышает риск развития ГЦР [24].

В эндемических регионах ВГ-B передается пери-
натально от матери к ребенку, а также от ребенка к 
ребенку. В 70–90% этих случаев инфицированность 
не проявляется клинически, но может приобрести 
хронический характер. В развитых странах инфекция 
в основном распространяется среди взрослых парен-
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терально и половым путем, что приводит к развитию 
гепатита, и только в 5–10% случаях инфицирован-
ность приобретает хронический характер [24]. 

Несмотря на то, что до настоящего времени нет 
результатов рандомизированных контролируемых 
исследований эффективности вакцинации про-
тив ВГ-B для профилактики ГЦР, есть некоторые 
оппортунистические данные указывающие на ее 
эффективность. Например, на Тайване национальная 
массовая вакцинация новорожденных, а затем, детей 
и взрослых, которая была начата в 1984 г., привела 
к снижению заболеваемости ГЦР в когортах детей, 
рожденных после 1984 г. [23].

В странах Азии и Африки принята практика 
массовой вакцинации новорожденных против ВГ-B.  
В западных странах рекомендуется тестирование 
на HbsAg всех беременных женщин, а младенцам, 
рожденным от HbsAg положительных женщин, прово-
дится вакцинация. Однако, учитывая рост распростра-
ненности инфекции ВГ-B, связанный с увеличение 
количества перемещающихся и мигрирующих из 
страны в страну, с континента на континент людей, 
необходимо рассмотреть возможность повсеместной 
вакцинации против ВГ-B [23].

Вирус гепатита С (ВГ-C). Частота носительства ВГ-C 
в различных регионах колеблется с менее чем 1% в 
Европе до 1–3% в странах Ближнего Востока и Азии. 
ВГ-С чаще всего передается парентеральным путем. 
К группе риска, в первую очередь, относятся нар-
команы, больные, которым проводится гемодиализ 
и частые переливания крови, а также медицинские 
работники. Передача половым путем или перина-
тально происходит реже. Инфекция ВГ-C обычно 
приобретает хронический характер и вызывает тя-
желый хронический гепатит, а в дальнейшем цирроз. 
Тестом инфицированности ВГ-C является выявление в 
сыворотке крови антител к ВГ-C или непосредственно 
РНК вируса. Результаты эпидемиологических иссле-
дований показали, что наличие антител к ВГ-C, т.е. 
инфицированность ВГ-C, является маркером повы-
шенного риска ГЦР [24]. Работа над вакциной против 
ВГ-C ведется в ряде лабораторий мира, однако, пока 
безуспешно. До получения вакцины профилактика 
инфекции ВГ-C должна быть основана на принятых 
гигиенических мерах.

Вирус папилломы человека (ВПЧ) чаще всего пере-
дается половым путем. Возможны также перинаталь-
ный и оральный путь передачи инфекций. Процент 
носительства ВПЧ наиболее высок среди сексуально 
активных молодых людей. Частота инфицированно-
сти одинаково высока среди обоих полов. Заражение 
в подавляющем большинстве случаев не приводит к 
заболеванию и не дает никаких симптомов. Однако 
у определенного процента инфицированных воз-
никают кондиломы и папилломы дыхательных и 
половых органов, а также папилломы и бородавки 
на коже. И только у очень небольшого процента ВПЧ 

инфицированных женщин развивается предрак и рак 
шейки матки [25]. 

На основании лабораторных и эпидемиологи-
ческих исследований доказана канцерогенность  
12 типов ВПЧ. К ним относятся – ВПЧ 16, 18, 31, 33, 34, 
39, 45, 51, 52, 56, 58 и 59 типов (группа 1) [23, 25]. ВПЧ 
высокого риска (16 и 18 типа) являются причиной 
большинства случаев рака шейки матки: в популяции 
91% раков шейки матки вызваны ВПЧ. Кроме рака 
шейки матки ВПЧ является причиной рака ануса, 
влагалища и вульвы, полового члена, ротоглотки. 
Однако доля опухолей, непосредственной причиной 
которых является инфицированность ВПЧ, для этих 
форм рака ниже: 69% – рака вульвы, 75% – рака вла-
галища, 63% – рака полового члена, 89% – для рака 
ануса у мужчин и 93% рака ануса у женщин, 72% – рака 
ротоглотки у мужчин и 63% рака ротоглотки у женщин 
[26]. В США в год формами рака, ассоциированными 
с ВПЧ, заболевают 30 700 человек (19 200 женщин и 
11 600 мужчин) [23].

Для профилактики инфицирования ВПЧ и, в ко-
нечном счете, рака шейки матки и других опухолей, 
этиологически связанных с ВПЧ, созданы, тестирова-
ны и рекомендованы для применения три вакцины: 

1) бивалентная вакцина против ВПЧ 16 and ВПЧ 
18, 2) квадривалентная вакцина против ВПЧ 6, 11, 16, 
18 и девятивалентная (ВПЧ 6, 18, 6, 11, 31, 33, 45, 52 и 
58). Вакцинация предупреждает инфекцию этими ти-
пами вируса и развитие выраженной дисплазии у 90% 
вакцинированных женщин. Применение последней 
вакцины наиболее эффективно для профилактики 
рака шейки матки и других форм рака этиологически 
связанных HPV [26]. 

Недавно опубликованы последние рекомендации 
Американского противоракового общества (АПО) по 
вакцинации против ВПЧ. Рекомендовано: 1) вакци-
нировать девочек и мальчиков в возрасте 11–12 лет; 
2) для вакцинации девочек применять бивалентную 
или квадривалентная вакцину, а при возможности 
и девятивалентную; 3) для вакцинации мальчиков 
применять четырехвалентную и, если возможно, де-
вятивалентную вакцину; 4) вакцинировать женщин 
в возрасте в 13–26 лет, мужчин – 13–21 год, если они 
не были вакцинированы в подростковом возрасте 
(т.е. в 11–12 лет), или не получили 3 дозы вакцины; 
5) вакцинировать в возрасте до 26 лет специальные 
группы населения, а именно, лиц с иммунодефи-
цитом, включая ВИЧ-инфицированных и мужчин-
гомосексуалов [26].

Тестирование на ВПЧ является принятым мето-
дом скрининга рака шейки матки, и по последним 
данным, обладает рядом преимуществ по сравнению 
с цитологическим скринингом [27].

Helicobacter Pylori. Инфицированность Helico-
bacter Pylori (H. pylori) выше среди бедных слоев 
населения, живущих в неадекватных коммунальных 
условиях, скучено. Частота H. pylori положительных 
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людей значительно ниже среди населения развитых 
стран, и она продолжает снижаться. У большинства 
носителей H. pylori не вызывает никаких клинических 
проявлений, однако, инфицированность может при-
водить к развитию хронического гастрита и язвы же-
лудка. Кроме того, у очень небольшой части H. pylori-
инфицированных развивается аденокарцинома или 
В-клеточная лимфома желудка. Ассоциация наиболее 
выражена для рака дистального отдела желудка, при 
котором риск, связанный с H. Pylori, повышен в 6 раз. 
В Европе причиной более 60% рака желудка является 
инфекция Н. pylori [28]. 

H. pylori вызывает воспаление слизистой обо-
лочки желудка, что влечет за собой увеличение 
синтеза простагландинов и гиперпролиферацию 
клеток и ингибирует апоптоз. Наиболее сильное 
повреждающее действие на слизистую оболочку 
желудка оказывают цитокинсодержащие линии  
H. pylori (СаА +) [28].

Наблюдаемое во всем мире, включая Россию, сни-
жение заболеваемости и смертности от рака желудка 
является (рис. 3), скорее всего, следствием снижения 
распространенности инфекции H. pylory, в результате 
улучшения коммунальных и гигиенических условий 
населения, а именно, снижения скученности про-
живания.

Работа над вакциной против Н. pylori пока не при-
несла успеха. Лечение инфекции с использованием 
антибиотиков и других антибактериальных препа-
ратов не всегда эффективно, ввиду резистентности 
к антибиотикам и частоты рецидивов инфекции. 
Для профилактики инфекции Н. pylori необходимо 
создание нормальных коммунальных условий и 
соблюдение элементарных гигиенических норм, 
использование индивидуальной посуды, мытье рук 
перед приемом пищи. 

Алкоголь представляет собой одну из основных 
причин заболеваемости и смертности от многих 
болезней и состояний [29]. Потребление алкоголя 
повышает риск развития ЗН полости рта, глотки, гор-
тани, пищевода, печени, толстой кишки и молочной 
железы. Отмечается синергизм между канцерогенным 
эффектом курения и потребления алкоголя. 

Рабочая группа МАИР подтвердила канцероген-
ность потребления алкоголя для человека (группа 1) 
[30, 31]. На основании анализа результатов эпидемио-
логических исследований и распространенности по-
требления алкоголя эксперты пришли к заключению, 
что алкоголь является непосредственной причиной 
развития 17% всех ЗН в Европе. 

Механизм канцерогенного действия алкоголя до 
сих пор не до конца ясен. Однако установлено, что 
ацетальдегид, метаболит алкоголя, является канце-
рогенным веществом (группа 1), и риск развития 
рака напрямую зависит от способности отдельного 
индивида метаболизировать алкоголь, в частности, 
от длительности персистенции ацетальдегида в 

организме и, соответственно, от длительности его 
воздействия на организм человека. 

В ходе эпидемиологического исследования при-
чин высокой смертности в России были опрошены 
члены семей 50 000 умерших, которое показало, что 
риск смерти от рака верхних дыхательных и пищева-
рительных органов (рак полости рта, глотки, гортани, 
пищевода) и рака печени повышен у мужчин и жен-
щин, потребляющих в неделю больше одной бутылки 
(0,5 л) водки. Риск развития перечисленных выше 
форм рака был повышен в 3 и более раз у лиц, пьющих 
в неделю три бутылки водки [32]. Таким образом, огра-
ничение потребления алкогольных напитков является 
важным направлением профилактики рака.

Загрязнение воздуха. Высокий уровень загрязне-
ния атмосферного воздуха городов и близость места 
проживания к некоторым промышленным пред-
приятиям могут быть связаны с повышенным риском 
рака легкого.

К канцерогенным веществам, загрязняющим 
воздух, относятся полициклические ароматические 
углеводороды (ПАУ), хром, бензол, формальдегид, ас-
бест и т. д. В качестве индикатора загрязнения воздуха 
ПАУ принят бенз(а)пирен (БП). Основными источ-
никами загрязнения атмосферного воздуха являются 
предприятия металлургической, коксохимической, 
нефтеперерабатывающей и алюминиевой промыш-
ленности, а также ТЭЦ и автомобильный транспорт. 
Уровни ПАУ в атмосферном воздухе значительно пре-
вышают ПДК (1нг/1м3). Например, металлургический 
комбинат и коксохимический заводы выбрасывают 
в сутки более 2 кг БП, а нефтеперерабатывающие за-
воды – более 3 кг. Концентрации БП в выбросах этих 
производств чрезвычайно высоки как для рабочей 
зоны, так и для населенных мест. Рассеивание вы-
бросов за границу санитарно-защитной зоны создает 
превышение ПДК для коксохимического производ-
ства в 50 раз, для нефтеперерабатывающих заводов 
в 20 раз. Превышение ПДК распространяется вплоть 
до расстояния 10 км от предприятий [1].

В 2015 г. эксперты МАИР признали загрязнение 
атмосферного воздуха канцерогенным для человека 
и причиной более 10% рака легкого [33]. В 2010 г. от 
рака легкого умерло 1,6 млн человек, из которых в 
220 000 случаях причиной развития опухоли было 
загрязнение воздуха [34]. 

Канцерогенные факторы на рабочем месте. Имею-
щиеся эпидемиологические исследования показали, 
что несколько десятков химических веществ, сложных 
смесей и факторов, которые чаще всего встречаются 
на рабочем месте, повышают риск развития ЗН и 
являются доказанными канцерогенами для человека 
(группа 1) [35]. Некоторые из них широко распростра-
нены как в индустриальных странах, так и в странах 
со сравнительно невысоким уровнем промышлен-
ного развития. В тех случаях, когда на основании 
имеющихся научных данных невозможно выделить 
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конкретное вещество, обладающее канцерогенным 
воздействием, принято классифицировать как кан-
церогенный производственный процесс, занятость в 
котором приводит к повышению риска развития ЗН. 
Так, в группу 1 включены около 20 производственных 
процессов, которые повышают риск развития злока-
чественных опухолей [35].

К канцерогенным для человека производствам 
и профессиям (группа 1 по классификации МАИР) 
относятся газификация и коксование угля, литейное 
производство, покрытие дорог асфальтом и крыш гу-
дроном (смолой, дёгтем), добыча гематита, производ-
ство аурамина, производство изопропилового спирта, 
производство магенты, мебельное производство, 
производство обуви, резиновая промышленность, 
деревообрабатывающая промышленность, сварка, 
маляры и художники. 

Производства и профессии, при которых имеет 
место контакт с канцерогенными веществами и 
факторами группы 1, также признаны канцероген-
ными для человека. К этим веществам и факторам 
относятся 4-аминобифенил, бензол, 2-нафтиламин, 
асбест, бериллий, N’N –бис (2-хлорэтил)-нафтиламин, 
винилхлорид, кадмий и его производные, минераль-
ные маcла, никель и его производные, сажа, сланцевая 
нефть, шестивалентный хром и его производные, 
формальдегид, выхлопы двигателей внутреннего 
сгорания, кремниевая пыль.

Риск рака легкого, рака мочевого пузыря и рака 
кожи повышен у рабочих, занятых в производ-
ственном процессе коксования и газификации угля, 
очистки каменноугольной смолы, укладки асфальта 
или гудрона, в алюминиевой промышленности и в ли-
тейных цехах. На этих производствах канцерогенное 
воздействие на человека оказывают ПАУ. Литейщики 
также подвержены воздействию паров хрома, никеля, 
формальдегида, а также кремниевой пыли, химиче-
ских веществ, канцерогенных для человека (группа 1). 
У рабочих, занятых добычей и выплавкой мышьяка, 
повышен риск рака легкого, рак кожи и ангиосаркомы 
печени. Подземная добыча гематита повышает риск 
развития рака легкого. Производственный контакт 
с асбестом, бериллием, кадмием и его соединения-
ми, шестивалентным хромом и его соединениями, 
никелем и его соединениями, т.е. с веществами кан-
церогенными для человека (группа 1), также связан с 
повышенным риском развития рака легкого.

Ультрафиолетовое излучение (УФ). В этиологии 
рака кожи и меланомы, наряду с солнечной радиа-
цией, очень важную роль играют искусственные ис-
точники ультрафиолетового облучения, применяемые 
для получения загара, которые получили широкое 
распространение в современном мире. Экспертная 
группа МАИР признала УФ излучение канцерогенным 
для человека фактором [36].

ЗН кожи преобладают среди белого населения, 
и особенно среди голубоглазых и сероглазых блон-

динов и рыжеволосых, которые легче сгорают на 
солнце и у которых есть склонность к появлению 
веснушек. Чаще опухоли кожи располагаются на 
открытых частях тела. Плоскоклеточным раком 
кожи чаще болеют люди, работающие на открытом 
воздухе и подвергающиеся длительному воздей-
ствию солнечных лучей, в то время как меланома 
кожи встречается чаще среди людей, работающих в 
помещении, которые, однако, имеют привычку за-
горать и сгорать. Риск рака кожи повышен у людей с 
поражениями кожи, вызванными солнечными луча-
ми, как, например, кератоз и эластоз, а также у лиц с 
такими генетическими синдромами как альбинизм, 
ксеродерма пигментозум.

Заболеваемость и смертность от меланомы кожи 
до последнего времени росла в большинстве стран, 
за исключением Новой Зеландии, Австралии и США, 
где смертность от меланомы начала снижаться в 
конце 80-х гг. прошлого столетия. Это благоприят-
ная динамика – результат профилактики. Население 
этих стран последовало рекомендациям онкологов и 
начало принимать меры по защите от естественных 
солнечных и искусственных ультрафиолетовых лучей. 
Недавно произошел перелом и в других развитых 
странах.

Известно, что УФ лучи способствуют образованию 
в организме витамина D и кальция, микроэлементов, 
необходимых для нормального развития и функцио-
нирования организма, что особенно актуально для 
населения с неадекватным питанием, проживающим 
в географических зонах с длиной зимой и коротким 
летом. Вышесказанное и непонимание отрицатель-
ного (канцерогенного) воздействия УФ излучения 
на человека привело в первой половине прошлого 
столетия к широкому применению, так называемых, 
«УФ ламп» для профилактики и лечения многих дет-
ских болезней.

Изучение динамики смертности от меланомы в за-
висимости от года рождения (когорты рождения – birth 
cohort) показало, что у жителей ряда европейских 
стран, детство и отрочество которых проходило в 
первой половине прошлого столетия и совпало с 
наиболее активным применением «УФ ламп» для 
профилактики и лечения детских болезней, резко вы-
росла смертность от меланомы. Причем, рост смерт-
ности был наиболее выражен для злокачественной 
формы меланомы, которая развивается в результате 
воздействия УФ излучения в детском возрасте [37]. 
С появлением данных о канцерогенности УФ лучей 
практика их терапевтического применения была 
прекращена, что с точки зрения авторов цитируемой 
нами статьи, привело к снижению заболеваемости 
наиболее злокачественными формами меланомы и, 
соответственно, к снижению смертности от мелано-
мы вообще. Авторы статьи, Boniol et al, [37] считают, 
что роль современных методов лечения в снижении 
смертности от меланомы минимальна. Они прогно-

Д.Г. Заридзе



221Т. 17, №4 – 2016

зируют, что этот благоприятный тренд будет про-
должаться и, более того, что большая часть новых 
случаев меланомы в ближайшем будущем будет иметь 
доброкачественный характер.

Ионизирующее излучение. Канцерогенность ио-
низирующей радиации неоднократно была показана 
в эпидемиологических исследованиях, проведенных 
среди различных групп населения, подвергавшихся 
облучению по медицинским показаниям, на рабо-
чем месте, включая ядерные производства, при ис-
пытании атомного оружия, в результате аварии на 
АЭС и других ядерных установках, и, наконец, при 
атомной бомбардировке Хиросимы и Нагасаки. Эти 
исследования показали, что ионизирующая радиация 
вызывает практически все формы злокачественных 
опухолей [38]. 

В данном разделе мы остановимся на тех источ-
никах ионизирующей радиации, которые в большей 
степени влияют на риск развития ЗН в современном 
мире и отрицательный эффект которых можно пре-
дотвратить, а именно на облучении по медицинским 
показаниям.

Первые данные о канцерогенности ионизирую-
щей радиации при их применении по медицинским 
показаниям получены в результате наблюдения за 
когортой женщин, больных туберкулезом. Это ис-
следование показало, что частое флюорографическое 
обследование, применявшееся для контроля над пнев-
мотораксом, одним из методов лечения туберкулеза, 
приводило через 10–15 лет после начала лечения к 
повышению риска рака молочной железы [1]. 

Данные о канцерогенном риске, связанном с 
маммографией, говорят в пользу последней. Расчеты 
показали, что маммографический скрининг 100 000 
женщин в возрасте 50–69 лет в результате облучения 
(поглощенная железой доза обычно равна 3 мГр) 
может привести к смерти от рака молочной железы 
1–5 женщин. В то же время в результате скрининга 
смертность от рака молочной железы снизилась на 
25%, т.е. в результате скрининга были сохранены 
жизни 560 женщин [39]. 

Скрининг рака легкого с использованием низко-
дозовой спиральной компьютерной томографии 
(КТ) (эффективная доза составляет от 0,2 до 1 мЗв), 
может привести к развитию 1,1 дополнительных 
случаев смерти от рака легкого на 10 000 обсле-
дуемых. В то же время скрининг сохраняет жизнь  
5 мужчин и 100 женщин на 10000 человек, прошед-
ших скрининг [40].

Мы изучили риск развития рака легкого в связи с 
ежегодной флюорографией грудной клетки, которая, 
как известно, была обязательной в Советском Союзе, 
особенно, у работающего населения. Большинство 
обследованных нами больных раком легкого со 
стажем работы 30–40 лет ежегодно проходили флюо-
рографию. У лиц, которые прошли флюорографию 
более двадцати раз, риск рака легкого был повышен 

на 50%; сорок и более флюорографий в течение жизни 
повышали риск в 2,5 раза [41, 42]. 

Представленные данные указывают на то, что при-
нятие решения о каждой дополнительной лучевой 
диагностической процедуре должно быть обдуман-
ным и обоснованным.

Экзогенные гормоны. Гормональный статус яв-
ляется фактором определяющим риск многих ЗН и, 
прежде всего, рака тела матки, яичников, молочной 
железы, простаты и яичка. С точки зрения возможного 
канцерогенного риска наибольший интерес представ-
ляют фармакологические гормональные препараты, 
получившие значительное распространение в мире, 
а именно оральные контрацептивы (ОК) и препара-
ты, применяемые в качестве гормонзаместительной 
терапии.

Исследованию канцерогенного потенциала гор-
мональных противозачаточных средств посвящено 
огромное количество работ. При оценке этих работ 
необходимо помнить, что предметом их изучения 
были разные типы гормональных противозача-
точных средств, состав которых менялся в течение 
всей истории их применения. Так называемые, по-
следовательные противозачаточные препараты, 
поставляющие в организм дозы эстрогенов и про-
гестинов, были изъяты из продажи в конце 1970-х гг.,  
т. к. было показано, что они повышают риск рака 
эндометрия. Разработанные в последующие годы 
комбинированные оральные контрацептивы (ОК), 
которые содержат относительно низкие дозы эстро-
генов и прогестинов, не только не повышают риск 
развития рака, но обладают протективным эффектов. 
У женщин, которые применяли комбинированные 
ОК, снижен риск рака тела матки, яичника и толстой 
кишки. Последние эпидемиологические исследова-
ния также не выявили повышение риска рака молоч-
ной железы у женщин, применявших современные 
комбинированные ОК, хотя в предыдущих работах 
отмечалось небольшие повышение риска, который, 
однако, быстро снижался после прекращения их 
приема [43]. Эпидемиологическое исследование, 
которое включало 339 000 человека-лет наблюдений 
за женщинами, которые никогда не применяли ОК, 
и 744 000 человека-лет наблюдения за женщинами, 
применявшими ОК, показало, что применение ОК 
не влияет на риск рака молочной железы и статисти-
чески достоверно снижает риск рака толстой кишки, 
тела матки и яичников, а также всех злокачественных 
опухолей в целом. Однако применение ОК, по всей 
видимости, повышает риск развития рака шейки 
матки у HPV положительных женщин, а также адено-
карциномы цервикального канала [43].

Гормонозаместительная терапия (ГЗТ) повышает 
риск рака молочной железы и яичника. Однако че-
рез 5 лет после завершения приема этих препаратов 
риск снижается. Эпидемиологическое исследование, 
в котором наблюдались 46 355 женщин в течении  

Д.Г. Заридзе



222 Т. 17, №4 – 2016

Список литературы

1. Заридзе Д.Г. Профилактика рака. Руководство для врачей. – Москва: ИМА-ПРЕСС. – 2009. – 224 с.
2. Заридзе Д.Г. Табак – основная причина рака. – Москва: ИМА-ПРЕСС. – 2012. – 208 с.
3. IARC. Tobacco smoking // IARC Monogr Eval Carcinog Risk Chem Hum. – 1986. – Vol. 38. – P. 35–394.
4. IARC Working Group on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans. Tobacco smoke and involuntary 

smoking. Tobacco smoke // IARC Monogr Eval Carcinog Risks Hum. – 2004. – Vol. 83. – P. 1–1438.
5. IARC Working Group on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans. Personal habits and indoor  

combustions. Tobacco smoking // IARC monographs on the evaluations of carcinogenic risks to humans. – 2012. –  
Vol. 100(Pt E). – P. 1–538.

6. The NORDCAN project. [Электронный ресурс] – URL: http://www-dep.iarc.fr/NORDCAN/English/frame.asp 
(дата обращения 20.10.2016).

7. Cancer Research UK. [Электронный ресурс] – URL: www.cancerresearchuk.org (дата обращения 15.10.2016).
8. Zaridze D.G., Dvoirin V.V., Kobljakov V.A., Pisklov V.P. Smoking patterns in the USSR // IARC Sci Publ. – 1986. – 

Vol. 74. P. 75–86.
9. IARC. Tobacco. A major International Health Hazard // IARC Sci Publ. – 1986. – Vol. 74. – P. 1–319.

10,2 лет, показало, что у женщин, которые исполь-
зовали комбинированные препараты (эстроген +  
прогестерон), риск рака молочной железы был повы-
шен на 40% по сравнению с женщинами, которые ГЗТ 
не применяли [44].

После публикации этих результатов применение 
ГЗТ снизилось в США, а затем и в Европе. В результате 
в США началось снижение заболеваемости раком 
молочной железы у женщин 50 лет и старше. До 2003 г. 
заболеваемость раком этого органа росла. Сниже-
ние произошло в основном за счет ER-позитивного 
рака, что является подтверждением причиной связи 
между ГЗТ и риском рака молочной железы [45, 46]. 
Это наблюдение, на мой взгляд, является более чем 
наглядным примером эффективности научно обо-
снованной профилактики. 

Химиопрофилактика. Интервенционные исследо-
вания по изучению эффективности некоторых вита-
минов и минералов для профилактики ЗН не привели 
к ожидаемым результатам, которые прогнозировались 
на основании обсервационных эпидемиологических 
исследований [1]. В то же время, обнадеживающие 
результаты получены в отношении гормонопрофи-
лактики рака. В двух рандомизированных исследо-
ваниях выявлено достоверное снижение на 24% и 
49% заболеваемости раком молочной железы среди 
женщин, получавших тамоксифен, по сравнению с 
женщинами, которые получали плацебо. Однако в 
этих исследованиях тамоксифен повышал риск рака 
эндометрия и тромбоэмболий [47, 48]. Ингибиторы 
ароматазы оказались более эффективными для про-
филактики рака молочной железы, чем тамоксифен, 
и, что важно, их применение не приводит к опасным 
и, соответственно, нежелательным, осложнениям. 

Двойное слепое рандомизированное исследование 
среди женщин в менопаузе с повышенным риском 
РМЖ показало, что прием анастразола в два раза 
(на 53%) снижает заболеваемость этой формой рака. 
Этот препарат более эффективен, чем тамоксифен, 
и не вызывает побочных эффектов, характерных для 
тамоксифена, что позволит применять его у практи-
чески здоровых женщин с высоким риском развития 
рака молочной железы [49].

Обсервационные эпидемиологические исследо-
вания выявили обратную связь между ежедневным 
приемом аспирина и риском развития рака. Еже-
дневный прием аспирина снижает риск рака тол-
стой кишки, желудка, поджелудочной железы [50, 
51]. Результаты рандомизированных клинических 
исследований по изучению эффекта аспирина для 
профилактики ишемической болезни сердца под-
твердили профилактический эффект против развития 
ЗН, который более выражен для рака толстой кишки 
и желудка [52]. Как следует из приведенных данных, 
возникает новый прецедент для трансляции резуль-
татов эпидемиологических исследований в практику, 
т.е. разработки научно обоснованной программы 
химиопрофилактики или, правильнее, лекарственной 
профилактики рака [53].

Заключение
Первичная профилактика является наиболее эф-

фективным направлением противораковой борьбы. 
Снижение смертности от злокачественных новооб-
разований может быть достигнуто лишь в результате 
выполнения комплексной научно обоснованной 
целевой программы, включающей в себя первичную 
профилактику, скрининг и лечение. 
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