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Резюме
Колоректальный рак является одной из наиболее распространенных форм злокачественных новообразований в общей 
популяции и имеет множество гистологических подтипов. Перстневидноклеточная аденокарцинома представляет собой 
довольно редкий вариант данной патологии. Для нее характерны молекулярно-генетические и морфологические особен-
ности, которые отсутствуют у классических аденокарцином, что обуславливает некоторые нюансы в клиническом течении 
и подходе к терапии данного типа опухоли. В представленном нами клиническом случае пациент 68 лет обратился к врачу 
общей практики с жалобами на боли в животе, изменения в акте дефекации, и по первичному физикальному и инстру-
ментальному обследованию ему был поставлен диагноз «Хронический дистальный колит», в  дальнейшем назначена 
противовоспалительная терапия. Однако спустя полгода пациент повторно обратился к врачу с жалобами на ухудшение 
состояния и усиление симптомов, после обследования у него подтвердился диагноз аденокарциномы сигмовидной кишки, 
однако ввиду низкой приверженности лечению, а  также поздней диагностики пациент скончался в  течение полугода. 
Хирургическое лечение пациента было ограничено резекцией сигмовидной кишки ввиду спаечного процесса. В после
операционном периоде клинически отмечалось развитие фибринозно-гнойного перитонита и нарастающей сердечно-
сосудистой недостаточности. На  патологоанатомическом вскрытии гистологический вариант поражения был изменен 
на перстневидноклеточную форму с метастазированием в печень и большой сальник. Смерть наступила от ДВС-синдрома 
с развитием острой почечной недосточности и центролобулярных некрозов печени. Клиническое наблюдение подчерки-
вает важность внедрения современных молекулярно-диагностических методов диагностики в широкую практику.

Ключевые слова: рак толстой кишки, перстневидноклеточная аденокарцинома, патоморфология колоректального рака, 
диагностика колоректального рака, лечение колоректального рака
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Abstract
Colorectal cancer is one of the most common malignancies in the general population and has many histological subtypes. 
Signet-ring cell adenocarcinoma is a rather rare variant of this pathology. It is characterized by molecular genetic and mor-
phological features that are absent in  classical adenocarcinomas, which causes some nuances in  the clinical course and 
approach to therapy of this type of tumor. In our clinical case, a 68-year-old patient went to a general practitioner with com-
plaints of abdominal pain, changes in the act of defecation, and according to the primary physical and instrumental examina-
tion, he was diagnosed with chronic distal colitis, and later he was prescribed anti-inflammatory therapy. However, six months 
later, the patient went to the doctor again with complaints of worsening condition and symptoms, after examination, he was 
diagnosed with adenocarcinoma of  the sigmoid colon, but due to low adherence to treatment, as well as late diagnosis, 
the patient died within six months. Surgical treatment of the patient was limited to resection of the sigmoid colon due to 
peritoneal adhesions. In the postoperative period, the development of fibrinous-purulent peritonitis and increasing cardiovas-
cular failure were clinically noted. At autopsy, the histological variant of the lesion was changed to the signet-ring cell form 
with metastasis to the liver and greater omentum. Death occurred from disseminated intravascular coagulation syndrome with 
the development of acute renal failure and centrilobular necrosis of the liver. Clinical observation emphasizes the importance 
of introducing modern molecular diagnostic methods into wide practice.
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В  Российской Федерации, как и  в  целом в  мире, 
колоректальный рак (КРР) занимает лидирующие пози-
ции по заболеваемости и смертности среди всех видов 
злокачественных новообразований1. При этом в  струк-
туре самого КРР, в соответствии с последним пересмо-
тром ВОЗ2, выделяют следующие злокачественные виды 
неоплазий: аденокарциномы, нейроэндокринные опу-
холи и нейроэндокринные карциномы. По распростра-
ненности абсолютно преобладают классические адено-
карциномы (AC), а на долю такого редкого подтипа, как 
перстневидноклеточная аденокарцинома  (SRCC), 
обладающего рядом уникальных клинико-патоло
гических характеристик и  ассоциированного с  крайне 
неблагоприятным прогнозом и  существенно меньшим 
процентом пятилетней выживаемости [1, 2], приходится 
около 1–3% [3, 4].

Колоректальный рак является значимой медико-
социальной проблемой. Скрининговые мероприятия, явля-
ющиеся редким в  онкологии примером, позволяющим 
снизить не  только летальность, но  и  заболеваемость  (за 
счет обнаружения полипов), включены Минздравом РФ 
в программу диспансеризации населения.

ЭТИОЛОГИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА

Для AC характерно поражение пожилых людей: паци-
енты старше 50 составляют почти 90% от общего числа [5]. 
В свою очередь, для SRCC особенностью является более 
молодой возраст пациентов и поздняя стадия прогрессии 
на  момент выявления  [4, 5], что может быть связано 
с большим влиянием генетических факторов, основными 
из  которых являются наследственный неполипозный 
колоректальный рак (HNPCC), или синдром Линча, семей-
ный аденоматозный полипоз, синдром Пейтца – Йегерса, 
ювенильный полипоз  [6]. Стоит заметить, что наличие 
у родственников первой степени родства наследственно-
го колоректального рака, даже при отсутствии вышеука-
занных синдромов, повышает риск развития патологии 
в среднем на 20% [7].

Ведение неправильного образа жизни вносит нема-
лый вклад в развитие колоректального рака. Основную 
роль, по  мнению Международного агентства по  изуче-
нию рака, играет повышенное содержание красного мяса 
и  мясной продукции в  рационе. Злоупотребление 

1 American Cancer Society. Global Cancer Facts & Figures 4th Edition. Atlanta: American Cancer 
Society; 2018. Available at: https://www.cancer.org/research/cancer-facts-statistics/global.html. 
2 WHO Classification of tumors editorial board. Digestive system tumors. 5th ed. Lyon: IARC; 2019.

алкоголем, курение, недостаток физической активности, 
избыток массы тела также являются предикторами раз-
вития КРР [8].

МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

При рассмотрении сигнального пути WNT/β-катенина 
необходимо отметить ген-супрессор APC, мутация в кото-
ром ведет к активации вышеупомянутого пути, что явля-
ется характерным в 93% всех КРР. Напротив, молекуляр-
ный профиль SRCC демонстрирует значительно более 
низкую частоту мутаций в  гене APC, что наталкивает 
на мысль о том, как же в таком случае активируется путь 
WNT/β-катенина. В недавних исследованиях были пред-
ставлены данные о том, что при SRCC возможны альтер-
нативные точки активации данного пути, например пол-
ная инактивация гена RNF43. Наиболее интересно в дан-
ном случае изучение гена CDH1, который кодирует белок 
клеточной адгезии E-кадгерин. Потеря CDH1, характер-
ная для многих перстневидноклеточных карцином 
желудка и  толстой кишки, приводит к  высвобождению 
связанного с мембраной β-катенина с последующей аль-
тернативной активацией пути WNT [9–11].

По  данным масштабного генетического исследова-
ния  [12], посвященного генетическим аспектам SRCC, 
почти у половины пациентов выявляются мутации в анти-
онкогенах TP53  и  ARID1A, что является классическим 
фактором риска для многих злокачественных опухолей. 
Несмотря на то что ARID1A изначально не считался зна-
чимым в  патогенезе SRCC, сейчас это ставится под 
сомнение [13]. 

Такой сигнальный путь, как SMAD4/TGF-β, исходя 
из  данных ряда исследований, часто встречается при 
SRCC (20–30%). Сообщается, что опухоли с потерей экс-
прессии SMAD4 наиболее агрессивны и ассоциированы 
с плохим прогнозом, т. к. у них имеется химиорезистент-
ность к терапии 5-фторурацилом [14, 15].

Ряд исследований продемонстрировало более высо-
кую долю фенотипа  (20–48%) микросателлитной неста-
бильности (MSI-H) при SRCC по сравнению с AC [16]. Также 
стоит отметить особый эпигенотип CIMP, который обычно 
имеет MSI-H, т. к. происходит метилирование белков 
системы репарации ДНК (MLH1, PMS2, MSH2, MSH6) [17]. 
Обычно данный эпигенотип коррелирует с мутацией BRAF. 
Таким образом, SRCC, в отличие от AC, чаще всего имеет 
гиперметилированный фенотип MSI + /CIMP + / BRAF +.

Гистонметилтрансферазы KMT2D и  KMT2C также 
показывают свою значимость в  клетках MSI КРР, 

Keywords: colorectal cancer, signet-ring cell adenocarcinoma, pathomorphology of colorectal cancer, diagnosing 
of colorectal cancer, colorectal cancer treatment
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способствуя нарушению регуляции транскрипции 
уменьшением экспрессии H3K4me1  на  энхансерах 
по всему геному [18].

Интерес для изучения представляет иммунный фено-
тип КРР. Так, по  данным недавнего исследования  [19], 
характерный для SRCC гиперметилированный фенотип 
продемонстрировал повышенную инфильтрацию опухо-
левой массы CD3+ T-лимфоцитами и более высокую экс-
прессию PD-L1. Это позволяет сделать вывод о  том, что 
группы с гиперметилированным вариантом SRCC являют-
ся перспективными кандидатами на  терапию ингибито-
рами контрольных точек (ICI) [20].

КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

Коварство колоректального рака заключается в том, 
что на ранних стадиях течение в основном бессимптом-
но, однако могут наблюдаться такие неспецефические 
симптомы, как боли в  животе различной локализации, 
изменения частоты, консистенции или объема стула. 
Только на  более поздних стадиях появляются ректаль-
ные спазмы, прожилки алой крови в  стуле, кишечная 
непроходимость, необъяснимая потеря веса и/или 
кахексия  [21]. Большинство исследований пришли 
к выводу, что микроскопическая картина SRCC коррели-
рует со значительно худшим прогнозом и плохой выжи-
ваемостью. Перстневидноклеточный компонент, как 
предполагают, повышает метастатический потенциал 
опухоли  [22, 23], в  т. ч. с  развитием метастазов редких 
локализаций, таких как кости, головной мозг, яичники 
и сердце. Смена морфотипа КРР с AC даже на частично 
перстневидноклеточный значительно ухудшает прогноз 
у больных [24, 25].

ДИАГНОСТИКА

Макроскопическая картина в  большинстве случаев 
представлена экзофитной или циркулярной опухолью 
белесовато-серого цвета. Консистенция зависит от соот-
ношения железистого и  муцинозного компонентов. 
Степень дифференцировки определяется по преоблада-
нию железистого компонента. Так, рассматриваемая пер-
стневидноклеточная форма относится к  низкодиффе-
ренцированным вариантам. Специфической гистологи-
ческой картиной при КРР является наличие опухолевых 
почек, количество которых является независимым про-
гностическим фактором [26].

Микроскопическая картина SRCC характеризуется 
большим количеством внутриклеточной слизи, деформи-
рующей и оттесняющей ядро опухолевой клетки на пери-
ферию. В  случае муцинозной аденокарциномы также 
отмечаются скопления слизи, однако локализованы они 
внеклеточно. При обнаружении смешанных опухолей 
с  разными морфологическими типами диагноз «SRCC» 
выставляется при наличии не менее 50% клеток с  вну-
триклеточным муцином [2], а если в опухоли присутству-
ют клетки, морфологически соответствующие перстне-
видным, но  число их менее 50%, то  данный вариант 

следует рассматривать как колоректальную аденокарци-
ному с перстневидноклеточным компонентом [27].

Применение иммуногистохимических методов  (ИГХ) 
рассматривается как дополнительное исследование, 
позволяющее детально изучить характеристики ново
образования, скрытые при других методах исследования, 
что зачастую имеет ключевое значение в уточнении диа-
гноза и,  как следствие, выборе верной тактики лечения. 
Кроме того, иммунодетекция является альтернативой 
молекулярным методам для выявления мутаций.

Возможно, ИГХ-исследование экспрессии белков 
системы репарации ДНК  – MLH1, PMS2, MSH2, MSH6, 
нарушение которой характерно для синдрома Линча, 
требует обследования ближайших родственников паци-
ента для установки этого заболевания [28]. Прямым пока-
занием для проведения подобных исследований семей-
ного анамнеза пациента является соответствие его крите-
риям Amsterdam II, Bethesda или критериями, разрабо-
танными ФГБУ «ГНЦК им. А.Н. Рыжих» [29].

В  другом случае выпадения ядерной экспрессии 
MLH1, связанной с  более частой в  SRCC, по  сравнению 
с AC, мутацией гена BRAF [16, 30], возможно проведение 
теста с антителом против BRAF V600E (самая частая вари-
ация данной мутации) для дифференцировки диагноза. 
При этом указанные патологии могут привести к возник-
новению микросателлитной нестабильности  (MSI)  [31], 
которая также ассоциирована с фенотипом избыточного 
метилирования CpG-островков  (CIMP)  [32,  33]. Опреде
ление CIMP-статуса проводят с помощью ПЦР (MSP) или 
бисульфатного секвенирования.

Таким образом, для SRCC генетически характерны 
MSI, CIMP, а  также мутация BRAF, в  то время как для AC 
характерна хромосомная нестабильность, микросател-
литная стабильность и  CIMP-отрицательность, на  чем 
в будущем должна основываться диагностика [4]. Кроме 
того, следует отметить снижение экспрессии Е-кадгерина, 
что может свидетельствовать о  большей агрессивности 
опухоли [11, 34].

В  одном исследовании отмечается специфичность 
экспрессии SATB2 совместно с CDX2 при выявлении пер-
вичного перстневидноклеточного рака нижних отделов 
желудочно-кишечного тракта и его метастазов [35].

ЛЕЧЕНИЕ

Предпочтительной тактикой лечения пациентов 
с SRCC является мультимодальная терапия, включающая 
химиотерапию и лучевую терапию. В недавнем исследо-
вании было показано, что послеоперационная химиоте-
рапия является независимым прогностическим факто-
ром улучшения общей и онкоспецифической выживае-
мости [36]. Популяционный анализ показал, что химио-
терапия у пациентов с метастатическим профилем дает 
более положительные результаты, нежели хирургиче-
ское вмешательство  [37]. Потенциально эффективным 
методом лечения можно считать терапию ICI при гипер-
метилированным генотипе опухоли [19]. Также сообща-
лось, что применение комбинированной терапии 
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«иринотекан/панитумумаб» показало хорошие резуль-
таты у  пациентов с  распространенными стадиями 
SRCC [38]. Применение анти-VEGF-препарата у пациен-
тов с нарушением экспрессии E-кадгерина и β-катенина 
приводит к усилению межклеточной адгезии, что приво-
дит к  снижению роста опухолевой массы. Таким обра-
зом, включение в схемы лечения бевацизумаба улучша-
ет прогноз для пациентов с мутацией в гене CDH1 [39].

Предлагаем рассмотреть клинический случай пациен-
та с полиморфным гистологическим строением опухоли 
сигмовидной кишки с  метастазированием в  печень 
и большой сальник.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент Н. 68 лет обратился в ноябре 2019 г. к тера-
певту по месту жительства с жалобами на неспецифиче-
ские периодические боли в животе, изменение регуляр-
ности дефекации. Из  анамнеза жизни известно, что 
пациент выкуривает по  15  сигарет в  день на  протяже-
нии 33  лет. Умеренный прием алкоголя. Пациент имел 
ожирение I степени (ИМТ = 31). От проведения колоно-
скопии пациент отказался. Терапевтом было рекомендо-
вано выполнить МСКТ-виртуальную колоноскопию, 
по итогам которой выявлены признаки начальных про-
явлений хронического дистального колита. Пациенту 
был назначен месалазин  (Пентаса®, Ферринг Интер
нешнл Сентер С.А., Швейцария) в  режиме поддержи
вающей терапии.

Через полгода пациент вновь обратился к участково-
му врачу с  жалобами на  ухудшение состояния, которое 
выражалось в  усилении и  учащении болей, появлении 
периодических запоров, незначительного похудения. КТ 
брюшной полости показало наличие группы увеличен-
ных брыжеечных лимфоузлов и  метастазы в  сальнике. 
Была назначена колоноскопия, по  результатам которой 
в  сигмовидной кишке выявлено новообразование 
с эндофитным ростом размерами 6 х 5 см, выступающее 
в просвет на 2 см. Гистологически – темноклеточная уме-
ренно дифференцированная аденокарцинома с единич-
ными полями перстневидноклеточного компонента 
T2NxM1. Врачебным консилиумом было принято реше-
ние о  проведении неоадъювантной полихимиотерапии 
по  схеме FOLFOX. Однако пациент от  предложенного 
лечения отказался в виду семейных обстоятельств. 

В  декабре 2020  г. пациент был госпитализирован 
по экстренным показаниям в хирургическое отделение 
Самарской городской клинической больницы №1 
им. Н.И. Пирогова с направительным диагнозом «Острая 
кишечная непроходимость». Из анамнеза известно, что 
последние три недели отмечал задержку стула, послед-
ний раз стул был за  6  дней до  момента госпи- 
тализации. 

По  данным объективного исследования пациент 
кахексичен, состояние тяжелое, сознание  – умеренное 
оглушение, АД – 104 и 75 мм рт. ст., ЧСС – 120 в минуту, 
ЧДД – 18 в минуту. Проведено обследование согласно 
стандарту оказания медицинской помощи, однако 

от проведения пробы по Напалкову было решено отка-
заться ввиду наличия опухоли толстой кишки в анамне-
зе. В первые сутки от момента госпитализации выполне-
на обструктивная резекция сигмовидной кишки, назога-
строинтестинальная интубация  (НГИИ), санация и  дре-
нирование брюшной полости. Интраоперационно выяв-
лены метастазы опухоли в  большой сальник. Ввиду 
спаечного процесса от  резекции большого сальника 
решено отказаться по причине высокого риска травма-
тизации. Пациент переведен в  отделение реанимации 
и  интенсивной терапии. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. Уровень сознания – медика-
ментозный сон, дыхание осуществлялось аппаратом 
искусственной вентиляции легких через эндотрахеаль-
ную трубку. 

На третий день госпитализации выполнена програм-
мированная санационная релапаротомия, интраопераци-
онно выявлено наличие фибринозно-гнойного экссудата 
в брюшной полости. 

На пятый день состояние пациента значительно ухуд-
шилось, впервые зафиксировано повышение температу-
ры тела до 38,3 °С, отмечено замедление пассажа содер-
жимого по  стоме. Проведено оперативное лечение  – 
релапаротомия, реконструкция колостомы, назоинтести-
нальная интубация, санация и  дренирование брюшной 
полости. В послеоперационном периоде состояние паци-
ента оценивалось как крайне тяжелое, нестабильное, 
с  отрицательной динамикой, уровень сознания  – кома 
2–3, по шкале комы Глазго – 4–5 баллов. 

Несмотря на  проводимое лечение, на  седьмой день 
госпитализации у  пациента на  фоне нарастающей 
сердечно-легочной недостаточности диагностирована 
остановка сердечной деятельности, проводимые реани-
мационные мероприятия эффекта не дали. Констатирована 
биологическая смерть.

Заключительный клинический диагноз. Основной: 
«Рак сигмовидной кишки  (аденокарцинома), осложнен-
ный перфорацией. T4NxM1  (большой сальник). 4-я ста-
дия». Осложнения основного заболевания: Разлитой 
фибринозно-гнойный перитонит. Прогрессирующая 
сердечно-легочная недостаточность. Сопутствующие 
заболевания: ИБС. ХСН I, 2-й  функциональный класс 
по  NYHA. Гипертоническая болезнь 2-й  ст. риск 3. 
Эрозивный эзофагит. Эрозивный гастрит.

Патологоанатомическое вскрытие. Несмотря на про-
водимое лечение, развился ДВС-синдром. Пациент скон-
чался на  седьмые сутки госпитализации от  печеночно-
почечной недостаточности. При проведении патолого
анатомического вскрытия было обнаружено следующее: 
ткань легких в  области нижних отделов безвоздушная, 
плотная, красноватого цвета. С поверхности разреза сте-
кает кровь и отечная жидкость. При микроскопии срезов 
материала обнаружено выраженное полнокровие, участ-
ки фиброза и  эмфиземы легких. В  просвете альвеол 
и  перибронхиально  – лейкоциты, эритроциты, а  также 
скудная отечная жидкость.

В брюшной полости, преимущественно в левой боко-
вой области живота, отмечалось небольшое количество 
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гноя и нитей фибрина. Большой сальник с  кровоизлия-
ниями и  множественными очаговыми уплотнениями, 
на разрезе представлен белой плотной тканью. В подже-
лудочной железе – умеренное кровенаполнение, участки 
жировых некрозов по поверхности, умеренный фиброз 
стромы.

Желудок с кровянистым содержимым, слизистая обо-
лочка умеренно складчатая. Толстая кишка выведена 
концевой колостомой. Прямая кишка слепо ушита. 
Содержимое тонкой и  толстой кишок  – кровянистое, 
стенка эластичная, слизистая складчатая, серого цвета.

При микроскопическом исследовании различных 
участков толстой кишки отмечалось умеренное полно-
кровие органа, очаговые кровоизлияния в стенку кишки, 
участки некроза, выраженная лейкоцитарная инфиль-
трация во всех слоях. Имеются опухолевые массы, пред-
ставленные перстневидноклеточным компонен-
том  (рис.  1). В  просвете сосудов  – единичные мелкие 

опухолевые перстневидноклетчные комплексы, множе-
ственные мелкие тромбы.

Клетки-перстни характеризуются относительно круп-
ными размерами, светлой цитоплазмой, представленной 
муцином, смещающим ядро клетки на  периферию. При 
этом основная масса опухоли состоит из  злокачествен-
ных низкодифференцированных перстневидных клеток, 
свободно расположенных во  внеклеточных скоплениях 
муцина или образующих кластеры (рис. 2).

Печень кирпично-красного цвета. Левая доля печени 
замещена сливающимися крупными очагами белого 
цвета. В правой доле печени – множественные аналогич-
ные очаги диаметром от 0,5 до 4  см с  гистологическим 
строением темноклеточной аденокарциномы – метаста-
зы рака сигмовидной кишки. Также следует отметить 
многочисленные участки некроза паренхимы печени, 
единичные кровоизлияния, тромбы в  сосудах, белковую 
и  жировую дистрофию гепатоцитов, местами признаки 
холестаза, массивную лимфоидную инфильтрацию 
по портальным трактам.

Селезенка весом 300  г, с  гладкой капсулой, пульпа 
темно-вишневого цвета. Под капсулой селезенки очаго-
вые уплотнения диаметром до  1  см.  Медиастинальные 
и внутригрудные лимфатические узлы увеличены в раз-
мерах с включениями белой плотной ткани. При микро-
скопии выявлено умеренное кровенаполнение, убыль 
лимфоцитов из стромы, гиалиноз сосудов.

Заключительный патологоанатомический диагноз. 
Основное заболевание: «Рак сигмовидной кишки  (гисто-
логически – перстневидноклеточная карцинома) с мета-
стазами в печень, большой сальник (Т4NxM1)». Осложне­
ния основного заболевания: ДВС-синдром, 3-я  стадия: 
множественные тромбы в сосудах почек, печени, легких, 
некрозы эпителия кишечника, паренхимы печени, почек. 
Острая почечная недостаточность  (биохимический ана-
лиз крови от 21.12.2020: мочевина – 26,2 ммоль/л, креа-
тинин  – 191,3  ммоль/л), терминальная стадия. Уремия. 
Разлитой фибринозно-гнойный перитонит  (санирован). 
Жировые некрозы поджелудочной железы. Гипостати
ческая пневмония.

ОБСУЖДЕНИЕ

У больного, страдавшего раком (гистологически – пер-
стневидноклеточная карцинома) сигмовидной кишки 
с  метастазами в  печень и  большой сальник, несмотря 
на  проведенное оперативное лечение, развился ДВС-
синдром. Смерть наступила от печеночно-почечной недо-
статочности. К сожалению, этот печальный исход обуслов-
лен рядом факторов: очевидная поздняя диагностика, 
а также отказ самого пациента от проведения неоадъю-
вантной полихимиотерапии по  схеме FOLFOX в  сочета-
нии с вероятными особенностями самой опухоли приве-
ли к быстрой прогрессии опухолевого роста и трансфор-
мации изначально умеренно дифференцированной 
темно-клеточной аденокарциномы T2NxM1 в низкодиф-
ференцированную перстневидноклеточную T4NxM1. 
Возможной причиной столь быстрого метастазирования 

 Рисунок 1. Участок толстого кишечника с перстневидно-
клеточной карциномой. Окраска: гематоксилин-эозин.  
Увеличение 200х 

 Figure 1. A section of the large intestine with a signet-  
ring cell adenocarcinoma. Stain: hematoxylin-eosin.  
Magnification 200x

 Рисунок 2. Перстневидные клетки. Окраска: гематокси-
лин-эозин. Увеличение 400х

 Figure 2. Signet-ring cells. Stain: hematoxylin-eosin. Magni-
fication 400x
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и распространения опухоли могла стать нарушенная экс-
прессии Е-кадгерина – белка клеточной адгезии, в осно-
ве которой была мутация гена CDH1. Однако ввиду труд-
ностей внедрения современных молекулярно-генети
ческих методов диагностики злокачественных новообра-
зований пациент в  нашем наблюдении оказался без 
должного обследования молекулярного профиля. Все это 
подтверждает необходимость модернизации подходов 
скрининга и диагностики новообразований в современ-
ном здравоохранении.

В существующих на сегодняшний день исследованиях 
колоректального рака, которые включают обширные 
группы пациентов  (несколько тысяч исследуемых), при-
сутствует всего несколько десятков больных с  перстне-
видноклеточным вариантом в  связи с  редко встречаю
щейся формой заболевания. Именно поэтому каждый 
случай представляется нам интересным в контексте изу-
чения указанной проблемы. Хотя нами и  представлен 
единичный случай, мы считаем его важным, поскольку он 
не  только иллюстрирует редкий вариант частой патоло-
гии, но  и  может послужить примером необходимости 
повышенной онконастороженности врачей любой 
специальности.

Требования к  проведению диспансеризации населе-
ния по раннему выявлению колоректального рака вклю-
чают только анализ кала на скрытую кровь, что заведомо 
не  позволяет диагностировать опухоли небольших раз-
меров без дистрофических явлений и  некроза, кото-
рые бы обеспечивали кровотечение. Дальнейшее наблю-
дение пациентов с положительным результатом включает 
ректоскопию, колоноскопию, ирригоскопию и исследова-
ния крови на  CEA  (раковый эмбриональный антиген) 
и CA-19-9 [40, 41]. Эффективность такой схемы в контек-
сте активного выявления оценивается в  50–57%, что 
никак нельзя считать удовлетворительным, особенно 
учитывая низкую мотивированность населения к прохо-
ждению диспансеризации в целом [42]. 

Принимаемые меры по  оптимизации диагностики 
КРР в настоящее время остаются недостаточно эффектив-
ными, несмотря на наличие положительной динамики.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Колоректальный рак является одной из  самых акту-
альных проблем современной онкопатологии, составляя 
10% всех ЗНО и  занимая 3-е место по  заболеваемости 
среди всех опухолей. К сожалению, в большинстве случа-
ев диагностируется только на поздних стадиях, что, несо-
мненно, повышает частоту встречаемости отдаленных 
метастазов, при этом снижая эффективность лечения 
и  шансы на  выздоровление. Из  этого следует, что наи-
больший интерес клиницистов направлен на осуществле-
ние ранней диагностики данной патологии как гистологи-
ческими, так и молекулярно-генетическими методами.

Рассматривая данный клинический случай, можно 
сказать, что диагностика колоректального рака на ранних 
стадиях принципиально возможна. Отказ от проведения 
колоноскопии при первом обращении и сложность интер-
претации КТ-картины при небольших опухолях отложили 
для пациента назначение лечения на  полгода, а  отказ 
от  проведения химиотерапии привел к  наступлению 
летального исхода в течение года от первого обращения 
за медицинской помощью.

Таким образом, можно выделить два основных пре-
пятствия для ранней диагностики колоректального рака 
на текущем этапе: это низкая обеспеченность высокоточ-
ными методами молекулярной диагностики вкупе 
со сложностью диагностики патологии и низкий компла-
енс пациентов, не  склонных к  выполнению  (возможно, 
опасных, по  их мнению) назначений, таких как колоно-
скопия и химиотерапия.�
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