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ЦЕЛЬ: выявление и анализ клинических и генетических особенностей пациентов с колоректальным раком 
на фоне синдрома Линча (СЛ), постоянно проживающих на территории РФ.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ: в период с 2012 по 2019 гг. было проведено обсервационное одноцентровое иссле-
дование. При выявлении злокачественного новообразования толстой кишки у всех пациентов проводился 
тщательный сбор анамнеза заболевания и жизни, семейной онкологической истории. В обязательном 
порядке выполнялось эндоскопическое исследование желудка и толстой кишки с биопсией, компьютер-
ная томография органов грудной клетки, брюшной полости и МРТ малого таза при раке прямой кишки. 
В случае соответствия пациента отечественным критериям выполнялась молекулярно-генетическая 
диагностика.
РЕЗУЛЬТАТЫ: в исследование было включено 60 пробандов с подтвержденным диагнозом СЛ (30 женщин 
и 30 мужчин в возрасте от 24 до 68 лет). Герминальные мутации были выявлены в гене MLH1 — в 30 слу-
чаях, MSH2 — в 26, MSH6 — в 2, PMS1 — в 1 и PMS2 — в 1 наблюдении. Двенадцать мутаций были описаны 
впервые в мире. Клиническими особенностями больных с СЛ являются ранний возраст при обнаружении 
рака толстой кишки — 39 лет; частая локализация злокачественного новообразования в левых отде-
лах толстой кишки — 45% случаев; преимущественно низкая дифференцировка клеток опухоли — 55% 
наблюдений.
В общей сложности в семьях российских пациентов с СЛ было выявлено 234 случая злокачественных ново-
образований. Важно отметить, что рак желудка у российских пациентов с СЛ по частоте встречаемости 
занимает третье место после рака толстой кишки и матки.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: у российских пациентов выявлены клинико-генетические особенности, которые отличают 
их от европейской и североамериканской популяций. Обнаруженные отличия необходимо учитывать при 
использовании рекомендаций по тактике лечения российских пациентов с синдромом Линча.
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AIM: to evaluate the genetic and clinical characteristics of Russian patients with Lynch syndrome.
PATIENTS AND METHODS: in the period from 2012 to 2019, patients with suspected Lynch syndrome were studied, 
according to the selection recommendations (Amsterdam II and original criteria). All patients underwent a micro-
satellite instability test in the tumor, and if it was detected, for germline mutations in the genes of MMR system. 
All patients underwent standard clinical procedures (colonoscopy, gastroscopy, CT, MRI, etc.).
RESULTS: Lynch syndrome was genetically confirmed in 60 unrelated patients (included 30 women and 30 
men, ranging in age from 24 to 68 years). Germline mutations were found in the following genes: MLH1 — 30, 
MSH2 — 26, MSH6 — 2, PMS1 — 1, PMS2 — 1. For the first time in the world, 12 novel mutations have been 
described. Clinical features of Russian patients with Lynch syndrome include: the early average age of develop-
ment of the first cancer — 39.0 years; frequent 45% localization in the left colon; high (55%) incidence of 
poorly differentiated adenocarcinomas. A total of 234 tumors were diagnosed in Russian patients with Lynch 
syndrome and their relatives. It is also important to note that the stomach cancer is the third most common 
cancer after colon cancer.
CONCLUSION: Russian patients with Lynch syndrome showed clinical and genetic and features, that distinguish them 
from European and North American population and should be taken into account when treating.
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ВВЕДЕНИЕ

В Российской Федерации в 2019 году впервые выяв-
лено около 77000 случаев злокачественных новооб-
разований толстой кишки. По данным Каприна А.Д. 
и соавторов, в структуре заболеваемости рак толстой 
кишки занимает 2-е место среди пациентов обоих 
полов [1]. Приблизительно 95% всех случаев злока-
чественных новообразований толстой кишки имеет 
спорадический характер, а в 5% — наследственную 
причину [2].
Синдром Линча (СЛ, OMIM 120435) является од-
ним из наиболее часто встречаемых наследствен-
ных онкологических синдромов [3]. В основе 
патогенеза заболевания лежат гетерозиготные 
герминальные мутации в генах системы MMR, 
а проявляется оно развитием злокачественных 
новообразований [4]. Считается, что 3,6% всех 
случаев колоректального рака обусловлено дан-
ной патологией [5].
Причиной развития синдрома являются мутации 
генов: MLH1 (OMIM 120436), MSH2 (OMIM 609309), 
MSH6 (OMIM 600678), PMS1 (OMIM 600258), 
PMS2 (OMIM 600259), EPCAM (OMIM 185535) [6]. 

Абсолютное большинство наследственных мутаций, 
порядка 90%, сосредоточено в генах MLH1, MSH2, 
MSH6 [7].
Средний возраст пациентов с СЛ при возникнове-
нии первого рака значительно ниже, чем у боль-
ных спорадическими опухолями. Так, по данным 
Sinicrope F.A., средний возраст больных с синдромом 
Линча соответствует 45 годам, в то время как у па-
циентов в общей популяции он составил 69 лет [6]. 
У пациентов с колоректальным раком на фоне СЛ, 
постоянно проживающих на территории западной 
Европы, злокачественное новообразование толстой 
кишки встречается, как правило, в правых отделах — 
в 80% случаев. Необходимо отметить, что при СЛ 
крайне высок риск возникновения рака эндометрия 
и яичников, мочеточников и мочевого пузыря, пред-
стательной железы, молочной железы, тонкой кишки 
и других органов [8].
В исследовании, проведенном Pérez-Cabornero L. 
с соавт. в 2013 году, было отмечено, что для больных 
из разных популяционных групп типичны как клини-
ческие, так и генетические особенности [9]. В данной 
статье изложены результаты исследования клиниче-
ской и генетической картины пациентов с СЛ, посто-
янно проживающих на территории России.
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ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обсервационное одноцентровое исследование 
было проведено в ФГБУ «НМИЦ колопроктологии 
им. А.Н. Рыжих» Минздрава России в период с 2012 
по 2019 гг. В работе были использованы данные 
о 60 пробандах с подтвержденным СЛ. Среди боль-
ных, включенных в исследование, было 30 мужчин 
и 30 женщин в возрасте от 24 до 68 лет.
Для упрощения диагностики первоначально 
были использованы критерии Amsterdam II [7]. 
Использование этих критериев позволило выявить 
9 пациентов с СЛ [10]. Значимым недостатком кри-
териев Amsterdam II является исключение из ис-
следования пациентов без семейной истории зло-
качественных новообразований. По этой причине 
с 2014 года мы руководствовались двумя незави-
симыми критериями, разработанными ФГБУ «НМИЦ 
колопроктологии им. А.Н. Рыжих» Минздрава 
России [11]:
1. «Рак толстой кишки у пациента в возрас-
те до 43 лет (чувствительность — 88,9%, 
специфичность — 82,9%)»;
2. «Наряду с колоректальным раком еще 2 или более 
случаев рака у пациента или его кровных родствен-
ников (независимо от возраста) (чувствитель-
ность — 100%, специфичность — 64,7%)».
При выявлении злокачественного новообразования 
толстой кишки у всех пациентов проводился тщатель-
ный сбор анамнеза заболевания и жизни, семейной 
онкологической истории. В обязательном порядке 
выполнялось эндоскопическое исследование же-
лудка и толстой кишки с биопсией, компьютерная 
томография органов грудной клетки, брюшной по-
лости и МРТ малого таза при раке прямой кишки. 
Фрагментный анализ при помощи маркеров NR21, 
NR24, NR27, BAT25, BAT26 выполнялся на капилляр-
ном секвенаторе ABI PRISM 3500 (Applied Biosystems, 
США) для определения микросателлитной нестабиль-
ности (МСН). В случае обнаружения МСН в новооб-
разовании выполнялся поиск герминальных мута-
ций в генах MLH1 и MSH2. С этой целью выполняли 
электрофорез в полиакриламидном геле на аппарате 
Sequi-Gen GT Sequencing Cell (BIO RAD, CША). В случае 
различия в электрофоретической картине фрагмен-
тов исследуемых генов больного от контрольных об-
разцов производили их секвенирование на приборе 
ABI PRISM 3500. При выявлении МСН, но отсутствии 
мутации в генах MLH1 и MSH2, исследовали ДНК боль-
ных с помощью высокопроизводительного секвени-
рования на приборе Junior 454 («Roche», Швейцария 
и NextSeq550 (Illumina, США), с подтверждением вы-
явленных мутаций на генетическом анализаторе ABI 
PRISM 3500 (Applied Biosystems, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Наиболее часто герминальные мутации у россий-
ских пациентов встретились в генах MLH1 — 30/60 
(50,0%) и MSН2 — 26/60 (43,3%). В гене MLH1 сре-
ди 30 найденных герминальных вариантов имелось 
7 делеций, 3 инсерции, 6 миссенс-мутаций, 10 мута-
ций сайта сплайсинга и 4 нонсенс-мутации. В гене 
MSH2 было выявлено 26 наследственных мутаций: 
5 делеций, 2 инсерции, 3 миссенс-мутации, 8 мута-
ций сайта сплайсинга, 8 нонсенс-мутаций. В гене 
MSH6 найдены 2 наследственные мутации, среди 
которых — миссенс-мутация c.2234T>A, а так-
же нонсенс-мутация — c.3577G>T. В гене PMS1 
обнаружена нонсенс-мутация c.829C>T, в гене 
PMS2 — герминальная мутация сайта сплайсинга 
c.1144+1G>A. Впервые в мире было выявлено 12 на-
следственных мутаций: в гене MLH1 — 6 (c.100G>T, 
c.207+2T>A, c.445dupC, c.947delT, c.1921_1922insC, 
c.2073_2074delAT), в гене MSH2 — 5 (c.345_348del4, 
c.1174A>T, c.1379_1477ins99, c.2266_2267delAC, 
c.2407dup), в гене MSH6 — 1 (c.3577G>T).
Таким образом, частота мутаций в генах MLH1, MSH2, 
MSH6, PMS1 и PMS2 составила 50%, 43,3%, 3,3%, 1,7% 
и 1,7%, соответственно (Табл. 1).
Из 60 пробандов с СЛ в 45 (75,0%) наблюдениях вы-
явлены родственники со злокачественными новооб-
разованиями различной локализации, а в 15 (25,0%) 
случаях семейный анамнез не был отягощён.
У российских пациентов средний возраст выявления 
первой опухоли составил 39,0 (24–68) лет.
Среди найденных мутаций в генах MLH1 и MSH2 у па-
циентов из разных семей были обнаружены повторя-
ющиеся варианты, что позволило проанализировать 
возможное наличие корреляции определенной мута-
ции с ее фенотипическим проявлением (Табл. 2).
Мутация c.298C>T в гене MLH1 выявлена у 2 пациен-
тов. При данном варианте в обоих случаях был обна-
ружен рак правых отделов ободочной кишки.
Вариант c.306+5G>A в гене MLH1 был диагностирован 
также у 2 пациентов, в первом наблюдении обнару-
жено злокачественное новообразование правых от-
делов толстой кишки, а во втором случае — рак пря-
мой кишки.
Мутация c.350C>T в гене MLH1 обнаружена еще 
у 2 больных с локализацией опухоли в правом отделе 
и в прямой кишке.
Вариант c.1852_1854del в гене MLH1 был выявлен у 5 
пациентов из неродственных семей. Рак правой по-
ловины ободочной кишки был выявлен в 3 наблюде-
ниях, левой половины — в 2 случаях. Также у 1 паци-
ентки был обнаружен рак матки.
Мутация c.942+3A>T в гене MSH2 встретилась у 4 боль-
ных. Злокачественные новообразования правой 
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Таблица 1. Генетические и фенотипические характеристики семей с синдромом Линча
Table 1. Genetic and phenotypic characteristics of families with Lynch syndrome (including probands)

Ген Мутация Тип
мутации Новая Семьи

(n = 60)

Случаи злокачественных новообразований (n)
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ит
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я 

ж
ел

ез
а

MLH1
c.2T>G missense 1 2

c.100G>T nonsense Да 1 1
c.117-2A>G splicesite 1 2
c.207+2T>A splicesite Да 1 2

c.298C>T nonsense 2 9 1 1 1
c.299G>C missense 1 5

c.306+5G>A splicesite 2 4 1
c.350C>T missense 2 8

c.445dupC insertion Да 1 1
c.546-2A>G splicesite 1 5

c.677G>T splicesite 1 5
c.947delT deletion Да 1 2
c.1225C>T nonsense 1 4 1

c.1520dupT insertion 1 1
c.1668-1G>C splicesite 1 1 1 1
c.1731G>A splicesite 1 2 2

c.1852_1854del deletion 5 23 2 5 1 1
c.1896+1G>C splicesite 1 5 3 1
c.1896+1G>T splicesite 1 3 3 1 2

c.1921_1922insC insertion Да 1 3
c.2038T>C missense 1 3 1 1
c.2059C>T missense 1 3

c.2073_2074delAT deletion Да 1 4 1 1
MSH2

c.345_348del4 deletion Да 1 3 1 1 1 1
c.388_389delCA deletion 1 5 1

с.571_573del deletion 1 2
c.792+2T>C splicesite 1 2
c.942+3A>T splicesite 4 10 2 2 2 1 1
c.942G>A splicesite 1 2 1
c.989T>C missense 2 4 3 1

c.1174A>T nonsense Да 1 3 1 1 1
c.1255С>T nonsense 1 1 1 1
c.1288A>T nonsense 2 5

c.1379_1477ins99 insertion Да 1 3 1
c.1386+1G>T splicesite 2 3

c.1786_1788del3 deletion 1 3 1
c.1861C>T nonsense 1 8 1
c.1968C>A nonsense 1 4
c.1968C>G nonsense 1 2 1
c.2038С>T nonsense 1 1 2
c.2086C>T missense 1 1

c.2266_2267delAC deletion Да 1 2 1
c.2407dup insertion Да 1 1

MSH6
c.2234T>A missense 1 1
c.3577G>T nonsense Да 1 1

PMS1
c.829C>T nonsense 1 2 1

PMS2
c.1144+1G>A splicesite 1 1 1 1 1

168 23 19 8 3 2 3 2 2 1 1 1 1
Общее кол-во раков 234
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половины толстой кишки были обнаружены в 2 случа-
ях, левой половины — в 1 наблюдении, прямой киш-
ки — у 1 пациента. Стоит отметить, что помимо коло-
ректального рака были обнаружены злокачественные 
новообразования предстательной железы и матки.
Также были диагностированы две мутации c.989T>C 
в гене MSH2. В первом случае новообразование ло-
кализовалось в левой половине ободочной кишки, 
во втором наблюдении — в правой половине обо-
дочной кишки и матке.
Варианты c.1288A>T и c.1386+1G>T в гене MSH2 обна-
ружены по 2 раза. Во всех четырех наблюдениях ко-
лоректальный рак локализовался в правой половине 
ободочной кишки.
Таким образом, нами не было выявлено достоверной 
корреляции между определенным вариантом мута-
ции и его фенотипическим проявлением.
Далее было принято решение проанализировать 
спектр злокачественных новообразований у пациен-
тов с синдромом Линча в зависимости от гена, в кото-
ром выявлена мутация.

У 30 пробандов и их родственников с мутациями 
в гене MLH1 было обнаружено злокачественное но-
вообразование в 6 органах, а именно 98 случаев рака 
толстой кишки, 14 случаев рака желудка, 9 — рака 
эндометрия, 6 — рака молочной железы, 2 — опухоли 
головного мозга и 1 случай рака кожи. Достоверной 
корреляции между наследственной мутацией и лока-
лизацией злокачественного новообразования также 
не выявлено.
Локализация злокачественных новообразований 
у пациентов с мутацией в гене MSH2 была более раз-
нообразной, чем в семьях с мутациями в гене MLH1. 
У больных и их родственников было обнаружено 
65 случев колоректального рака, 13 — рака тела 
матки, 4 — рака желудка, 3 — рака мочеточника, 
2 — рака яичников, 2 — рака мочевого пузыря, 2 — 
предстательной железы и по одному случаю рака мо-
лочной железы, головного мозга, кожи, почки и под-
желудочной железы.
При наследственной мутации в гене MSH6 в обоих на-
блюдениях не было родственников с отягощенным 

Таблица 2. Клиническая картина повторяющихся мутаций
Table 2. The clinical picture of repeated mutations

Ген
Мутации

Локализация

Пациенты (n) Правая 
половина т.к.*

Левая 
половина т.к.*

Прямая 
кишка Матка Предстательная 

железа Мочеточник

MLH1
2 c.298C>T +

c.298C>T +

2 c.306+5G>A +
c.306+5G>A +

2 c.350C>T +
c.350C>T +

5 c.1852_1854del +
c.1852_1854del +
c.1852_1854del +
c.1852_1854del +
c.1852_1854del + +

MSH2
4 c.942+3A>T +

c.942+3A>T + + +
c.942+3A>T + +
c.942+3A>T +

2 c.989T>C + +
c.989T>C + +

2 c.1288A>T +
c.1288A>T +

2 c.1386+1G>T +
c.1386+1G>T +

* т.к. — толстая кишка
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онкологическим анамнезом, тем не менее, молеку-
лярно-генетическая диагностика была проведена, 
поскольку возраст обнаружения рака толстой киш-
ки у больных составил 33 и 41 год, соответственно. 
Число пациентов с наследственной мутацией в гене 
MSH6, а также отсутствие в их семьях родственников 
со злокачественными новообразованиями не по-
зволяет определить генетические и фенотипические 
корреляции относительно герминальных мутаций 
в данном гене.
В гене PMS1 мутация встретилась у одной боль-
ной без семейной истории злокачественных 
новообразований.
В гене PMS2 была выявлена мутация c.1144+1G>A. 
У данной пациентки был обнаружен рак правой по-
ловины толстой кишки. В анамнезе у больной диаг-
ностированы случаи злокачественного новообразо-
вания эндометрия и молочной железы, а в семейной 
истории обнаружен рак желудка.
Наиболее частая локализация злокачественного ново-
образования у пациентов с синдромом Линча в России, 
как и у больных из других стран — толстая кишка.
Из 49 злокачественных новообразований в толстой 
кишке у 27 (55,0%) больных рак был обнаружен 
в правой половине ободочной кишки и в 22 (45,0%) 
случаях — в левых отделах, из них в 13 наблюдениях 
опухоль локализовалась в прямой кишке.
Злокачественное новообразование толстой кишки 
I стадии было выявлено у 3 (6,0%) из 49 пациентов, 
II стадии — у 6 (12,0%), III — у 36 (74,0%) больных, 
IV — в 4 (8,0%) случаях.
Высокодифференцированная аденокарцинома тол-
стой кишки была выявлена в 1 (2,0%) из 49 случаев, 
умереннодифференцированная — в 21 (43,0%) на-
блюдении, а низкодифференцированный рак был об-
наружен у 27 (55,0%) пациентов.
У пациентов с СЛ, постоянно проживающих в РФ, 
на втором месте по локализации злокачественных 
новообразований располагается рак эндометрия.
Первичный рак желудка был выявлен у 1 (1,6%) 
из 60 пациентов. В 1 (1,6%) наблюдении был диаг-
ностирован рак щитовидной железы, рак кожи был 
обнаружен в 2 (3,2%) случаях.
Рецидив колоректального рака возник у 3 (5,0%) 
из 60 больных. Во всех наблюдениях было выполнено 
радикальное хирургическое вмешательство.
Метахронный колоректальный рак был диагности-
рован у 23 (38,3%) больных с синдромом Линча. 
Средний возраст при возникновении метахронного 
колоректального рака составил 49,8 (26–68) лет.
Метахронный колоректальный рак I стадии был вы-
явлен в 6 (26,0%) наблюдениях, II — в 11 (48,0%), 
III — в 6 (26,0%).
Высокодифференцированная аденокарцинома 
толстой кишки была диагностирована в 2 (9,0%) 

из 23 случаев, умереннодифференцированная — 
в 6 (26,0%) наблюдениях, а низкодифференцирован-
ный рак — у 15 (65,0%) больных.
У пациентов с метахронным раком толстой кишки 
не было выявлено отдаленных метастазов.
У российских пациентов с синдромом Линча и их род-
ственников всего было диагностировано 234 опухо-
ли. Чаще всего злокачественные новообразования 
были выявлены в толстой кишке — 168 (71,8%) на-
блюдений, на втором месте был обнаружен рак мат-
ки — 23 (9,8%) случая, на третьем — рак желудка, ко-
торый был выявлен в 19 (8,1%) наблюдениях. В то же 
время в западноевропейской и североамериканской 
популяциях рак желудка находится лишь на 6 месте 
по частоте локализации.

ОБСУЖДЕНИЕ

Наиболее известными критериями для отбора па-
циентов с целью генетического тестирования при 
подозрении на синдром Линча являются крите-
рии Amsterdam II. По мнению Weissman S., дан-
ные критерии не обеспечивают 100% выявления 
пациентов с синдромом Линча [12]. На основании 
полученных нами клинических данных мы разра-
ботали собственные критерии, которые подходят 
для российских пациентов и учитывают недостатки 
Amsterdam II.
Именно использование данных критериев позволи-
ло нам выявить 60 семей с мутацией генов системы 
репарации ДНК. При этом применение критериев 
Amsterdam II не дало бы нам возможности найти 
синдром Линча у 15 (25,0%) из 60 пробандов, по-
скольку они не имели родственников с онкологиче-
ским анамнезом и не должны были проходить моле-
кулярно-генетическое обследование.
В результате проведенного исследования были вы-
явлены некоторые генетические и фенотипические 
отличия российских пациентов от европейской и се-
вероамериканской популяций.
У пациентов с СЛ из РФ средний возраст выявления 
первой опухоли составил 39,0 лет, что значительно 
ниже, чем по данным европейского мультицентрово-
го исследования — 45 лет [13].
Наиболее часто у пациентов, постоянно прожива-
ющих в РФ, мутации были выявлены в гене MLH1 — 
50% (30/60) и MSH2 — 43,3% (26/60). При этом 
в базе HGMD Professional 2020.3 чаще описываются 
мутации в гене MSH2.
Продемонстрировано отсутствие корреляции опре-
деленной мутации генов MLH1 и MSH2 с фенотипиче-
ским проявлением, однако установлено, что у боль-
ных с патогенной мутацией в гене MSH2 имеется 
существенно большее количество органов-мишеней 
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для развития рака, чем те, у кого мутация находится 
в гене MLH1.
У российских пациентов с синдромом Линча, вклю-
ченных в исследование, левосторонняя локализация 
злокачественных новообразований толстой кишки 
встретилась в 45% (22/49) наблюдений. Интересно, 
что в 13 из 49 (26,5%) случаев опухоль была обна-
ружена в прямой кишке, что также является отли-
чительной особенностью больных из России. Для 
европейской и североамериканской популяций при-
мерно в 80% случаев характерна проксимальная ло-
кализация [14]. Учитывая высокую частоту колорек-
тального рака дистальной локализации, выполнение 
колпроктэктомии, а не колэктомии с формированием 
илео-ректального анастомоза, у российских пациен-
тов с синдромом Линча представляется более целесо-
образным с онкологической точки зрения [15].
Обращает на себя внимание тот факт, что у россий-
ских пациентов третье место по частоте возник-
новения занимает рак желудка, который выявлен 
в 19 (6,6%) наблюдениях из 60 семей с отягощенным 
онкологическим анамнезом. В то же время, согласно 
данным литературы, указанная патология в США за-
нимает лишь шестое место по частоте возникновения 
при синдроме Линча [8].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синдром Линча установлен у 60 российских пациен-
тов из 60 семей. У российских пациентов выявлены 
клинико-генетические особенности, которые отлича-
ют их от европейской и североамериканской популя-
ций. Учитывая данные особенности, наши критерии 
улучшают выявление пациентов, которым необходимо 
исследование системы ошибочно спаренных нуклео-
тидов. Впервые в мире выявлено 12 наследственных 
мутаций в генах MMR. Полученные результаты гово-
рят о целесообразности начинать молекулярно-гене-
тическую диагностику при подозрении на СЛ с гена 
MLH1, а также демонстрируют необходимость иссле-
дования всех кодирующих экзонов генов системы 
MMR. Не было найдено корреляции «определенная 
мутация гена — фенотип», но показано, что наи-
больший спектр злокачественных новообразований 
в различных органах характерен для носителей му-
тации в гене MSH2. К обнаруженным клиническим 
особенностям у пациентов с СЛ необходимо отнести 
ранний средний возраст выявления первой злокаче-
ственной опухоли толстой кишки — 39,0 лет; частое 
(45%) поражение левых отделов толстой кишки; вы-
сокую (55%) частоту низкодифференцированных 
аденокарцином. Также важно отметить, что третье 
место по частоте встречаемости после рака толстой 
кишки занимает рак желудка.

Выявленные популяционные клинические особен-
ности заставляют вернуться от стандартизированной 
стратегии хирургического лечения колоректального 
рака на фоне синдрома Линча к персонифицирован-
ному подходу.
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