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中国结直肠癌癌前病变和癌前状态处理
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【提要】 随着饮食结构持续改变和人口老龄化，结直肠癌不仅已成为我国常见恶性肿瘤之一，且

发病率仍不断攀升，疾病负担沉重，严重威胁人民生命健康。尽早发现和处理结直肠癌癌前病变与状

态，特别是结直肠腺瘤，有助于降低结直肠癌发病率和死亡率，实现预防关口前移和重心下移。鉴于

此，国家消化系统疾病临床医学研究中心（上海）牵头，并联合中华医学会消化内镜学分会等多个学

会，组织我国消化、内镜、肿瘤和健康管理等多学科专家共同制定了本共识，内容涵盖结直肠癌癌前病

变与状态的定义、预防、筛查与诊断、治疗与随访等多个部分，以期为我国结直肠癌癌前病变和状态的

科学管理提供参考。
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【Summary】 With continuous changes in dietary structure and the aging of population, colorectal
cancer has become one of the most common malignant tumors with the increasing incidence in China, which
leads to a heavy disease burden and serious threat to the people's lives and health care. Early detection and
treatment of precancerous lesions and conditions of colorectal cancer, especially the colorectal adenoma,
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helps to reduce the incidence and mortality of colorectal cancer and achieve the prevention in advance. In
view of this, National Clinical Research Center for Digestive Diseases (Shanghai) together with Chinese
Society of Digestive Endoscopology and other societies organized experts in gastroenterology, digestive
endoscopy, gastrointestinal cancer, health management and other disciplines to initiate the formulation of the
consensus. The consensus consists of the definition, prevention, screening and diagnosis, and treatment and
follow‑up of precancerous lesions and conditions of colorectal cancer, which aims to provide references for
the scientific management of precancerous lesions and conditions for colorectal cancer.

【Key words】 Precancerous conditions; Precancerous lesions; Colorectal cancer;
Prevention; Screening; Diagnosis; Treatment

结直肠癌（colorectal cancer，CRC）是全球发病率第

3位、病死率第2位的恶性肿瘤［1］，是消化系统中全球发病和

死亡数量最多的恶性肿瘤，也已成为我国居民消化系统发

病率第 2、患病率第 1的恶性肿瘤［2‑3］，且高发态势仍不断加

剧。统计模型预测显示，2018年我国 CRC新发病例超过

52.1万，死亡病例约 24.8万，新发和死亡病例均接近全世界

同期CRC病例的 30%［4］，疾病负担十分沉重。因此，降低我

国CRC发病率和死亡率已成为刻不容缓的重大临床医学课

题。近年来，由国家消化系统疾病临床医学研究中心（上

海）牵头召开了多次共识讨论会，先后制定了中国早期CRC
筛查及内镜诊治指南［5］和适合我国国情的筛查流程［6］，对推

动我国早期CRC筛查发挥了积极作用。临床实践中，随着

CRC筛查的普及和结肠镜检查质量的改善，以腺瘤为主的

癌前病变检出率稳步提升，既往容易被漏诊的广基锯齿状

病变（sessile serrated lesion，SSL）被更多地检出，以炎症性肠

病（inflammatory bowel disease，IBD）为代表的CRC癌前状态

的监测和管理趋于更加规范。作为CRC的前驱环节，CRC
癌前病变及状态的准确界定和管理成为CRC筛查和预防工

作的重要环节。近期，世界卫生组织（WHO）更新了消化系

统肿瘤的诊断标准（第 5版）［7］，我国也相应颁布了胃肠道腺

瘤和良性上皮性息肉的病理诊断共识［8］，为临床实践准确

界定和规范管理癌前病变和状态奠定了坚实的基础。

2020年，国家消化系统疾病临床医学研究中心（上海）

牵头召开了中国 CRC癌前病变和癌前状态专家共识讨论

会，组织了消化病、病理学、消化内镜、健康管理等多个领域

专家进行讨论，在前期共识基础上，结合我国CRC癌前病变

和癌前状态的实际特征，总结出针对CRC癌前病变和状态

的概念界定、诊治要点和随访策略，以期对此类病变及状态

的早诊早治及科学管理进行指导，从而实现CRC预防的关

口前移和重心下移。

本共识采用国际通行的 Delphi方法达成相关推荐陈

述，临床证据质量的评估采用GRADE（grading of recommen‑
dations assessment，development and evaluation）系统［9］，分为

高、中、低和很低 4个等级，推荐等级分为强和弱。共识意

见投票由参与讨论的多学科专家完成，表决意见按照对共

识意见的同意程度分成 5级：①完全同意；②部分同意；③
视情况而定；④部分反对；⑤完全反对。表决意见①+②占

比>80%的陈述条目属于达成共识，共识水平即①+②占比。

本共识内容分为CRC癌前病变和状态的定义、预防、筛查与

诊断、治疗与随访 4个部分，共 27条陈述建议（表 1）。本共

识内容聚焦于散发性CRC最主要的癌前病变及癌变途径，

对于较为特殊的人群或癌前病变，包括遗传性CRC、IBD及

腺瘤切除后人群，其癌变风险不同于一般风险人群，建议参

照相关共识意见［5，10‑11］执行。

【陈述陈述 1】】CRC癌前病变指被证实与癌前病变指被证实与CRC发生密切相发生密切相

关的病理变化关的病理变化，，具体包括结直肠腺瘤具体包括结直肠腺瘤、、腺瘤病腺瘤病（（息肉病伴异息肉病伴异

型增生型增生）、）、SSL、、传统锯齿状腺瘤传统锯齿状腺瘤（（traditional serrated ade‑

noma，，TSA））以及以及 IBD相关异型增生等相关异型增生等。。（证据质量：高；共

识水平：100.0%）
结直肠腺瘤又称为普通型腺瘤，发生于结直肠黏膜上

皮，是结直肠最常见的癌前病变，发生率随年龄增加而增

高，经由经典的“腺瘤—腺癌”途径癌变［12］。按照定义，结直

肠腺瘤均具有异型增生［8］，按腺瘤的结构特点可分为管状

腺瘤（绒毛结构成分少于 25%）、绒毛状腺瘤（绒毛结构成分

超过 75%）和管状绒毛状腺瘤（绒毛状成分在 25%~75%
之间）。

进展期腺瘤由于有确切的癌变风险，多在筛查项目中

作为可预防CRC的替代指标用于比较筛查效能。进展期腺

瘤指满足以下 1条或多条标准的腺瘤：①长径≥10 mm；②为

绒毛或管状绒毛状腺瘤；③有高级别异型增生［13］。

腺瘤病包括家族性腺瘤性息肉病和非家族性腺瘤性息

肉病，其中最为典型的是家族性腺瘤性息肉病，为常染色体

显性遗传病，由APC抑癌基因突变所致，典型的临床特征为

结直肠出现 100个以上的腺瘤性息肉，并伴有结直肠外表

现。家族性腺瘤性息肉病的结直肠息肉在组织学上几乎均

为各种普通型腺瘤，发展为CRC的风险几乎为100%［8，10］。

SSL既往被称为广基锯齿状腺瘤/息肉（SSA/P），内镜下

呈现扁平隐匿的特点，容易被漏诊，是经由锯齿状途径癌变

最重要的癌前病变，一般认为是 BRAF基因突变相关 CRC
的癌前病变［14］。SSL的典型病理特征包括：锯齿状结构延

伸到隐窝基底部；隐窝变形，水平生长，表现为隐窝基底部

扩张呈烧瓶状、L型、倒 T型、靴子型或分支状等；伴有不对

称增生，Ki‑67免疫组织化学染色隐窝各部分均可出现阳

性，常呈不规则或非对称分布［14］。从临床实践角度来看，只

要病理特征有≥1个典型特征性锯齿状隐窝结构，即可诊断

为 SSL［14‑15］。SSL虽然无明显细胞异型性，但有明显结构异

型性，是较为特殊的癌前病变，目前病理诊断仍有一定的异

质性［16］。SSL如伴有细胞异型增生，进展为癌的速度则快

于普通型腺瘤，目前不主张对细胞异型程度进行分级［14］，临
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床按腺瘤伴高级别异型增生进行随访，通常在完全切除后

1年内复查［8］。

TSA亦通过锯齿状途径癌变，一般认为与KRAS基因突

变相关CRC的关系较为密切。TSA的典型组织学特征为具

有绒毛状结构，其上被覆高柱状上皮，核呈杆状或狭长型，

胞质嗜酸性。TSA常出现“异位”的隐窝结构，隐窝基底不

锚定在黏膜肌层。TSA临床上不常见，占结直肠息肉的

1%~2%［8，14］。

IBD相关异型增生：异型增生是评估溃疡性结肠炎患

者恶变危险度的标志。结肠炎相关异型增生仅发生在慢性

炎症区域，可分为 4个形态学类型：无异型增生（再生上

皮）、异 型 增 生 不 确 定 、低 级 别 异 型 增 生（low‑grade
dysplasia，LGD）和高级别异型增生（high‑grade dysplasia，
HGD）［17‑18］。结肠炎相关异型增生有 2种形态：平坦型和隆

起 型 ，既 往 称 为 异 型 增 生 相 关 性 病 灶 或 隆 起

（dysplasia‑associated lesion or mass，DALM）。

IBD相关异型增生的生物学行为和治疗与生长模式密

切相关［18］。平坦型异型增生定义为病变的厚度少于正常黏

表1 中国结直肠癌癌前病变及癌前状态处理策略专家共识陈述汇总

分类

定义

预防

筛查与
诊断

治疗与
随访

推荐陈述

【陈述1】结直肠癌癌前病变指被证实与结直肠癌发生密切相关的病理变化，具体包括结直肠腺瘤、腺瘤病（息肉病伴异型增生）、无
蒂锯齿状病变、传统锯齿状腺瘤以及炎症性肠病相关异型增生等

【陈述2】在结直肠癌防控中，癌前状态一般用于描述患癌风险明确升高的临床状态或癌前病变的临床前状态，如炎症性肠病的慢
性炎症、遗传或家族性结直肠癌的临床前状态等

【陈述3】我国绝大部分结直肠癌均在癌前病变的基础上发生。由于存在相对易于识别的癌前病变和有效的筛查手段，结直肠癌在
很大程度上可防可控

【陈述4】高龄、男性、家族史、吸烟、肥胖、糖尿病、炎症性肠病、不良生活方式如运动量减少（久坐不动）和高脂低纤维饮食等是结直
肠癌及癌前病变的重要危险因素，针对具有这些危险因素的患者进行干预或筛查有助于减少结直肠癌和癌前病变的发生

【陈述5】阿司匹林及其他非甾体类抗炎药有降低结直肠腺瘤发生及切除后复发风险的潜在价值，但有可能增加出血等不良事件的
发生率，用于一般人群的获益有待进一步验证

【陈述6】高膳食纤维可能降低结直肠癌及腺瘤的发生风险，但尚需高质量临床研究进一步确定具体膳食纤维类型、服用量及时间

【陈述7】补充钙剂、维生素D或叶酸对结直肠癌及癌前病变的预防价值不确切，暂不推荐用于一般人群的药物预防

【陈述8】某些中草药及草本植物提取物（黄连素等）对预防结直肠癌及结直肠腺瘤内镜切除后复发有一定前景，但仍缺乏充分的临
床证据

【陈述9】结肠镜检查（结合病理检查）是结直肠癌筛查、诊断和随访的金标准，提高结肠镜检查质量是减低早期结直肠癌及癌前病
变漏诊率的关键

【陈述10】鉴于我国目前结肠镜资源情况，推荐人群筛查采取分层筛查策略，机会性筛查也可在结合受试者意愿后参考分层策略实
施。结直肠癌筛查评分或问卷和粪便隐血试验有助于风险分层，富集高危人群，优化结肠镜资源配置；粪便DNA检测具
备潜在的筛查价值，但需更多临床证据的支持

【陈述11】应提高公众对于结直肠癌预防和筛查的知晓度，充分了解结直肠癌及癌前病变的危害及早期干预的重要性，还将有助于
我国结直肠癌的防治

【陈述12】在筛查过程中应根据筛查原则，充分结合人群意愿，采用多种方式提高筛查参与度

【陈述13】乙状结肠镜与结肠CT成像具备一定筛查价值，但在我国开展较少或成本相对较高，暂不推荐用于结直肠癌及癌前病变筛
查；结肠胶囊内镜、血浆 Septin9甲基化、粪便M2‑PK等技术对我国结直肠癌及癌前病变的筛查价值尚不明确，有待大规模
临床研究进一步验证

【陈述14】对于初筛高危人群或选择结肠镜筛查的平均风险人群，推荐每5~10年进行1次高质量结肠镜检查

【陈述15】高清白光结肠镜检查是检出早期结直肠癌及癌前病变的有效方式，电子染色内镜对提高病变检出率具有潜在价值，需要
进一步临床证据支持

【陈述16】人工智能辅助识别技术有助于提高结直肠癌癌前病变检出率，尤其适用于基层单位及操作经验不足的医师

【陈述17】推荐采用巴黎分型描述早期结直肠癌及癌前病变的内镜下形态

【陈述18】在内镜下评估病变大小时建议使用客观参照物辅助下的标准化测量方法

【陈述19】组织病理学是诊断早期结直肠癌及癌前病变的金标准；图像增强技术（NBI、FICE、I‑SCAN、LCI和BLI等）对实时判断病理
性质有价值

【陈述20】发现并切除癌前病变是预防结直肠癌的重要措施，可显著降低结直肠癌发生风险和死亡率

【陈述21】对于腺瘤性息肉或长径≥5 mm的息肉（无论是否为腺瘤性），均建议择期行内镜下切除

【陈述22】病灶活检病理学显示为高级别上皮内瘤变，应进一步通过精查或超声内镜等技术判断有无黏膜下深度浸润和区域淋巴
结转移，若病变无黏膜下深度浸润和区域淋巴结转移，推荐内镜下切除

【陈述23】内镜下切除早期结直肠癌和（或）高级别上皮内瘤变，内镜黏膜下剥离术的治疗效果总体上优于内镜黏膜切除术。对于
术后标本切缘阳性的病例，应在评估确认残留后追加治疗

【陈述24】因无法获得术后标本、增加复发风险、引起迟发性穿孔等原因，应谨慎单独使用内镜下非切除技术（如氩离子凝固术、圈
套器头端电凝术）治疗早期结直肠癌及癌前病变

【陈述25】早期结直肠癌内镜治愈性切除后应在第6、12个月分别接受结肠镜复查及影像学等相关检查，随访时应注意避免漏诊病变

【陈述26】结肠息肉或腺瘤在内镜切除后，应根据病理性质、大小及数量等因素综合决定复查的间隔

【陈述27】建议有条件的医疗机构组成多学科综合诊疗模式合理规范结直肠癌治疗，以改善患者预后和提高生活质量

注：NBI表示窄带光成像；FICE：电子分光色彩强调技术；I‑SCAN：高清智能电子染色内镜；LCI：联动成像；BLI：蓝光成像
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膜厚度的 2倍，内镜下不可见，只能在显微镜下识别，进展

为CRC的危险度高。内镜下不可见的LGD（平坦、随机或非

靶向活检的病变）5年内进展为 HGD或癌的风险高达

54%［19］；内镜下不可见的HGD在结肠切除后发现癌（40%~
67%）或进展为癌的风险更高，5 年癌变率可达 40%~
90%［19‑20］。异型增生病变在初次结肠镜检查即发现或为多

发灶，则进展风险更高；而腺瘤样病变（散发性腺瘤）进展为

癌的风险很低［21］，进展为平坦异型增生的风险为 0~5.1%，

进展为癌的风险为 0~4.5%［22］。由于散发性腺瘤与结肠炎

相关异型增生的癌变风险和临床处理差异较大，因此区分

两者具有相当重要的临床意义［23］。虽然腺瘤样病变与结肠

炎相关异型增生在鉴别上有一定难度，但免疫组织化学染

色标记如 p53、细胞角蛋白 7、ki‑67等对明确异型增生的诊

断有一定帮助［24］。克罗恩病患者异型增生的诊断和分级与

溃疡性结肠炎相同［23］。克罗恩病患者腺瘤样异型增生进展

的风险与溃疡性结肠炎相似［25］。而假性息肉与结直肠肿瘤

并无明确关系［26］。

【陈述陈述 2】】在在CRC防控中防控中，，癌前状态一般用于描述患癌癌前状态一般用于描述患癌

风险明确升高的临床状态或癌前病变的临床前状态风险明确升高的临床状态或癌前病变的临床前状态，，如如

IBD的慢性炎症的慢性炎症、、遗传或家族性遗传或家族性 CRC的临床前状态等的临床前状态等。。

（证据质量：低；共识水平：100.0%）
癌前病变可在消化道黏膜炎症和弥漫性改变的背景下

发展起来，这些改变被认为是癌症的危险因素，被称为“癌

前状态”，该状态可以认为是介于部分癌前病变与正常黏膜

之间的中间状态。

在结直肠黏膜中，IBD的慢性炎症是较为公认的癌前

状态。累及结肠长度相当的溃疡性结肠炎和克罗恩病癌变

风险相似［27］。溃疡性结肠炎患者发生异型增生或癌风险升

高的因素包括：病程、疾病累及范围［28］、CRC家族史、起病年

龄和内镜下及组织学炎症严重程度［29‑31］。

遗传性CRC根据有无息肉大致可分为 2类。一类是非

息肉病性 CRC，Lynch综合征是其中的重要代表，MLH1和
MSH2是最主要的相关基因，其胚系突变占所有Lynch综合

征基因突变的 80%~90%［32‑33］，家系中携带错配修复基因

（MMR）胚系突变的成员CRC风险明显升高，携带MSH6或
PMS2胚系突变的个体到70岁时，患CRC风险为10%~22%，

而携带 MLH1和 MSH2胚系突变个体的风险高达 52%~
82%。另一类是息肉病性综合征，除家族性腺瘤性息肉病

是以遍布整个结直肠、从数十个到上百个腺瘤性息肉和微

腺瘤为临床表现的常染色体显性遗传综合征外，其他如遗

传性色素沉着消化道息肉病综合征和幼年性息肉病综合征

的主要病变一般不是经典的癌前病变，这类病变主要为错

构瘤性息肉，不伴随异型增生，但可发展为错构瘤相关性异

型增生，继发CRC的风险明显升高，遗传性色素沉着消化道

息肉病综合征和幼年性息肉病综合征终身发生CRC的累计

风险分别约为 40%和 60%，其息肉发生异型增生前也归为

癌前状态。

锯齿状息肉病综合征（serrated polyposis syndrome，SPS）

的病变是锯齿状病变，符合 SPS诊断标准而未达到癌前病

变标准的状态也归为癌前状态，临床分为 2种类型。1型：

在直肠近端的结肠至少有 5个长径≥5 mm的锯齿状病变或

息肉，其中至少 2个长径≥10 mm，发生部位更多位于近端结

肠，可见多个体积较大的 SSL，此型发生 CRC的风险高，常

见BRAF基因突变。2型：结肠各段可见超过 20个任意大小

的锯齿状病变或息肉，其中至少 5个位于直肠近端，此型发

生癌的风险较低［8］。SPS患癌风险与分型、临床表现和息肉

病理相关［34］。在 2项回顾性多中心队列研究中，SPS患者中

有 16%和 29%发生CRC，大多在诊断前或诊断当时就已发

生［35‑36］，随访中CRC的 3年和 5年累积发生风险分别为 3.1%
和6.4%［37］。

虽然CRC并不从癌前状态直接发展而来，但却能提示一

部分特定患者后期发生癌或癌前病变的风险明显增加，不断

识别更多潜在的癌前状态和加深对癌前状态的认识，充分体

现了防癌控癌的关口前移与重心下移，对于科学指导特定人

群的CRC预防、筛查、监测和管理具有十分重要的意义。

【陈述陈述 3】】我国绝大部分我国绝大部分CRC均在癌前病变的基础上均在癌前病变的基础上

发生发生。。由于存在相对易于识别的癌前病变和有效的筛查由于存在相对易于识别的癌前病变和有效的筛查

手段手段，，CRC在很大程度上可防可控在很大程度上可防可控。。（证据质量：高；共识

水平：100.0%）
我国绝大部分CRC均在目前已知的癌前病变基础上发

生。普通型腺瘤见于结直肠各段，大小不一，有蒂或无蒂，

有时表面可见纤细的乳头状突起［38］。少部分扁平腺瘤和凹

陷型腺瘤可能仅表现为轻度充血，内镜检查容易漏诊。腺

瘤病则表现为数量众多的腺瘤样病变，易于识别。SSL多位

于右半结肠，一般长径>5 mm，息肉无蒂，表面光滑，常有黏

液覆盖。TSA多发生于老年人，女性较多，几乎全部发生在

左半结肠；内镜下TSA多数有蒂，也可无蒂，一般体积大、通

常为绒毛状［8］。

大部分已证实的CRC癌前病变呈息肉样形态，仔细观察

不难发现，即使平坦、凹陷的病变也有较为明确的边界，虽然

也有一定的漏诊风险，但相对于胃和食管的异型增生或上皮

内瘤变更易于识别［39］。大部分CRC癌前病变进展缓慢，长达

数年至数十年，筛查窗口期充分，基于筛查评分或问卷、非侵

入式粪便检测和结肠镜检查的筛查手段有效且便于人群推

广，使得早期发现和处理癌前病变成为可能［6］。因此，CRC是
目前最有希望通过筛查实现防控的消化道恶性肿瘤。

【陈述陈述 4】】高龄高龄、、男性男性、、家族史家族史、、吸烟吸烟、、肥胖肥胖、、糖尿病糖尿病、、

IBD、、不良生活方式如运动量减少不良生活方式如运动量减少（（久坐不动久坐不动））和高脂低纤和高脂低纤

维饮食等是维饮食等是CRC及癌前病变的重要危险因素及癌前病变的重要危险因素，，针对具有针对具有

这些危险因素的患者进行干预或筛查有助于减少这些危险因素的患者进行干预或筛查有助于减少CRC和和

癌前病变的发生癌前病变的发生。。（证据质量：高；共识水平：100.0%）
年龄与性别：高龄与男性是CRC明确的风险因素，CRC

发病率随着年龄的增长而显著升高，对适龄人群尤其是老

年男性进行筛查是CRC重要的防控措施［40］。

家族史（遗传因素）：与普通人群相比，一级亲属患有
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CRC的人群发病风险更高，大约 20%的CRC患者在直系亲

属中有阳性家族史［41］。与CRC相似，结肠腺瘤的发病风险

在有CRC家族史的人群中也显著升高［42］。

吸烟：吸烟人群CRC发病风险是不吸烟人群的 1.27倍，

CRC风险随日吸烟量、烟龄和累计吸烟量的增加而升高，

CRC发病率可随戒烟时间的延长和戒烟年龄的提前而

降低［43］。

超重或肥胖：大量研究显示肥胖或超重的个体患CRC
的风险更高，尤其是腹型肥胖［41］。

糖尿病：与非糖尿病患者相比，Ⅱ型糖尿病患者具有更

高的CRC发病率和死亡率［44］。此外，高脂血症患者的CRC
发病率也可能高于一般人群［45］。

IBD：IBD是 CRC明确的危险因素，IBD相关 CRC约占

CRC患者年死亡总数的 2%［46］。研究表明氨基水杨酸制剂、

巯嘌呤类药物以及免疫调节剂等可能降低溃疡性结肠炎患

者CRC的风险［47］。

生活和饮食方式：（1）饮食：多项研究证实以大量摄入

肉类、脂肪、糖类或甜品为特点的西式膳食模式可增加CRC
发病风险［48］，而高纤维饮食和素食可能是 CRC的保护因

素［49‑50］；（2）饮酒：有研究表明，乙醇摄入是CRC的独立危险

因素，尽管其致癌的具体机制尚不明确［51］；（3）体育运动：研

究表明，有规律的体育运动可以降低患 CRC的风险［52‑53］。

美国癌症协会建议进行中等强度的运动，即每周 5 d以上，

每次至少30 min，可将CRC风险降低50%［41］。

【陈述陈述 5】】阿司匹林及其他非甾体类抗炎药阿司匹林及其他非甾体类抗炎药（（nonsteroi‑

dal anti‑inflammatory drugs，，NSAIDs））有降低结直肠腺瘤有降低结直肠腺瘤

发生及切除后复发风险的潜在价值发生及切除后复发风险的潜在价值，，但有可能增加出血等但有可能增加出血等

不良事件的发生率不良事件的发生率，，用于一般人群的获益有待进一步验用于一般人群的获益有待进一步验

证证。。（证据质量：高；共识水平：100.0%）
既往的实验室和流行病学数据结果表明，包括阿司匹

林在内的NSAIDs可以有效降低 CRC的发生风险［54‑57］。美

国预防医学工作组指南推荐：对于 10年内心血管风险≥10%
且出血风险无增加的 50~69岁人群，建议规律服用低剂量

阿司匹林至少 10年以预防心血管疾病和 CRC［58］。对于阿

司匹林预防结直肠腺瘤的作用，一项随机对照试验

（randomized controlled trial，RCT）证实，低剂量阿司匹林

（81 mg/d）对结直肠腺瘤有一定的化学预防作用［59］。2项队

列研究发现，规律服用阿司匹林可使结直肠腺瘤的发生率

降低 25%~31%［60‑61］。另有多项病例对照研究表明，规律服

用阿司匹林 3~10年可显著降低普通人群结直肠腺瘤的发

生风险［62‑66］。另外，多项病例对照研究显示其他非选择性

NSAIDs 也 可 以 降 低 普 通 人 群 结 直 肠 腺 瘤 的 发 生

风险［63‑65，67‑71］。

阿司匹林［72‑73］及其他NSAIDs［74‑76］对于预防结直肠腺瘤

切除后复发亦有重要作用。一项纳入 2 967例受试者的荟

萃分析发现，阿司匹林干预 3~4年可有效预防结直肠腺瘤

的复发，复发的相对风险降低了 17%（RR=0.83，95%CI：
0.72~0.96）［77］。另一项来自英国的多中心前瞻性研究表明，

与安慰剂组相比，使用阿司匹林（300 mg/d）可以使结直肠腺

瘤复发率降低 21%（RR=0.79，95%CI：0.63~0.99），其中进展

期腺瘤复发率降低37%［78］。

需要注意的是，由于包括阿司匹林在内的NSAIDs可能

导致消化道出血等不良反应，其最佳剂量及持续使用时间

目前仍无定论，尚不推荐用于一般人群的 CRC一级预防。

一项随访 32年的队列研究估计，每周至少服用 325 mg阿司

匹林，且至少规律使用 6年才对预防CRC有益［79］。因此，对

于NSAIDs预防CRC和癌前病变的获益-风险比，未来还需

进行更深入的研究。

【陈述陈述 6】】高膳食纤维可能降低高膳食纤维可能降低CRC及腺瘤的发生风及腺瘤的发生风

险险，，但尚需高质量临床研究进一步确定具体膳食纤维类但尚需高质量临床研究进一步确定具体膳食纤维类

型型、、服用量及时间服用量及时间。。（证据质量：低；共识水平：96.6%）
高膳食纤维可增加粪便量，稀释粪便致癌物和减少肠

道运输时间，从而减少致癌物与结直肠黏膜之间的接

触［80‑81］。我国一项研究证实，与健康对照者相比，进展期腺

瘤患者膳食纤维摄入量较少［49］。一项纳入 20项研究共

10 948例结直肠腺瘤患者的荟萃分析表明，高膳食纤维饮

食的摄入量与结直肠腺瘤的发生率呈负相关（RR=0.72，
95%CI：0. 63~0. 83）［82］。一项纳入 25项前瞻性研究的荟萃

分析发现，每天摄入 10 g总膳食纤维和谷类纤维可使CRC
的发病风险降低 10%（RR=0.90，95%CI：0.86~0.94）；亚组分

析发现，每天摄入全谷物 90 g，CRC发病风险会降低 17%
（RR=0.83，95%CI：0.78~0.89），但源于水果蔬菜或豆类食物

纤维的摄入量与CRC发病风险无相关性［80］。

也有研究得出相反的结论，一项针对 88 757例中年女

性的前瞻性队列研究发现，膳食纤维摄入量与CRC发病风

险无明显相关性（RR=0.95，95%CI：0.73~1.25）［83］。总体而

言，目前没有研究表明高纤维饮食对人体健康有明显不利

影响，高纤维饮食对预防CRC及癌前病变可能有利，但具体

膳食纤维的类型、服用量及服用时间尚需进一步确定。

【陈述陈述 7】】补充钙剂补充钙剂、、维生素维生素D或叶酸对或叶酸对CRC及癌前病及癌前病

变的预防价值不确切变的预防价值不确切，，暂不推荐用于一般人群的药物预暂不推荐用于一般人群的药物预

防防。。（证据质量：低；共识水平：96.6%）
在作用机制上，钙能够结合游离的胆汁酸和脂肪酸，从

而减少后者对结直肠黏膜的毒性作用［84］。一项针对 930例
有结直肠腺瘤病史受试者的双盲RCT发现，与安慰剂组相

比，每天摄入 1.2 g钙可显著降低结直肠腺瘤的复发风险

（RR=0.85，95%CI：0.74~0.98）［85］。另一项多中心RCT发现，

在有结直肠腺瘤病史的患者中，钙剂组（2 g/d）176例患者中

有 28例（15.9%）腺瘤复发，而安慰剂组 178例患者中有

36例（20.2%）腺瘤复发（OR=0.66，95%CI：0.38~1.17）［86］，说

明补钙与腺瘤复发风险降低有关。最近一项包括 3项高质

量RCT的荟萃分析发现：每日补充钙剂 1 200~2 000 mg可
在 3~5年内使结直肠腺瘤复发风险降低 12%（RR=0.88，
95%CI：0.79~0.99）［87］。另有荟萃分析证实，在总钙摄入量

333~2 229 mg/d范围内，随着钙摄入量增加，结直肠腺瘤特
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别是进展期腺瘤的发生风险持续降低［88］；钙剂对降低结直

肠腺瘤的复发风险主要体现在规律补充钙剂后的第 3~5年
内［89］。然而，同样也有多项高质量的RCT结果却不支持钙

剂对CRC的预防作用，相反却可能增加 SSL的发生率［90‑92］。

同时，需要注意大剂量补钙可能会对心血管系统造成一定

影响。

骨化三醇（1，25二羟维生素D3）是维生素D的活性形

式，既往研究表明其在人体内可发挥抗增殖、诱导分化和凋

亡等作用［93］。 一项包括 2 074例结直肠腺瘤患者的前瞻性

研究发现，血液中 1，25二羟维生素D3高浓度组患者出现≥
3个腺瘤复发的风险明显低于低浓度组［94］。一项多中心

RCT表明，当 1，25二羟维生素D3>29.1 ng/mL时，补充钙剂

可显著降低结直肠腺瘤的复发风险［95］，这一结果提示只有

在补充钙剂时，维生素D3的水平才与结直肠腺瘤的复发相

关。但在研究维生素D3对结直肠腺瘤预防作用的RCT中，

维生素 D3并不能明显地降低 CRC和癌前病变的发生

风险［96‑97］。

目前，叶酸对于预防结直肠腺瘤复发的价值仍有争议。

一项双盲RCT研究发现，每日口服 5 mg叶酸的患者 3年后

复发结肠腺瘤数量为 0.36±0.69，而安慰剂组为 0.82±
1.17［98］，提示补充叶酸可明显减少结直肠腺瘤的复发。但

也有研究得出相反的结论，Logan等［78］发现叶酸补充剂（0.5
mg/d）对结直肠腺瘤复发无影响（RR=1.07，95%CI：0.85~
1.34）。另一项纳入 672例患者的前瞻性研究发现，每日口

服 1 mg叶酸，持续 3~6.5年，结直肠腺瘤的复发率与安慰剂

组相比差异无统计学意义（RR=0.82，95%CI：0.59~1.13）；但

在基础血叶酸浓度较低（≤7.5 ng/mL）的受试者中，叶酸组的

腺瘤复发率显著降低（RR=0.61，95%CI：0.42~0.90）［99］。对

于叶酸预防结直肠腺瘤复发的最适补充剂量及持续时间，

目前的研究并无定论。此外，尚有研究显示服用叶酸反而

有可能增加SSL的发生风险［100‑101］。

因此，目前暂不推荐钙剂、维生素D和叶酸用于CRC及

癌前病变的药物预防。

【【陈述陈述 8】】某些中草药及草本植物提取物某些中草药及草本植物提取物（（黄连素等黄连素等））

对预防对预防CRC及结直肠腺瘤内镜切除后复发有一定前景及结直肠腺瘤内镜切除后复发有一定前景，，

但仍缺乏充分的临床证据但仍缺乏充分的临床证据。。（证据质量：低；共识水平：

86.2%）
多项体外实验表明，包括姜黄素在内的多种源自植物

的天然中草药可以强有力地调节结直肠肿瘤细胞的增殖、

凋亡、迁移和血管生成，可能作为潜在的 CRC化学预防药

物［102‑103］。我国一项纳入 1 108例受试者的多中心双盲RCT
显示，口服黄连素可降低结直肠腺瘤复发的风险（RR=
0.77，95%CI：0.66~0.91）［104］。

需要注意的是，大多数中草药或方剂为具有生物活性

的化合物，对其中的成分进一步分离和鉴定可以更准确地

了解它们在预防CRC及癌前病变中的作用。另外，虽然目

前已经发现多种具有潜在预防作用的中草药，但绝大部分

仍处于体外实验阶段，未来还需进行大样本量的临床试验

以证实其有效性及安全性。

【陈述陈述 9】】结肠镜检查结肠镜检查（（结合病理检查结合病理检查））是是 CRC筛查筛查、、

诊断和随访的金标准诊断和随访的金标准，，提高结肠镜检查质量是降低早期提高结肠镜检查质量是降低早期

CRC及癌前病变漏诊率的关键及癌前病变漏诊率的关键。。（证据质量：高；共识水

平：100.0%）
结肠镜检查（包括息肉活检及病理检查）是诊断早期

CRC及癌前病变的金标准，也是治疗结肠病变的重要手段，

结肠镜检查及病变切除可使CRC的发病率降低 76%~90%，

死亡率降低 53%［105‑106］，但是结肠镜不能完全预防结肠间期

癌的发生，其中最重要的原因是结肠病变的漏诊。

为提高病变检出率，首先，应保证合格的肠道准备质量

比例≥90%。荟萃分析显示，与肠道准备不充分的患者相

比，肠道准备充分的患者腺瘤检出率以及 SSL检出率显著

提高［107］。其次，盲肠插镜率应≥95%。对 14 064例患者进

行的研究表明，盲肠插镜率>95%的内镜医师所诊治的患者

结肠间期癌发病率显著低于盲肠插镜率<80%的内镜医师

所诊疗的患者（远端CRC：OR=0.73，P=0.03；近端CRC：OR=
0.72，P=0.002）［108］。再次，平均退镜时间（除外活检和息肉

切除时间）至少 6 min。对 76 810例结肠镜受检者的分析发

现，延长退镜时间可以提高腺瘤检出率，每延长 1 min可提

高 3.6%的腺瘤检出率；与平均退镜时间>6 min的肠镜医师

相比，退镜时间<6 min的肠镜医师检查的患者发生结肠间

期癌的风险增加 2.3倍［109］。最后，腺瘤检出率是目前最重

要，也是反复被确认与结肠间期癌发生负相关的结肠镜质

控指标。腺瘤检出率每增加 1%，结肠间期癌的发生率下降

3%［110］。相较于腺瘤检出率无改善的内镜医师，腺瘤检出率

得到提高的内镜医师诊治的患者结肠间期癌发生率和CRC
死亡率均明显下降（P<0.05）［111］。根据我国国情，建议平均

风险人群的腺瘤检出率目标值应≥15%，其中男性≥20%，女

性≥10%［6］。粪便隐血试验阳性和（或）粪便DNA阳性者腺

瘤检出率应高于此标准。高水平内镜医师不应该仅满足于

达到腺瘤检出率的最低标准，而应不断提高腺瘤检出率，从

而减少结肠病变漏诊和间期癌的发生。

【陈述陈述 10】】鉴于我国目前结肠镜资源情况鉴于我国目前结肠镜资源情况，，推荐人群推荐人群

筛查采取分层筛查策略筛查采取分层筛查策略，，机会性筛查也可在结合受试者意机会性筛查也可在结合受试者意

愿后参考分层策略实施愿后参考分层策略实施。。CRC筛查评分或问卷和粪便隐筛查评分或问卷和粪便隐

血试验有助于风险分层血试验有助于风险分层，，富集高危人群富集高危人群，，优化结肠镜资源优化结肠镜资源

配置配置；；粪便粪便DNA检测具备潜在的筛查价值检测具备潜在的筛查价值，，但需更多临床但需更多临床

证据的支持证据的支持。。（证据质量：低；共识水平：100.0%）
对适龄人群直接采用结肠镜检查进行CRC筛查的策略

对结肠镜及内镜医师资源的配置要求较高。研究显示，即

使将美国所有的结肠镜资源都用于CRC筛查，理论上完成

当年所有适龄人群的筛查也需要 2年时间［112］。因此目前仅

少数国家对无症状适龄人群直接推荐结肠镜检查。根据

2012年我国消化内镜医师执业情况普查结果，当年全国仅

开展结肠镜 583.24万例，结肠镜资源匮乏且分布不均，而当

年的 CRC筛查人群约为 2.94亿人，内镜筛查需求缺口巨
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大［113］。另一方面，对低危患者而言，筛查的风险尚不明确。

因此采用分层筛查策略可将结肠镜资源倾斜于高危人群，

避免不必要的侵入性检查给低危人群可能带来的危害。

CRC筛查高危因素量化问卷、伺机筛查风险问卷等在

我国使用多年，简便易行，是 CRC社区筛查的常用分层方

法。亚太结直肠筛查评分及修订版作为无症状人群筛选

CRC 和进展期腺瘤高危人群的工具也已得到临床验

证［114‑115］。近期亚太地区一项多中心临床研究显示粪便隐

血试验阳性者的腺瘤检出率要明显高于平均风险人群

（53.6%比 37.5%），因此将粪便隐血试验作为富集高危人群

的初筛手段有助于减少非必需的肠镜检查［116］。

与粪便隐血试验相比，多靶点粪便DNA（mt‑sDNA）检

出CRC及癌前病变的敏感度更高。北美一项纳入 9 989例
受检者的多中心研究发现mt‑sDNA诊断 CRC的敏感度为

92.3%，远高于粪便隐血试验（73.8%，P=0.002）；而mt‑sDNA
对于癌前病变（进展期腺瘤）的敏感度为 42.4%，显著高于

粪便隐血试验（23.8%，P<0.001）［117］。国内多中心临床研究

显示，人类SFRP2和SDC2基因甲基化联合检测诊断CRC和

进展期腺瘤的敏感度分别达 97.7%和 57.9%，显著高于粪便

隐血试验（69.7%和 21.1%，P<0.05），但目前中国人群缺乏

有力的粪便DNA诊断试验及筛查队列的数据支持。

因此，通过问卷和非侵入性筛查技术初筛出高危人群

再进行结肠镜检查，是更适合我国国情的CRC人群和机会

性筛查策略，有望提高CRC的筛查效率，具体的筛查流程和

策略可实施参考《中国早期结直肠癌筛查流程专家共识意

见（2019，上海）》［6］。

【【陈述陈述 11】】应提高公众对于应提高公众对于 CRC预防和筛查的知晓预防和筛查的知晓

度度，，充分了解充分了解CRC及癌前病变的危害及早期干预的重要及癌前病变的危害及早期干预的重要

性性，，这将有助于我国这将有助于我国CRC的防治的防治。。（证据质量：高；共识水

平：100.0%）
欧美国家公众对于 CRC筛查的接受度较高，欧洲

2007年仅有 5个国家开展以人群为基础的 CRC筛查，到

2018年时已有 15个国家开展［118］。美国 50~75岁的适龄人

群依照指南推荐进行CRC筛查的比例高达 63%，到 2020年
这一数字已达到 70%。而日韩等邻国也从 21世纪初即开

始了肠癌筛查，使得早期肠癌的筛查参与率明显高于我

国［119‑120］。正是受益于正确积极的科普宣传，公众参与筛查

的比例高，癌前病变和早期 CRC检出率高，欧美国家 CRC
患者的总体预后较好。2010年数据显示，美国、日本、韩国

CRC 患 者 的 五 年 生 存 率 分 别 达 到 了 64.9%、67.8% 和

72.6%［121‑122］。

由于我国CRC筛查项目起步较晚，全国性的CRC筛查

计划刚启动试点［123］，大多为区域性筛查项目，公众对于

CRC的预防和筛查知识缺乏了解，一般人群接受CRC筛查

的比例严重偏低，因此CRC早期诊断率较低、预后较差，平

均五年生存率仅为 57.6%，远低于欧美国家水平［124］。近期

国内针对 2 299例中晚期CRC患者的调查显示：在发病前，

64%的患者完全不知晓CRC的高危因素，85%的患者不了

解早期筛查的相关知识，高达 97%的患者发病前未做过肠

镜筛查，以至在首次确诊时，83%的CRC都处于中晚期［125］。

因此，今后亟需政府、专业协会、医院、媒体及企业的多方联

动，提高公众对于 CRC的知晓度，充分了解 CRC及癌前病

变的危害，高度重视早期干预的必要性和重要性，有效推进

CRC早诊早治项目的实际落地。

【陈述陈述 12】】在筛查过程中应根据筛查原则在筛查过程中应根据筛查原则，，充分结合充分结合

人群意愿人群意愿，，采用多种方式提高筛查参与度采用多种方式提高筛查参与度。。（证据质量：低；

共识水平：100.0%）
依从性是影响CRC筛查效果的重要因素。既往研究着

重比较不同筛查技术在敏感度和特异度方面的差异，而近

期的研究逐渐关注受检者对不同筛查技术的接受程度，因

为受检者的参与率也会直接影响筛查效果。对国内

97 445例CRC高危人群进行的分析显示，即使是高危人群，

接受结肠镜检查的参与率也仅为 15.3%。不同省份的参与

率也存在一定差异，最高为 25.2%，而最低仅 9.7%［126］。与

结肠镜相比，受检者对于耗时较少、简便易行的粪便或血液

检验的接受度明显升高［127］。在现有的筛查技术当中，无证

据表明其中一种技术明显优于其他技术［128］。无论何种筛

查技术，只要受检者顺利完成了筛查过程，均有预防CRC的

效果。因此，不建议硬性规定受检者必须接受何种筛查手

段，而是充分尊重受检者的意愿，采用多种形式提高人群筛

查参与度，这将是今后CRC筛查工作的重要目标和关键课

题之一［129］。

【陈述陈述 13】】乙状结肠镜与结肠乙状结肠镜与结肠 CT成像具备一定筛查成像具备一定筛查

价值价值，，但在我国开展较少或成本相对较高但在我国开展较少或成本相对较高，，暂不推荐用于暂不推荐用于

CRC及癌前病变筛查及癌前病变筛查；；结肠胶囊内镜结肠胶囊内镜、、血浆血浆 Septin9甲基甲基

化化、、粪便粪便M2‑PK等技术对我国等技术对我国CRC及癌前病变的筛查价及癌前病变的筛查价

值尚不明确值尚不明确，，有待大规模临床研究进一步验证有待大规模临床研究进一步验证。。（证据质

量：低；共识水平：96.6%）
乙状结肠镜可用于远端结肠的检查，最近一项纳入

5项RCT共 474 741例受检者、随访时间超过 15年的大样本

量荟萃分析显示：乙状结肠镜筛查可显著降低CRC的发病

率和死亡率，特别是对于男性的保护作用更为明显［130］。但

我国目前开展乙状结肠镜的单位较少，且约 40%的结肠病

变位于近端结肠，因此单纯乙状结肠镜检查可能遗漏大量

病变，不适合我国国情［131］。

结肠CT成像技术（CTC）对于CRC的敏感度达 96%，对

长径>10 mm的结肠隆起性病变诊断敏感度达 94%，但对于

长径<10 mm的结肠病变敏感度为 70%~86%，难以检出平

坦型病变。此外，CTC具有一定的辐射作用，在我国的检测

费用相对较高甚至高于肠镜费用，以及尚无直接证据显示

CTC能降低 CRC的发生率和死亡率［132］等一系列因素限制

了其推广运用。

近期一项RCT研究发现，与结肠镜相比，结肠胶囊内镜

的息肉检出率明显增高（74%比 64%，P=0.02），对长径>
9 mm的病变诊断敏感度和特异度分别是 87%和 92%，但是
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检查完成率（54%）较低［133］。另外，因结肠胶囊内镜需要更

高质量的肠道准备、有一定的胶囊滞留率、无法进行活检等

临床应用特点，今后能否用于CRC筛查尚有待进一步验证。

临床结果初步显示，血浆 Septin9甲基化和粪便M2-PK
检测等技术对于 CRC的诊断有一定价值［134‑135］，但是对于

CRC癌前病变的敏感度和特异度不明确，用于筛查的效果

尚缺乏国内大样本量高质量临床研究数据的验证。

【陈述陈述 14】】对于初筛高危人群或选择结肠镜筛查的平对于初筛高危人群或选择结肠镜筛查的平

均风险人群均风险人群，，推荐每推荐每 5~10年进行年进行 1次高质量结肠镜检查次高质量结肠镜检查。。

（证据质量：高；共识水平：100.0%）
绝大多数CRC的发生与发展过程相对缓慢，关于结肠

息肉自然史的研究发现从正常结肠黏膜发展到CRC的时间

可能需要 10~15年，甚至更长［136］。多项大样本量长期随访

研究显示，在 1次阴性结肠镜检查后，受检者发生CRC的风

险在至少 10~15年内均显著下降［137‑138］。但需要注意的是，

结肠镜检查的质量对于CRC和癌前病变的检出率有重要影

响，结肠镜检查可能会漏诊部分结肠腺瘤，甚至是CRC。近

期一项大型荟萃分析纳入 15 152例次背靠背肠镜检查，结

果显示结肠镜检查可能遗漏 26%的结肠腺瘤、9%的进展期

腺瘤、27%的锯齿状息肉和 24%的 SSL［139］。由于不能排除

结肠病变遗漏的可能性，临床中过早频繁复查结肠镜的情

况十分普遍［140］。

综合考虑CRC癌前病变的生物学特征、自然病史以及

目前我国内镜水平发展不平衡、各地结肠镜质控标准不一

致等诸多因素［113］，建议对于 50~75岁的平均风险人群，推荐

每 5~10年进行 1次高质量结肠镜检查。高质量结肠镜的定

义为肠道准备良好、到达回盲部、保证足够退镜时间（除去

活检和息肉切除时间后保持至少 6 min的退镜时间）、腺瘤

检出率达到中国人群目标值的结肠镜检查。

【陈述陈述 15】】高清白光结肠镜检查是检出早期高清白光结肠镜检查是检出早期CRC及癌及癌

前病变的有效方式前病变的有效方式，，电子染色内镜对提高病变检出率具有电子染色内镜对提高病变检出率具有

潜在价值潜在价值，，需要进一步临床证据支持需要进一步临床证据支持。。（证据质量：高；共识

水平：96.6%）
由于普通结肠镜检查可能漏诊结肠病变，为了提高结

肠镜检查病变检出率、降低漏诊率，近年来多种图像增强技

术，如窄带光成像（narrow band imaging，NBI）、电子分光色

彩 强 调 技 术（flexible spectral imaging color enhancement，
FICE）、高清智能电子染色内镜（I‑SCAN）、联动成像（linked
color imaging，LCI）、蓝光成像（blue light imaging，BLI）等在

临床中广泛应用，用于观察肠道黏膜表面的毛细血管和腺

管开口等微细结构，但是这些图像增强技术是否可以提高

结肠病变检出率一直存在争议。一项包括 8项 RCT共 3
673例患者的系统评价发现，与高清白光结肠镜相比，NBI
并不能提高结肠息肉检出率，也不能提高腺瘤检出率［141］。

近期一项比较 NBI、FICE与高清白光结肠镜的 RCT显示，

NBI或 FICE并不能提高高清白光结肠镜的平均腺瘤检出

数（0.37、0.35和 0.36，P=0.591），也不能提高腺瘤检出率

（25.3%、24.5%和 23.6%，P=0.753），3组的腺瘤漏诊率差异

无统计学意义（高清白光结肠镜：20.8%；NBI：22.9%；FICE：
26.0%，P=0.300）［142］。另一项比较 I‑SCAN与高清白光结肠

镜的RCT研究也发现 2组腺瘤检出率（31.9%比 36.5%，P=
0.742）与腺瘤漏诊率（22.9%比 19.3%，P=0.513）差异均无统

计学意义［143］。此外，虽然近期也有少量研究显示 LCI可能

提高患者的腺瘤检出率［144］，同时基于个体数据的荟萃分析

表明NBI可能提高患者的腺瘤检出率［145］，但大多为临床试

验的证据，且 LCI与NBI的运用往往伴随退镜时间的延长，

实际临床运用有限，导致这些技术在检出结肠病变领域与

临床实践融合尚有一段距离。因此，图像增强技术虽对实

时判断结肠病变的病理性质有所帮助，但高清白光结肠镜

检查仍是发现结肠病变最主要的方法。

【陈述陈述 16】】人工智能辅助识别技术有助于提高人工智能辅助识别技术有助于提高CRC癌癌

前病变检出率前病变检出率，，尤其适用于基层单位及操作经验不足的医尤其适用于基层单位及操作经验不足的医

师师。。（证据质量：高；共识水平：96.6%）
基于人工智能的计算机辅助诊断技术目前在结肠镜

检查领域显现出明确的应用价值。来自国内外多项临床

试验和观察证明，人工智能辅助的结肠镜检查能够明显提

高肠镜医师的腺瘤检出率［146‑147］及平均腺瘤检出数目［148］，

并降低腺瘤［149］和锯齿状病变［150］漏诊率。荟萃分析显示，

人工智能辅助结肠镜甚至能提高内镜医师大腺瘤（长径≥
10 mm）检出率［151］，明显提高了肠镜医师的检查质量，特别

是对于经验不足的内镜医师获益更大［152］。其次，基于人

工智能的结肠镜质控显现出良好的发展前景，可用于客观

评价肠道准备质量［153‑154］和结肠镜退镜时间［155］，有望在广

大基层医疗中心推广，从整体上提高内镜医师的肠镜检查

质量和病变检出率。此外，人工智能辅助结肠镜检查能够

明显提高内镜医师对于结直肠息肉直视下“光学活检”的

准确性［156］，有望实现对结直肠息肉性质的实时准确判断，

降低病理活检的需要，但需要更多临床试验数据的

支持［157］。

【陈述陈述 17】推荐采用巴黎分型描述早期推荐采用巴黎分型描述早期CRC及癌前病及癌前病

变的内镜下形态变的内镜下形态。。（证据质量：低；共识水平：96.6%）
以消化道浅表肿瘤的最新版巴黎分型为基础，可将结

肠病变分为 0‑Ⅰ型（隆起型）、0‑Ⅱ型（平坦型）和 0‑Ⅲ型（凹

陷型）。0‑Ⅰ型根据病变形态，在内镜下可分为 0‑Ⅰp型（带

蒂型）、0‑Ⅰsp型（亚蒂型）和 0‑Ⅰs型（无蒂型）；0‑Ⅱ型可进

一步细分为0‑Ⅱa（浅表隆起型）、0‑Ⅱb（完全平坦型）和0‑Ⅱc
（浅表凹陷型）3个亚型［158］。

根据日本的大宗临床病理分析，隆起型病变中 0‑Ⅰs型
黏膜下侵犯的比例达 34%，而在非隆起型病变中，0‑Ⅱc型
病变黏膜下侵犯的比例高达 61%，即使是长径 6~10 mm的

0‑Ⅱc型病变，黏膜下侵犯的比例也达到44%［159］。因此采用

巴黎分型可初步评估早期CRC及癌前病变的浸润深度及内

镜下可切除性。
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【陈述陈述 18】】在内镜下评估病变大小时建议使用客观参在内镜下评估病变大小时建议使用客观参

照物辅助下的标准化测量方法照物辅助下的标准化测量方法。。（证据质量：低；共识水平：

89.7%）
对结肠腺瘤切除后随访间隔的建议很大程度上取决于

病变的病理性质与大小，但是内镜［160］和病理学［161］对病变大

小的评估都存在一定偏差。在内镜检查中，由于观察者存

在观测视觉差异［162］，经常低估或高估息肉大小［163‑164］，因此

可通过使用参照物（如活检钳或圈套器）以减少偏倚［165］，尽

管此类方法也有一定局限性［166］。在分片切除或冷圈套切

除时，因为切除的标本比实际的病变组织大，因此更适合在

内镜下评估病变大小［167］；而整块切除的病变，除内镜下评

估以外，病理学评估大小也是可行的方法［161］。此外，随着

内镜测量技术的进步，未来有望实现在内镜检查过程中实

时精确测量病变大小［165］。

【陈述陈述 19】】组织病理学是诊断早期组织病理学是诊断早期CRC及癌前病变的及癌前病变的

金标准金标准；；图像增强技术图像增强技术（（NBI、、FICE、、I‑SCAN、、LCI和和 BLI

等等））对实时判断病理性质有价值对实时判断病理性质有价值。。（证据质量：高；共识水

平：100.0%）
与诊断其他消化道肿瘤一样，内镜下活检及组织病理

学检查是诊断早期CRC及癌前病变的金标准。近年来染色

内镜技术的迅速发展，为内镜下实时判断结肠病变的病理

性质提供了重要参考。染色内镜包括化学染色内镜和电子

染色内镜（NBI、FICE、I‑SCAN、LCI和 BLI等图像增强技

术）。应用图像增强技术可对黏膜表面的毛细血管及腺管

开口等细微结构进行观察，对于判断病变的病理性质有重

要价值。一项纳入 16项临床研究共 9 607枚息肉的荟萃分

析显示NBI对于诊断长径<10 mm肿瘤性息肉的敏感度和

特异度分别是 0.94和 0.76，而对诊断所有肿瘤性息肉的敏

感度和特异度分别是 0.98和 0.88，阳性和阴性似然比分别

是 7.31和 0.04，提示NBI可以准确实时鉴别肿瘤性与非肿

瘤性息肉［168］。

【陈述陈述 20】】发现并切除癌前病变是预防发现并切除癌前病变是预防CRC的重要措的重要措

施施，，可显著降低可显著降低CRC发生风险和死亡率发生风险和死亡率。。（证据质量：高；

共识水平：100.0%）
85%~90%的散发性 CRC均遵循正常结肠黏膜→结肠

息肉→结肠腺瘤→结肠上皮内瘤变→CRC的癌变途径，因

此内镜下切除腺瘤可以阻断结肠腺瘤发展至 CRC的可能

性。既往多项研究已证实结肠腺瘤特别是进展期腺瘤的发

生可显著增加CRC的发生风险和死亡率［169‑170］，切除结肠腺

瘤后可显著降低 CRC的发生率（SIR：0.24~0.65）及死亡率

（SIR：0.26~0.80）［105‑106，171‑175］。另一项队列研究同样发现切

除结肠腺瘤后可使 CRC的发生率下降 21%（RR：0.72~
0.85），死亡率下降26%（RR：0.63~0.87）［175］。

有研究指出切除结肠腺瘤后发生CRC的风险虽显著降

低，但仍高于普通人群［176‑177］，进一步分析发现，这主要与结

肠腺瘤特征及结肠镜腺瘤切除术后随访情况有关：非进展

期腺瘤切除后发生CRC的风险往往低于普通人群，且当患

者至少进行了 1次结肠镜随访后发生CRC的风险与普通人

群相比虽然差异无统计学意义，但仍有降低的趋势（SIR=
0.60，95%CI：0.30~1.07）；进展期腺瘤切除后如果进行了至

少 1次结肠镜随访，则发生 CRC的风险降低至普通人群水

平（SIR=1.10，95%CI：0.62~1.82），若术后未进行结肠镜随

访，则发生 CRC的风险是普通人群的 4.26倍（SIR：2.89~
6.04）［178］。2002年英国结肠腺瘤随访指南根据结肠腺瘤的

数目和大小将腺瘤划分为低危、中危、高危 3个风险组，将

结肠腺瘤数目≥5个且长径<10 mm，或数目≥3个且长径≥
10 mm，或数目 ≥10 个的患者定义为高危结肠腺瘤患

者［179‑181］。近期一项回顾性队列研究发现低危和中危结肠

腺瘤患者切除腺瘤后即使不进行内镜随访，CRC的发生风

险与死亡风险仍接近一般人群；而高危结肠腺瘤患者切除

后若未进行内镜随访，发生CRC的风险将显著高于一般人

群［182‑186］。因此，切除腺瘤是预防 CRC的首要措施，而发生

进展期结肠腺瘤与高危结肠腺瘤的患者切除病变后进行密

切内镜随访的必要性更为迫切。

【陈述陈述 21】】对于腺瘤性息肉或长径对于腺瘤性息肉或长径≥≥5 mm的息肉的息肉（（无无

论是否为腺瘤性论是否为腺瘤性），），均建议择期行内镜下切除均建议择期行内镜下切除。。（证据质量：

高；共识水平：100.0%）
腺瘤性息肉是CRC最主要的癌前病变，目前的临床证

据支持发现和切除腺瘤以降低CRC的发病率和死亡率。结

肠息肉的长径越大，病理性质为进展期腺瘤的可能性也越

高。一项纳入 550 811枚息肉的研究显示：长径在 1~5 mm、
6~9 mm和≥10 mm的息肉，病理性质为进展期腺瘤的比例

分别是0.6%、2.1%和13.4%［187］。

由于结肠微小息肉（长径≤5 mm）中含有肿瘤成分的可

能性极低（0~0.6%），对于直肠和乙状结肠的微小息肉，若内

镜医师可以准确判断性质为非腺瘤性息肉，则无需切除，因

为这类息肉包含肿瘤成分的可能性更低［188］。建议使用图像

增强技术以准确实时判断微小息肉的病理性质［189］，荟萃分析

显示NBI、FICE、I‑SCAN判断微小息肉性质的阴性预测值分

别是91%、84%和80%，NBI可更加准确实时地判断微小息肉

的性质［190］。总之，除了位于直肠和乙状结肠的非腺瘤性微小

息肉（活检确认或由内镜医师基于图像增强技术进行了较高

置信度的判断），其他息肉均应进行内镜下切除。

【陈述陈述 22】】病灶活检病理学显示为高级别上皮内瘤病灶活检病理学显示为高级别上皮内瘤

变变，，应进一步通过精查或超声内镜等技术判断有无黏膜下应进一步通过精查或超声内镜等技术判断有无黏膜下

深度浸润和区域淋巴结转移深度浸润和区域淋巴结转移，，若病变无黏膜下深度浸润和若病变无黏膜下深度浸润和

区域淋巴结转移区域淋巴结转移，，推荐内镜下切除推荐内镜下切除。。（证据质量：高；共识水

平：100.0%）
高级别上皮内瘤变的生物学行为与早期癌类似，癌变

风险极高，应给予积极治疗。由于肠镜活检较为表浅，对于

病灶活检病理学显示为高级别上皮内瘤变的结直肠病变，

约有 90%其实为浸润性癌［191］，因此对于病理诊断高级别上

皮内瘤变的病例应重视浸润深度，可通过（放大）染色内镜

对病变微腺管结构和微血管结构进行观察，预估是否存在
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深度浸润，并通过观察注射针黏膜下注射后抬举征的情况，

辅助判断是否有黏膜下层浸润。超声内镜可以准确判断病

变浸润深度、区域淋巴结转移情况和周围器官浸润情

况［192‑195］，可参考超声内镜的诊断结果判断病灶性质，评估

病灶浸润深度，确定病灶内镜或外科切除方式。临床实践

中，应结合CT、PET‑CT等影像学检查判断是否有区域淋巴

结转移。对于无淋巴结转移的黏膜内癌及向黏膜下层轻度

浸润的 SM1期癌，内镜治疗与外科手术疗效相当［196］，且并

发症少、住院时间短、费用低［197］，故推荐首选内镜下根治性

切除，并注意术后的密切随访。

【陈述陈述 23】】内镜下切除早期内镜下切除早期CRC和和（（或或））高级别上皮内高级别上皮内

瘤变瘤变，，内镜黏膜下剥离术的治疗效果总体上优于内镜黏膜内镜黏膜下剥离术的治疗效果总体上优于内镜黏膜

切除术切除术。。对于术后标本切缘阳性的病例对于术后标本切缘阳性的病例，，应在评估确认残应在评估确认残

留后追加治疗留后追加治疗。。（证据质量：高；共识水平：100.0%）
对于早期CRC和（或）高级别上皮内瘤变，内镜黏膜下

剥离术的整块切除率和完全切除率更高：内镜黏膜切除术

的整块切除率约为 85%，完全切除率为 68.6%~86%［198‑199］；

内镜黏膜下剥离术的整块切除率为 88%~98.3%，完全切除

率为 89%~92%［200‑201］。因此早期CRC和（或）高级别上皮内

瘤变的内镜下切除应首选内镜黏膜下剥离术。对于术后标

本垂直切缘阳性的病例，应在评估确认残留后追加治疗。

对于完整切除的病变，若同时满足以下 5个条件，可认为达

到了根治性切除：（1）垂直切缘阴性，（2）病理为乳头状腺癌

或管状腺癌，（3）黏膜下浸润深度<1 000 μm，（4）无血管侵

犯，（5）肿瘤出芽 1级（低级别）。以上 5个条件中只要有

1条不满足，则需要综合考虑淋巴结转移风险及患者具体情

况（年龄、基础疾病、身体条件、个人意愿及外科术后的生活

质量等）后确认是否追加外科手术［202］。对于技术原因造成

的垂直切缘阳性，内镜黏膜下剥离术经验丰富的内镜中心

和医师在仔细评估后，可考虑再次行内镜下扩大切除术。

【陈述陈述 24】】因无法获得术后标本因无法获得术后标本、、增加复发风险增加复发风险、、引起引起

迟发性穿孔等原因迟发性穿孔等原因，，应谨慎单独使用内镜下非切除技术应谨慎单独使用内镜下非切除技术

（（如氩离子凝固术如氩离子凝固术、、圈套器头端电凝术圈套器头端电凝术））治疗早期治疗早期CRC及及

癌前病变癌前病变。。（证据质量：高；共识水平：96.6%）
内镜下非切除技术包括氩离子凝固术、圈套器头端电

凝术等，这些技术通过直接破坏病灶组织达到治疗目的，无

法获取组织标本进行病理诊断，导致术后不能明确病灶是

否得到完整祛除，亦无法依据病理学分期制定进一步治疗

和随访计划。此外，由于对深层病灶破坏得不充分，氩离子

凝固术后复发风险较高［203］。有报道使用氩离子凝固术治

疗结肠息肉时可引起迟发性穿孔，可能与较深的肠壁受到

热损伤效应有关［204‑205］。因此，应谨慎使用内镜下非切除技

术治疗早期CRC及癌前病变。

【陈述陈述 25】】早期早期 CRC内镜治愈性切除后应在第内镜治愈性切除后应在第 6、、

12个月分别接受结肠镜复查及影像学等相关检查个月分别接受结肠镜复查及影像学等相关检查，，随访随访

时应注意避免漏诊病变时应注意避免漏诊病变。。（证据质量：低；共识水平：

100.0%）

早期CRC内镜切除术后随访的目的是早期发现局部残

留、复发、转移和异位病灶。随访计划的制定应综合考虑所

采用的内镜治疗技术（如整块切除或分片切除），基于标本

病理结果的切除完整性评估，是否存在复发危险因素以及

患者的基础疾病等多方面情况［206］。

早期 CRC内镜切除术后的最佳随访间隔目前缺乏高

质量循证医学证据。根据专家共识建议，在早期CRC治愈

性内镜切除后第 6、12个月分别复查 1次结肠镜检查，同时

进行影像学检查（胸腹部 CT），以排除发生淋巴结转移等

可能性。如果复查结果均正常，可将随访时间延长至 1~
3年，并注意结合肿瘤标志物、粪便隐血试验和相关影像

学检查。通过分片切除的病变，按复发风险不同在 3~6个
月内进行首次复查为宜［5，207］，随访时应注意避免漏诊病

变。更加详细和效果确切的随访方案需要未来更多高质

量临床研究的支持。

【陈述陈述 26】】结肠息肉或腺瘤在内镜切除后结肠息肉或腺瘤在内镜切除后，，应根据病应根据病

理性质理性质、、大小及数量等因素综合决定复查的间隔大小及数量等因素综合决定复查的间隔。。（证据质

量：高；共识水平：100.0%）
在结肠镜下切除结肠腺瘤后，定期随访可显著减少进

展期腺瘤的累计发生率。根据国内外相关指南和共识意

见，并结合我国实际情况，推荐在高质量结肠镜诊疗后根据

息肉或腺瘤的病理性质、大小以及数量等因素综合决定结

肠息肉或腺瘤切除术后的随访间隔［13］：（1）直肠、乙状结肠

增生性小息肉（长径<10 mm），术后 2~3年随访；（2）1~2个
小管状腺瘤（长径<10 mm），术后 1~3年进行随访；（3）3~
10个小管状腺瘤，术后 1~2年进行随访；（4）超过 10个小管

状腺瘤，术后 1年进行随访；（5）任何一个腺瘤的长径≥
10 mm、病理提示绒毛状腺瘤或者腺瘤伴高级别上皮内瘤

变，术后 1~2年进行随访；（6）长径<10 mm且无上皮内瘤变

的无蒂锯齿状息肉，术后2~3年随访，长径≥10 mm或伴有上

皮内瘤变的无蒂锯齿状息肉或传统锯齿状息肉，术后 1~
2年进行随访；（7）SPS，术后 1年进行随访［5］。若首次结肠

镜检查质量较低，可适当缩短随访间隔。

【陈述陈述 27】】建议有条件的医疗机构组成多学科综合诊建议有条件的医疗机构组成多学科综合诊

疗疗（（multi‑disciplinary team，，MDT））模式合理规范模式合理规范 CRC治治

疗疗，，以改善患者预后和提高生活质量以改善患者预后和提高生活质量。。（证据质量：中；共识

水平：93.1%）
CRC诊断与治疗过程可能涉及消化科、外科、肿瘤

科、放疗科、影像科、病理科等多个学科。近 10年来，

CRC的MDT模式逐渐兴起，该模式定期组织相关学科专

家为患者提供最佳的诊断和治疗方案，从而整体改善患

者预后［208］。高质量的MDT能使外科医师重视和提高手

术质量，从而提高手术切除标本的环切缘阴性率［209‑210］。

MDT亦可有效提高 CRC患者的生存率［211］。晚期 CRC肝

转移患者在实施MDT后，五年生存率由 3%上升至 20%；

晚期 CRC肺转移患者在实施MDT后，三年生存率由 24%
上升至 49%［212］。建议有条件开展MDT模式的医疗机构
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组建相关团队，为 CRC 患者提供更高质量的诊断与

治疗。
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