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Резюме

В последние годы отмечается тенденция к неуклонному росту заболеваемости колоректальным раком (КРР): прирост 
абсолютного числа заболевших раком ободочной кишки с 2009 года по 2015 год составил 11,3%; раком прямой киш-
ки — 9,9%. В структуре смертности населения от злокачественных новообразований КРР в нашей стране занимает 
второе место, уступая лишь раку легкого. Данное обстоятельство обусловлено тем, что при первичном обращении 
пациентов к врачу запущенные формы рака (III–IV стадии) диагностируются у 71,4% больных раком ободочной кишки 
и у 62,4% в случаях заболевания раком прямой кишки. Столь поздняя диагностика связана прежде всего с отсутстви-
ем соответствующей федеральной скрининговой программы, а также с неосведомленностью медицинских работ-
ников в современных представлениях о толстокишечном канцерогенезе и предопухолевых изменениях слизистой 
оболочки толстой кишки.
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Summary

In recent years, there has been a trend towards a steady increase in the incidence of colorectal cancer (CRC): the 
increase in the absolute number of patients with colon cancer from 2009 to 2015 amounted to 11.3%; rectal cancer — 
9.9%. In the structure of mortality from malignant tumors of the KRR in our country takes the second place, second 
only to lung cancer. This fact is due to the fact, that the primary treatment of patients to the doctor advanced forms 
of cancer (III–IV stage) are diagnosed in 71.4% of patients with colon cancer and 62.4% in cases of rectal cancer. Such 
a late diagnosis is primarily due to the lack of an appropriate Federal screening program, as well as to the lack of 
awareness of medical workers in modern ideas about colonic carcinogenesis and precancerous changes in the mucous 
membrane of the colon.

Key words: colorectal cancer (CRC), gear education, endoscopy, diagnostics, gear the path of development of CRC

В последние годы отмечается тенденция к неу-
клонному росту заболеваемости колоректальным 
раком (КРР): прирост абсолютного числа забо-
левших раком ободочной кишки с 2009 года по 
2015 год составил 11,3%; раком прямой кишки – 
9,9% [1, 2, 3, 6].

В  структуре заболеваемости злокачествен-
ными новообразованиями мужского населения 
России рак ободочной кишки занимает пятое 
место, женского населения – четвертое место, 
а рак прямой кишки – шестое и восьмое места 
соответственно [3].

В структуре смертности населения от злокаче-
ственных новообразований КРР в нашей стране 
занимает второе место, уступая лишь раку легко-
го. Данное обстоятельство обусловлено тем, что 
при первичном обращении пациентов к врачу 
запущенные формы рака (III–IV стадии) диа-
гностируются у 71,4% больных раком ободочной 
кишки и у 62,4% в случаях заболевания раком 
прямой кишки [3,4]. На наш взгляд, столь поздняя 
диагностика связана прежде всего с отсутствием 
соответствующей федеральной скрининговой 
программы, а также с неосведомленностью ме-
дицинских работников в современных представ-
лениях о толстокишечном канцерогенезе и пре-
допухолевых изменениях слизистой оболочки 
толстой кишки.

В настоящее время КРР рассматривается, как 
гетерогенная группа опухолей с отдельными ме-
ханизмами канцерогенеза, макроскопическими 
и микроскопическими характеристиками, а также 
с различным прогнозом пятилетней выживаемо-
сти [5, 11, 21, 39]. По данным литературы типичные 
аденомы являются предшественниками спора-
дического КРР в 60% случаев. Механизм разви-
тия КРР путем стадийного «перехода» аденомы 
в карциному был описан еще в 1975 году T. Muto 
и долгое время считался единственным [46]. 10% 
всех КРР составляют моногенетические наслед-
ственные формы рака толстой кишки. 30% раков 
толстой кишки развиваются на фоне зубчатых 
неоплазий по альтернативному, относительно не-
давно описанному J. R. Jass, зубчатому пути [23, 37].

Зубчатые образования в соответствии с клас-
сификацией опухолей толстой кишки, предло-
женной ВОЗ, были выделены в отдельную группу 
в 2010 году. К данной группе относятся следующие 
эпителиальные неоплазии [2]:

1. Гиперпластические полипы (HP)
• Микровезикулярный гиперпластический по-

лип (MVHP)
• Гиперпластический полип, содержащий бо-

каловидные клетки (GCHP)
• Гиперпластический полип, содержащий малое 

количество муцина (MPHP)
2. Зубчатые образования на широком основании (SSA)
3. Зубчатые образования на широком основании 

с цитологической дисплазией
4. Традиционная зубчатая аденома (TSA)
5. Зубчатый полипоз

Некоторые представители из данной группы по 
праву относятся к предопухолевым изменениям 
слизистой оболочки толстой кишки.

По современным литературным данным лишь 
гиперпластические полипы (НР) не играют роли 
в колоректальном канцерогенезе. Являются ли 
они предшественниками других представителей из 
группы зубчатых неоплазий, также на сегодняш-
ний день остается неясным [10, 15, 21].

Распространенность зубчатых образований на 
широком основании (SSA) по разным литератур-
ным данным составляет от 1 до 10% от всех полипов 
толстой кишки. По современным литературным 
данным именно SSA в большинстве случаев яв-
ляются предшественниками спорадического или 
бессимптомного КРР, развивающегося по зубчатому 
пути, инициирующим фактором в котором, явля-
ется мутация гена BRAF, которая никогда не встре-
чается при прогрессии незубчатых образований.

Традиционные зубчатые аденомы (TSA) встре-
чаются лишь в 1% случаев от всех колоректальных 
полипов. Участие их в зубчатом пути канцерогенеза 
остается спорным. Так TSA более свойственна мута-
ция гена KRAS. Встречаются TSA, в которых мутации 
вообще отсутствуют. Кроме того, у TSA определяется 
различный CIMP-статус (что в одних образованиях 
обусловлено недостатком метилирования гена MLH1, 
в других – высокой MSI: характеристиками, которые 
не соответствуют зубчатому пути канцерогенеза) 
[2, 26]. Для уточнения возможности участия TSA 
в зубчатом пути канцерогенеза, на наш взгляд, не-
обходимо продолжение и углубление дальнейших 
молекулярно-генетических исследований.

Таким образом, SSA являются главными пред-
шественниками КРР, развивающегося по зубчатому 
пути [9, 11, 12, 13, 14] (рис. 1).
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Дифференциальная эндоскопическая диагностика НР и SSA

Эндоскопическая дифференциальная диагностика 
НР и SSA до сих пор вызывает значительные труд-
ности, особенно это касается мелких образований, 
локализующихся преимущественно в прямой кишке 
и в области ректосигмоидного перехода [8, 16, 17, 22].

Макроскопически в большинстве случаев HP 
представляют собой плоско-приподнятые эпи-
телиальные образования на широком основании, 
в редких случаях они могут иметь ножку различной 
толщины и длины. По цвету – схожи с окружающей 
слизистой оболочкой, имеют гладкую поверхность, 
размеры чаще не превышают 5 мм. Локализуются 
такие образования, как правило, в левых отделах 
толстой кишки [16, 17, 18, 26, 27] (рис. 2).

При детальном осмотре поверхности данных 
неоплазий с увеличением и хромоскопией в 95–
96% случаев определяется II тип ямочного рисунка 
(классификация pit pattern, S. Kudo, 1996) (рис. 3) 
[29, 30]. При осмотре в узкоспектральном режиме 
(NBI – narrow band imaging) с последующей оценкой 
капиллярного рисунка в соответствии с классифика-
цией Y. Sano, НР относятся к I типу (рис. 4, 5), [24, 44].

SSA чаще всего представляют собой плоские или 
плоско-приподнятые эпителиальные образования 
овальной формы, розового цвета, иногда со стер-
тым контуром и нечеткими краями, размерами 5 
и более миллиметров (рис. 6).

В большинстве случаев данные неоплазии по-
крыты слизистой «шапочкой», из-за которой могут 
быть желтоватого или коричневатого цвета (рис. 7).

Данный критерий, пожалуй, можно считать 
одним из главных макроскопических критериев 
диагностики SSA. Правосторонняя локализация 
зубчатых образований также является важным 
признаком успешной их эндоскопической диагно-
стики [27, 28, 31,33, 35, 36].

При детальном осмотре поверхности SSA с уве-
личением в большинстве случаев определяется 
II-О тип ямок слизистой оболочки по классифи-
кации T. Kimura, 2012 год [25]. Ямки при данном 
типе рельефа поверхности шире и округлее (за счет 
расширенных оснований крипт) в сравнении с па-
пиллярными и звездчатыми ямками при II типе по 
классификации S. Kudo.

В 2014 году группой японских экспертов по NBI 
диагностике была предложена новая универсаль-
ная эндоскопическая классификация эпителиаль-
ных образований толстой кишки (Japanese NBI 
Expert Team Classifacation – JNET классификация), 
которая основана на совместной оценке сосудисто-
го рисунка и рисунка поверхности образований, 
при осмотре их в режиме узкого спектра с уве-
личением. В данную классификацию, в отличие 
от предыдущих классификаций эпителиальных 
образований толстой кишки, вошли и зубчатые 
образования (рис. 8, 9) [32].

Что касается дифференциальной эндоскопиче-
ской диагностики эпителиальных образований 
размерами менее 10 мм, локализующихся в пря-
мой кишке и в области ректосигмоидного изгиба, 
которые при эндоскопии высокой четкости могут 
быть отнесены к группе зубчатых образований, то 
в одном из проспективных исследований, прове-
денных в США в 2015 году показано, что частота 
встречаемости SSA среди таких образований очень 
низкая и составляет от 0,6% до 2,1%. Таким обра-
зом, по рекомендациям Американского Общества 
Гастроинтестинальной Эндоскопии (American 
Society for Gastrointestinal Endoscopy – ASGE) дан-
ные образования не требуют удаления и не влияют 
на интервал наблюдения у данной группы паци-
ентов [6, 38].

Дифференциальная эндоскопическая диагностика SSA и SSA 
с дисплазией

Еще одним важным вопросом в диагностике зуб-
чатых неоплазий толстой кишки является диффе-
ренциальная диагностика SSA и SSA с дисплазией. 
По данным литературы частота встречаемости SSA 
с признаками цитологической дисплазии или фо-
кусами аденокарциномы составляет от 0,2 до 14% 
среди всех зубчатых образований. Такую низкую 
частоту встречаемости одни исследователи объяс-
няют редкостью перехода SSA в SSA с дисплазией, 
другие же говорят о быстрой прогрессии SSA с дис-
плазией в аденокарциному [23,27,36]. На наш взгляд, 
все же быстрая прогрессия, а также недостаточная 
эндоскопическая диагностика являются главными 
причинами столь низкой частоты встречаемости 
SSA с признаками цитологической дисплазии или 
фокусами аденокарциномы. Данные утвержде-
ния также могут объяснить и достаточно частое 
развитие так называемых «интервал – карцином» – 
опухолей, которые диагностируются после выпол-
ненной скрининговой колоноскопии в период до-
пустимого интервала наблюдения. Частота таких 
опухолей составляет около 5–7%. В большинстве 

случаев данный тип опухолей имеет правосто-
роннюю локализацию, в некоторых случаях это 
также может свидетельствовать о недостаточной 
эндоскопической диагностике зубчатых неопла-
зий толстой кишки, быстрой их прогрессии либо 
о нерадикальном удалении, что приводит к после-
дующей стремительной трансформации данных 
неоплазий в аденокарциному [27, 34, 38].

Считается, что чем больше размер SSA, тем 
большая вероятность наличия цитологической 
дисплазии/фокусов аденокарциномы у данного об-
разования. Это действительно так, однако в одной 
из статей, опубликованной в 2017 году в журнале 
«Gastrointestinal Endoscopy», показано, что в 39,6% 
случаев SSA размерами менее 10 мм также имели 
признаки цитологической дисплазии/фокусы кар-
циномы [27].

Что касается макроскопических характеристик, 
SSA, которые имеют ножку или суженное осно-
вании (Ip/Isp тип по Парижской классификации, 
2005 года), неровную, узловую, иногда гипереми-
рованную поверхность, а также депрессию в центре 
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в большинстве случаев имеют признаки цитологи-
ческой дисплазии (рис. 10).

При наличии хотя бы одного из вышеописан-
ных макроскопических признаков в 90,2% случа-
ев образования имеют признаки цитологической 
дисплазии и в 100% – фокусы карциномы [19, 20].

Что касается детального осмотра поверхности 
SSA c признаками цитологической дисплазии/фо-
кусами карциномы в режиме NBI с увеличением, то 
в 93,3% случаев при наличии дисплазии и в 100% 
при наличии фокусов карциномы, образования 
имеют смешанный тип рисунка поверхности по 
классификации S. Kudo: II, IIIL, IV, Vi или Vn типы 
[29] (рис. 11).

SSA с дисплазией являются следующим эта-
пом развития SSA в зубчатом пути канцерогене-
за. Опухоли, развивающиеся по данному пути, 
получили название зубчатые аденокарциномы. 
Данный тип опухолей имеет определенные микро-
скопические и генетические признаки, что позво-
ляет провести их дифференциальную диагностику 

с аденокарциномами, которые развиваются в ре-
зультате малигнизации типичных аденом, а также 
с опухолями при синдроме Линча [39, 40, 41, 42].

В таблице представлены основные генетические, 
микроскопические и макроскопические критерии 
диагностики опухолей данного типа (таблица 1).

Наличие определенного геномного профиля 
зубчатых аденокарцином толстой кишки ассоци-
ировано с целым рядом клинически значимых 
признаков: правостороння локализация опухоли, 
относительно благоприятный прогноз, а также 
большая чувствительность к определенному ряду 
химиотерапевтических препаратов [39, 43].

Таким образом, определение геномного профиля 
показано не только у пациентов при подозрении 
на синдром Линча [15], но и у пациентов с пра-
восторонней локализацией опухоли при наличии 
микроскопических характеристик, соответствую-
щих зубчатой аденокарциноме, так как это в значи-
тельной мере может повлиять на тактику ведения 
пациентов данной группы.

Заключение

Зубчатые образования – признанные предше-
ственники КРР. По рекомендациям европейского 
эндоскопического общества (ESGE) и американ-
ского общества по изучению КРР они требуют 
полного удаления. В связи с этим проблемы ка-
чественной своевременной эндоскопической 

диагностики данных образований, выбора пра-
вильного метода радикального лечения, а также 
интервалы последующего наблюдения у данной 
группы пациентов становятся все более акту-
альными и требуют дальнейшего углубленного 
изучения [39, 40, 43].
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Рисунок 1.
Схема развития КРР по 
зубчатому пути [45]

Figure 1.
Serrated pathway of colorectal 
cancer
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Рисунок 2.
Эндоскопическая картина 
гиперпластического полипа 
толстой кишки: осмотр 
в белом свете

Figure 2.
Endoscopic image of hyper-
plastic polyp (white light 
endoscopy)

Рисунок 3.
Классификация микроре-
льефа поверхности эпители-
альных образований толстой 
кишки S. Kudo, 1996 [29]

Figure 3.
S. Kudo classifi cation
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Рисунок 4.
Классификация капилляр-
ного рисунка колоректаль-
ных образований Y. Sano [44]

Figure 4.
Y. Sano classifi cation
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Figure 5.

Рисунок 6, а-б.
Figure 6.

Рисунок 7.
Figure 7.

Рисунок 8.
JNET классификация эпи-
телиальных образований 
толстой кишки [32]

Figure 8.
JNET classifi cation
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Рисунок 11.
Эндоскопическая картина зубчатого образования с признаками цитоло-
гической дисплазии: осмотр в узком спектре света c увеличением (NBI + 
Dual Focus), (смешанный (II, IIIL, IV) тип ямочного рисунка по S. Kudo).

Figure 11.
Endoscopic image of sessile serrated adenoma with dysplasia (NBI + dual focus 
endoscopy, mixed type of pit pattern (II, IIIL, IV) according S. Kudo classifi ca-
tion)

Рисунок 9.
Figure 9.

Рисунок 10.
Figure 10.

Эндоскопическая картина зубчатого образования на широком основании: осмотр 
в узком спектре света (NBI) с увеличением (Dual Focus), 1 тип по классификации 
JNET

Эндоскопическая картина зубчатого 
образования с признаками цитологиче-
ской дисплазии: осмотр в белом свете
Endoscopic image of sessile serrated adeno-
ma with dysplasia (white light endoscopy)
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Пациент А, 36 лет. Видеокапсульная эн-
доскопия: язвенный стеноз подвздош-
ной кишки (эндофото).

Пациент А, 36 лет. Баллонно- 
ассистированная энтероскопия: язвенный 
стеноз подвздошной кишки (эндофото).

Пациент С, 37 лет. Видеокапсульная эн-
доскопия: язвенный дефект подвздош-
ной кишки (эндофото).


