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ПРЕДИСЛОВИЕ

Основной гипотезой возникновения колоректально­
го рака считается результат формирования и затем 
последовательных изменений ткани аденом, в основе 
которых лежат генетические нарушения. Уже сейчас 
ясно, что на этот путь приходится, примерно, лишь 
60% раков толстой кишки [1].Более тщательный 
анализ морфологических и генетических характе­
ристик гиперпластических образований позволил 
предположить, что среди них существуют структу­
ры, содержащие, наряду с гиперпластическими, дис- 
пластическиеаденоматозные изменения. Такие обра­
зования занимают от 7 -9 % . Риск развития рака из 
них составляет 7 ,5-15%  [2]. В исследованиях при 
наблюдении за ними развивалась инвазивная адено- 
карциномав течение 8 месяцев [3]. Эти образования 
имели специфическое гистологическое строение -  
зубчатость крипт, учитывая эту особенность,им дали 
название «зубчатые аденомы». В настоящее время 
они считаются одними из непосредственных пред- 
шественниковколоректального рака, и особенно в 
правых отделах толстой кишки. Вопросами этиопа- 
тогенеза, гистоморфологическим и эндоскопическим 
характеристикам зубчатых образований посвящен 
данный обзор.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

До конца 1990-х колоректальные полипы, как правило, 
делились на два основных подтипа: гиперпластические 
и аденоматозные полипы [4]. Общее мнение было то, 
что аденоматозные полипы являются предшественника­
ми колоректального рака, агиперпластические полипы 
считались с не неопластической гиперпролиферацией 
клеток с небольшим онкологическим значением [5].

Исторические моменты изменения этой парадигмы 
представляют интерес для данного обзора.

Первоначально Н. Goldman и соавт в 1970 году была 
выдвинута гипотеза, что гиперпластические полипы 
могут являться предшественниками некоторых опу­

холевых аденом [6]. На протяжении последующих 
десятилетий повторялись предположения о связи 
гиперпластических полипов и колоректального рака 
[7]. К ним относятся отдельные сообщения о наличии 
фокал-карцином в гигантских и больших гиперпла­
стических полипах (размер превышающий >1 ст) 
[8, 9] и ассоциация высокого риска колоректального 
рака у лиц с множественными гиперпластическими 
полипами. Несмотря на это, преобладающим мне­
нием оставалось, что гиперпластические полипы 
(HP-hyperplasticpolyp) -  безобидные гиперпролифе­
ративные образования, пока новые подробные гисто­
логические исследования не начали свидетельство­
вать об обратном.

В 1984 году Urbanski описал полип со смешанной мор­
фологией, имеющий признаки гиперпластического 
полипа и аденоматозного полипа и, как предполага­
лось, мог привести к аденокарциноме толстой кишки 
[10]. Примерно в то же время, Jass и коллеги назы­
вают аналогичные поражения «атипичным метапла­
стическим полипом». В 1990 году Longacre и Fenoglio- 
Preiser для таких поражений впервые применили 
термин «зубчатая аденома», подчеркивая тем самым- 
зубчатую архитектуру и особенно их неопластичкую 
природу [11].В 2003 году Torlakovic с соавт. разделил 
зубчатые полипы на две группы: традиционная зуб­
чатая аденома (TSA -  traditionalsessileadenoma) для 
образований, которые описывал Т.Longacre и др., и 
новую категорию полипов, которая называется зуб­
чатыми аденомами на широком основании (SSA - 
sessileserratedadenoma) для поражений, которые были 
зубчатыми по гистологии, но не имели равномерный 
цитологической дисплазии, эти образования облада­
ют морфологическими характеристиками, лежащими 
между классическим HP и TSA. [12]. Оглядываясь 
назад, кажется, что SSA ранее были сгруппированы 
с HP большинством патологоанатомов. SSA может 
иметь небольшие участки цитологической атипии, 
но если это были SSA с различными очагами диспла­
зии, однозначно их называли смешанными полипами
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(MPs). SSA считалось недиспластическим образова­
нием, но в 2003 году Goldstein и соавт была призна­
на в качестве прекурсорадиспластических зубчатых 
аденом и аденокарциномы [13]. Это важно, поскольку 
SSA являются наиболее распространенными среди 
зубчатых аденом [14].

Биологические и патологические особенности этих 
полипов только начинают быть охарактеризованы, и 
история прогрессирования заболевания не полностью 
определена. Генетические основы перехода зубчатых 
образованийв рак происходит по зубчатому пути. По­
нимание этого пути дает представление о клиниче­
ской значимости зубчатых поражений и обеспечивает 
доказательства, необходимые для лечения и наблюде­
ния пациентов с этими поражениями.

КЛАССИФИКАЦИЯ И М О РФ О ЛО ГИЧЕСКИЕ  
ОСОБЕННОСТИ SSL

Все неоплазии/образования толстой кишки делятся на 
2 группы: незубчатые (аденомы) и зубчатые. В послед­
ней группе определены три вариантастроения зубчатых 
поражений, имеющие тонкие архитектурные различия, 
но все они обладают канцерогенным потенциалом: ги­
перпластический полип (HP), зубчатое образование на 

широком основании (SSA/Р )  и традиционная зубчатая 
аденома (TSA). В дополнении, аденокарцинома толстой 
кишки, возникшая из зубчатых поражений (SSL) и име­
ющая зубчатые изменения в структуре, называется зуб­
чатой аденокарциномой [15].

Классификации зубчатых полипов ВОЗ была принята 
в 2010 году [16] и представлена в таблице 1.
Таблица 1. Классификация зубчатых образований 
толстой кишки

гп

Микровезикулярныйтип 
(Microvesiculartype -  MVHP) 
Тип, богатыйбокаловиднымиклетками 
(Gobletcell-richtype -  GCHP)
Тип, бедныймуцином (Mucin poor type - 
MPHP)

SSA/P Без цитологической дисплазии 
С цитологической дисплазией

TSA Без обычной дисплазии 
С обычной дисплазией

Термин «сидячие зубчатые аденомы» и «сидячие зубчатые 
полипы» считаются синонимом

Авторами в 2010 году [ 17] предложена классификация, 
отражающая историческое и современное формирова­
ние и разделение данной патологии (табл. 2). Предла-

Таблица 2. Предлагаемая классификация колоректальных полипов
Традиционная 
терминология 
(до 2003 года)

Обновленная терминоло­
гия (после 2003 года)

Предлагаемая терминология с учетом 
молекулярных изменений

Аденома Обычная аденома АРС-опосредованная неопластические полипы 
(неоплазии)

Тубулярная 
аденома Тубулярная аденома Незубчатый неопластический полип без 

ворсинчатого компонента
Тубул о - 
ворсинчатая аде­
нома

Тубуло-ворсинчатая аденома Незубчатый неопластический полип с ворсинчатым 
компонентом

Виллезная адено­
ма Виллезная аденома

Зубчатая аденома
Гиперпластический 
полип Зубчатые аденомы CIMP-аденома, BRAF-тип

SSA/Р без цитологической 
дисплазии

Зубчатый неопластический полип на широком 
основании без цитологической дисплазии

SSA/Р с цитологической 
дисплазией

Зубчатый неопластический полип на широком 
основании с цитологической дисплазией

CIMP-аденома, KRAS-тип

TSA безобычнойдисплазии
Ворсинчатый зубчатый неопластический полип 
без обычной дисплазии

TSA собычнойдисплазией
Ворсинчатыйзубчатый неопластический полип 
с обычной дисплазией

Гиперпластические полипы Гиперпластический полип, BRAF-тип
Микровезикулярный HP Микровезикулярный HP

Гиперпластический полип, Kras-тип
GCHP GCHP

Гиперпластический полип, другой
Бедный муцином HP Бедный муцином HP
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

гаемая терминология и классификация образований 
основана на генетических и цитологических различи­
ях, приводящих к оригинальному патогенетическому 
пути развития каждого вида образований, подходу, 
диагностике и лечению.

Гиперпластические полипы (HP-hyperplasticpolyp)

HP составляют 80-90%  от всех зубчатых полипов [ 18] 
и до настоящего времени считаются безобидными об­
разованиями, зачастую обнаруживаются в левой по­
ловине ТК и прямой кишке (75-80% ) [14], не более 
5 мм, по данным авторов до 10 мм, симметричные и рав­
номерные [19, 20, 21]. При эндоскопии в белом свете 
очень сложно дифференцировать HP от других типов 
полипов [22]. На снимке представлены случаи гипер­
пластических полипов из нашей практики (рис. 1).

Рис. 1. Гиперпластические полипы. Эпителиальные 
образования розового цвета, с гладкой поверхностью, 
четкими ровными краями, размером до 5-6 мм, pitpattern 2 типа

Микроскопическая картина. При морфологи­
ческом исследовании HP определяется зубчатость 
вверхней части крипт до верхней трети крипт в боль­
шинстве случаев, зубчатый или звездчатый формы 
просвет. Важно отметить, что нижняя часть крипты 
остается узкой, прямой, трубчатой (тубулярной), 
без горизонтального или нерегулярного ветвления, 
без появления дилатации. Пролиферативная зона 
занимает базальную треть нижней части крипты и 
зона является симметричной, в глубине крипт часто 
визуализируется расширение пролиферативной зоны 
[23]. Биологическая принадлежность обнаруженных 
ГП в другом исследовании, в которых определялось 
расширение пролиферативной зоны или небольшая 
архитектурная дезорганизация, но не отвечающие 
критериям SSA, авторами не выяснена [21]. В верх­

ней части крипт стратификации не наблюдается, то 
есть, нет ни структурных, ни клеточных признаков 
неоплазии. Минимальная цитологическая атипия 
присутствует, ядерной атипии нет, за исключением 
некоторых везикулярных ядер. Оценка архитектуры 
является наиболее важной, поскольку атипию мож­
но увидеть в воспаленных полипах с регенераторны­
ми изменениями.Большие HP встречаются редко, их 
строение отличается усиленной зубчатостью и дила­
тацией просвета крипт. В них нормальная пролифера­
ция. Значительный риск злокачественного развития 
в гиперпластическом полипе повышен при наличии 
синхронных аденом или SSA [24].

Гистологически выделяют три подтипа HP (таблица 
2) [12]:

-  микровезикулярный (microvesicular serrated polyps 
(MVSPs)

-  богатый бокаловидными клетками (goblet cell-rich 
serrated polyps (GCSPs)

-  бедный муцином (редко), mucin-poor serrated 
polyps (M PSPs),степень зубчатости просветам ожет- 
варьировать между этими подтипами. Для практиче­
ских целей отличать эти типы полипов друг от друга 
не имеет клинического и прогностического значения 
для пациентов, однако эти подклассификации были 
использованы в научных исследованиях. Кроме того, 
понимание этих морфологических подтипов может 
помочь в диагностике гиперпластических полипов.

Микровезикулярные гиперпластические полипы 
(MVSPs) являются наиболее распространенным ти­
пом и коррелирует с традиционно известными ГП, на­
ходящимися в дистальной части толстой кишке. Они 
характеризуются пониженным содержанием бокало­
видных клеток, или ненормальными (vesicularlike) 
бокаловидными клетками, которые содержат малые 
капли муцина в цитоплазме. Можно увидеть ядерную 
атипию и стратификацию. Эти полипы возникают в 
основном в левой части толстой кишки, часто множе­
ственные [12].

Гиперпластические полипы, богатые бокаловидными 
клетками (GCSPs), с наличием в меньшей степени 
зубчатости и почти эксклюзивное наличие большо­
го количества бокаловидных клеток без мелких пу­
зырьков в цитоплазме. Видна минимальная ядерная 
атипия или стратификация. GCSPs также наиболее 
распространены в левой части толстой кишки и, как 
правило, менее 0,5 см [12].

Гиперпластические полипы, бедные муцином 
(M PSPs), редки, характеризуются равномерной и вы­
раженной зубчатостью, и практически без муцина, 
и с большими круглыми гиперхромными ядрами без 
псевдостратификации. Они могут быть связаны с ги-
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перплазией истинных нейроэндокринных клеток. Эти 
особенности привели к предположениям, что эти по­
липы в действительности с реактивными изменения­
ми [12].

Считается, что микровезикулярный тип может быть 
предшественником SSA, а богатый бокаловидными 
клетками — традиционных зубчатых аденом (TSA) 
[25, 26, 27].

На следующем снимке представленоморфологиче- 
ское строение гиперпластических полипов, выявлен­
ных во время наших эндоскопических исследований 
(рис. 2).

Проксимальные HP отличаются от дистальных мор­
фологией, ив настоящее время признается, что боль­
шие и проксимальные HP могут быть представлены 
SSA, которые обладают потенциалом к малигнизации 
[28, 29].

Зубчатые аденомы/полипы наши рокомосновании 
(SSA | Р-sessileserratedadenom a/polyp)

Термины «зубчатыеаденомы на широком основании» 
и «зубчатыеполипы на широком основании» являются 
синонимами. Частотавстречаемости SSA достигает 
4-9% от всех колоректальных полипов и 22% от всех 
зубчатых полипов [14, 30].

Рост определяется в большей степени в проксималь­
ном отделе ТК (75% проксимальнее селезеночного 
изгиба поданным одного исследования) [14], но также 
бывают распределены по всей ТКи прямой кишке [12, 
13, 21]. Размер SSA больше, чем HP: в большинстве 
случаев> 5mm и 15-20%  > 10 mm [31]. Имеют преоб­
ладающий латеральный рост, зачастую расположены 
вдоль гребня гаустральной складки, иногда имитируя 
увеличенную складку [32]. Их общий макроскопиче­
ский фенотип -  неполиповидный или образования с 
комбинацией неполиповидных и полиповидных изме-

Рис. 2. Гиперпластический полип (HP): а -  гиперпластический полип, микровезикулярный тип. Зубчатость в верхней половине крипт, 
базальные отделы ровные, тубулярного строения. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО; б -  гиперпластический полип, 
микровезикулярный тип, поперечный срез. Просвет верхней половины крипт звездчатой формы, базальные отделы ровные, 
тубулярного строения. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО; в -  гиперпластический полип, микровезикулярный тип, поперечный 
срез. Формирование зубчатости за счет апикальной части цитоплазмы, содержащей микровезикулы муцина. Окраска гематоксили­
ном и эозином.хЮО; г -  гиперпластический полип богатый бокаловидными клетками. Эпителий крипты представлен бокаловидными 
клетками, зубчатость менее выражена, чем в микровезикулярном типе. Окраска гематоксилином и эозином.х200, д -  гиперпластиче­
ский полип богатый бокаловидными клетками, поперечный срез. Просвет желез звездчатой формы, эпителий представлен бокало­
видными клетками. Окраска гематоксилином и эозином.х200; е -  гиперпластический полип бедный муцином. Зубчатость хорошо 
выражена, муцин отсутствует. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО.
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нений на широком основании, напоминающие LST, с 
нерегулярными границами, поэтому их классифици­
руют как подтип Па или Ila+Is. Могут быть покрыты 
слизью. После того, как поверхность их отмыта, мож­
но увидеть цвет слизистой, неотличающийся от окру­
жающей, или красный цвет образования. Iwabuchi и 
соавт, к примеру, выявили, что 60% случаев были 
«красного» цвета [33, 34, 35]. Поверхность пораже- 
ниягомогенна. Хромоэндоскопия показывает, что 
они имеют сходный pitpatternc микровезикулярным 
типом HP и определяется с увеличенным звездчатым 
рисунком ямок [36]. Результаты других исследований 
показывают, что pitpattern SSA отличается от таково­
го HP и TSA [35,37].

На ниже представленных снимках зубчатые аденомы 
на широком основании, выявленные во время наших 
эндоскопических исследований (рис. 3, 4, 5, 6).

Микроскопическая картина. SSA представляет 
собой промежуточный морфологический тип между 
H P hTSA [12, 13,21]. Гистопатологический диагнозмо- 
жет быть затруднен, т.к. SSA имеет большее сходство 

со строением HP, чем с TSA [12, 38]. SSA отличаются 
от HP дезорганизацией архитектуры, расширенной 
пролиферативной зоной и едва различимой клеточной 
атипией [12, 39]. В отличие от HP, зубчатость можно 
увидеть в основании крипт. Поверхностный эпителий 
может выглядеть так же, как в HP, особенно с мел­
кой или слабо взятой биопсии, следовательно, осо­
бая важность получения глубоких образцов ткани! 
Кроме того, в SSA пролиферативная зона является 
аномальной и часто мигрирует вверх крипты и имеет 
асимметричный вид [32]. На рисунке 7 представлены 
морфологическое строение зубчатых аденом на широ­
ком основании.

Диагностическими признаками SSA являются ветвя­
щиеся крипты, крипты, которые расширены у основа­
ния, и основания крипт параллельны мышечной пла- | 
стинке слизистой, создавая отличительную L-образную 
форму, или перевернутую Т-образную крипту [23]. 
Часто определяется чрезмерная продукция муцина и 
заполнение им крипты, таким образом, с наличие так 
называемой «муцинозной шапки».

Рис. 3. Плоско-возвышенное образование типа 0-Па, 
с «муцинозной шапкой»

Рис. 4. Режим осмотра в узком спектре света (NBI). Плоско­
возвышенное образование типа О-На, с четкими ровными 
краями, мелкозернистой поверхностью, pitpattern 2 типа. 
Учитывая гистологическое строение гиперпластического 
полипа и размер более 10мм, образование целесообразно 
рассматривать как зубчатую аденому на широком основании

Рис. 5. Плоско-возвышенное образование типа О-На, 
с фестончатыми краями, мелкозернистой поверхностью, 
с чертами «муцинозной шапки».

Рис. 6.Плоско-возвышенное образование типа 0-Па 
без «муцинозной шапки»



КОЛОРЕКТАЛЬНЫЙ РАК

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭНДОСКОПИЯ 2014 1 (43)

Рис. 7. Зубчатая аденома/полип на широком основании (SSA/P). а -  общий план. Расширение и ветвление базальных отделов 
желез. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО; б -  расширение базального отдела железы в виде колбы. Окраска гематоксилином 
и эозином .х 100; в, г, д -  расширение базальных отделов желез в виде якоря и перевернутой буквы L. Окраска гематоксилином 
и эозином х200; е -  железа с зубчатым просветом и дисплазией легкой степени. Окраска гематоксилином и эозином х200

Авторы отмечают, что диагностика SSA не требует 
обязательного цитологического подтверждения, но 
подтверждение «архитектурной дисплазии» обяза­
тельно [32].

Хотя окончательные минимальные критерии для 
диагностики SSA до сих пор не определены, единым 
однозначным признаком является архитектурное ис­
кажение крипт, расширение и /и л и  горизонтальное 
разветвление крипт, что является достаточным для 
диагностики данной патологии, особенно если есть 

’ связь синвертированнымсозреванием.Этиизменения 
рекомендуют считать достаточным для диагностики 
SSA/Р . Клиницисты, учитывая различные взгляды в 
дифференциации HP от SSA / Р ,  зубчатые поражения 
проксимальной части ТК >10мм в размере, определя­
ющиеся как HP, могут считать как S S A /P  [40].

Важным гистологическим критерием в диагностике 
SSA является отсутствие обычной цитологической 

| Дисплазии [12, 13]. Если дисплазия присутствует, тог­

да образование классифицируется как SSA с цитоло­
гической дисплазией, характеристика которой пред­
ставлена ниже.

Зубчатые аденомы на широком основании 
с цитологически выявленной дисплазией

Гистологически можно увидеть SSA с участком, кото­
рый переходит в обычную аденомоподобную область. 
SSA с наличием обычной цитологической дисплазии 
имеют больший риск ракового перерождения, чем 
без цитологических изменений. Любую SSA с любой 
обычной цитологической дисплазией следует считать 
«зрелым» полипом, клиническая значимость которо­
го соответствует высокой степени дисплазии в обыч­
ных аденомах [40]. Существуют по крайней меретео- 
ретическиедоказательства того, что у таких очагов 
скорость озлокачествлениябыстрее, чем у обычны- 
хаденом [41,42, 43]. На рисунках 8, 9, 10 представле- 
ныэндофотографии наших наблюдений.



Рис. 8. Плоско-возвышенное образо­
вание типа о-Па в поперечном отделе 
толстой кишки

Рис. 9. Плоско стелющееся обра­
зование типа LST-ng с дисплазией 
восходящего отдела толстой кишки с 
лифтингом образования с инъекцией 
в подслизистый слой раствора с до­
бавлением метиленового синего

Рис. 10. Плоско стелющееся 
образование типа LST-ng с 
дисплазией в куполе слепой кишки

Традиционная зубчатая аденома (TSA)

Именно эти поражения были впервые описаны 
Longacreand Fenoglio-Preiser как зубчатая аденома. 
Частота встречаемости TSA.no данным различных, 
исследований составляет от 1 % -3 ,5%  [14, 30, 44, 45] 
до 7% [11, 46] от всех колоректальных полипов. В то 
же время, в одном финском исследовании TSA состав­
ляли 15,9% от всех зубчатых полипов [47]

Около 54% ТЗАобнаруживаются в левой половине 
ТК [11, 37, 46]. Полиповидный тип образований пре­
имущественно наблюдаются в дистальных отделах, а 
неполиповидный в проксимальных отделах толстой 
кишки. Полиповидные TSA чаще выявляют у муж­
чин, они реже прогрессируют в рак [11,46], Эти пора­
жения часто достигают размера 10 мм [37]. Зачастую, 
их эндоскопический вид сходен с обычными аденома­
ми толстой кишки [41]. Архитектурно, традиционные 
зубчатые аденомы имеют несколько ворсинчатую 
конфигурацию [32], рост обычно на ножке или на 
широком основании, в отличие от SSA, с различной 
«мозговидной» внешностью, при этом при маленьких 
размерах этот тип практически не отличим эндоско­
пически и от HP [35, 46, 48, 49]. По данным других ав­
торов, макроскопический вид TSA полиповидный или 
неполиповидный [37], соответствующий подтипам 1р, 
Is и Папо парижской классификации [50]. Ямочный 
рисунок варьирует от II типа в маленьких зубчатых 
аденомах до типов IIIL и IV в больших аденомах и ти­
пов Vi или VN в карциномах [35]. На снимках перд- 
ставлен случай традионной зубчатой аденомы из на­
шей практики (рис. 11, 12).

Микроскопическая картина. TSA морфологиче­
ски представляют собой комбинацию зубчатых обра­
зований (зубчатость в верхнем сегменте)и аденом (в 
нижнем сегменте) с большой пролиферативной спо­
собностью, стратификацией ядер в 2 -3  ряда, и нали-

Рис. 11. Традиционная зубчатая аденома с дисплазией 
умеренной степени в режиме белого света

Рис. 12. Тот же случай, традиционная зубчатая аденома 
с дисплазией умеренной степени в режиме узкого спектра 
света (NBI)

чием клеток с избытком эозинофильной цитоплазмы 
[24]. TSA состоят из единой популяции аномальных 
столбчатых клеток с эозинофильной цитоплазмой. 
Пролиферация клеток в основном в основании крипт, 
и иногда митозы наблюдаются в верхней части крип­
ты. В целом, существует определенный переход от ба­
зальной пролиферативной зоны к более поверхност­
ной зоне созревания клеток [23]. Кроме того, можно 
увидеть «эктопические крипты». Эти крипты выглядят 
более короткими и не контактируют с мышечной пла­
стинкой слизистой, в отличие от нормальных крипт 
толстой кишки [51]. Наши наблюдения представлены 
на рисунке 13.
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Рис. 13. а -  общий план. Хорошо видны многочисленные эктопические крипты, придающие полипу зубчатый вид. Окраска гематок­
силином и эозином.х50; б -  утолщенные булавовидные расширения на концах ворсин ("bulboustips"). Окраска гематоксилином и 
эозином.х50; в -  эозинофильные изменения и сформированные эктопические крипты. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО; 
г -  ворсина с эозинофильными изменениями и формирующимися эктопическими криптами. Окраска гематоксилином и эозином. 
х200; д -  эктопические крипты выстланы бокаловидными клетками. Окраска гематоксилином и эозином.хЮО; е -  эозинофильные 
изменения: высокие столбчатые клетки с эозинофильной цитоплазмой и вытянутым ядром, расположенным в центре.
Окраска гематоксилином и эозином х400

В TSA дисплазия, как правило, очевидна. Высокая 
пролиферативная активность с тенденцией развития 
в неоплазиювысокой степени [47, 52, 53].

TSA характеризуется наличием высокой степени дис­
плазии и лиинтрамукозной карциномы [11]. Longacre 
и Fenoglio-PreiserB своем исследовании определили, 
что 11% от выявленных TSAs содержали очаги ин- 
трамукозной карциномы [32]. Гистопатологическое 
изучение TSA показало, что интраэпителиальная 
неоплазия высокой степениатипии чаще встречается 
в неполиповидных поражениях (25,2 % ) чем в полипо­
видных (9,2% ) [35].

Типичные TSA часто прогрессируют в зубчатые кар­
циномы с картиной муцинозного или трабекулярного 
роста. Рост таких зубчатых карцином более агресси­
вен по сравнению с карциномами, развившимися из 
SSA или классических аденом [24].

Другие авторы отмечают, что TSA имеют более вы­
сокие темпы роста, чем аденоматозные полипы и что 
последующая скорость развития рака аналогична аде­
номатозным полипам [31, 47].

В представленной таблице 3 авторы определяют мор­
фологические критерии различных типов зубчатых 
поражений и возможность их дифференциальной диа­
гностики [23].

При четко определенных морфологических различиях 
можно было бы предположить, что дифференциаль­
ный диагноз между различными типами зубчатых по­
липов должен быть прост (таблица 3). К сожалению, 
исследования показывают необходимость менее ради­
кального подхода, в особенности в различиях между 
гиперпластическими полипами и SSA [54; 55].

Другие авторы отображают клинические различия 
зубчатых поражений (таблица 4).
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Таблица 3. Сравнительная гистологическая характеристика зубчатых образований толстой кишки
Г иперпластический 

полип
Традиционная зубча­

тая аденома
Зубчатая аденома/полип 

на широком основании

Эпителий «Усиление 
созревания» Эозинофильный

Зрелые бокаловидные клетки

Можно увидеть эозинофильные 
изменения

Изменения 
в ядрах

Ничем не примеча­
тельны

Удлиненные ядра

Умеренная псевдостра­
тификация

Иногда митозы ограниче­
ны верхней частью крипт

Небольшие очаги псевдострати­
фикации

Иногда митозы ограничены 
верхней частью крипт

Зубчатость

Верхняя 1/3 до верх­
ней 1/2 крипт или 
более, но не в нижней 
части крипт

Верхняя 1/3 до верхней 
1/2 крипт; нет расшире­
ния крипт

Верхняя или нижняя части крипт

Пролифератив­
ная зона

Нормальная (в осно­
вании 7 3 до '/2 крипт)

Нормальная (в основании 
7 3 до 7 2 крипт)

Аномальная = пролиферативная 
зона может мигрировать вверх 
в крипте, часто ассиметричная.

Архитектура 
нижней части 
крипт

Узкая, прямая 
и тубулярная

Эктопические крипты

Узкая, прямаяи
тубулярная

Выступающая ворсинча­
тая архитектура

Ветвящиеся крипты

Дилатация в основании

Вид «1_» или перевернутой «Т»

Таблица 4. Клиническое значение различных типов зубчатых поражений
Вид Средний размер Распространенность

HP Плоские, на широком основании Небольшие, часто <5мм Очень часто

SSA/P Плоские, на широком основании Более, чем НРа Часто
TSA На широком основании, на ножке Более, чем HP Редко

HP, гиперпластический полип; SSA/P, зубчатая аденома/полип на широком основании; TSA традиционная 
зубчатая аденома.
a SSA/P могут быть в размере <1 см, но средний размер SSA/P больше, чем средний размер HP. 
Большинство зубчатых поражений в размере > 1 см являются SSA/P.
b показатели распространенности < 2%.

Клиническое значение зубчатых образований

Знание истинной частоты HP, TSA и SSA важно, по­
тому что это позволит оценить истинную скорость 
злокачественного преобразования этих поражений. 
В одном исследовании, резидуальные зубчатые поли­
пы наблюдались рядом с 5,8% колоректальныхраков 
[20]. Это, вероятно, недооценка истинной заболевае­
мости колоректального рака, возникающего из зуб­
чатых полипов, так как большинство опухолей пере­
растают и разрушают предшествующее поражение. 
Некоторые исследования показывают, что около 20% 
колоректального рака продемонстрировало распро­
страненные дефекты в метилировании ДНК (так на­
зываемые CIMP-положительные), и что многие (если 

не все) из этих могут возникнуть в рамках зубчатых 
полипов[56] .

Потенциал озлокачествления зубчатых аденом ниже, 
чем обычных аденом. В исследовании, проведенном в 
Корее Song S.Y. с соавт. (2007), изучили 124 пациен­
тов с зубчатыми аденомами в сравнении с 419 боль­
ными с обычными аденомами. Распространенность 
неоплазии высокой степени или раков была ниже 
(3,2% ) в зубчатых аденомах в сравнении с обычными 
аденомами (9,3% ).

У большинства пациентов зубчатые образования тол­
стой кишки протекают бессимптомно. При размере 
полипа более 1 см в диаметре или при малигнизации

I
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симптомы могут включать прожилки крови в стуле, 
кровотечение из прямой кишки, или положительный 
результат анализа кала на скрытую кровь (FOBT). 
Как только развивается рак, дополнительные симпто­
мы могут включать изменения в работе кишечника и 
значительную потерю веса [23].

Традиционные HP обычно представляют собой безо­
бидные поражения, если диагноз поставлен правиль­
но [12]. Вопрос о том, являются ли HP потенциальны­
ми предшественниками колоректального рака через 
путь преобразования в SSA или TSA и после в зубча­
тую аденокарциному, в настоящий момент является 
предметом научных изысканий. Авторы предполага­
ют, что возможно HP и SSAcTSA расходятся в пути с 
самого начала [22].

SSA принципиальный зубчатый предшественник ко­
лоректального рака (опухоли с генетическим профи­
лем CIMP). Этот путь в большей степени прослежива­
ется в проксимальной части толстой кишки. Зубчатые 
полипы с цитологической дисплазией считаются бо­
лее агрессивными поражениями и рассматриваются 
как поражения с более высоким риском прогрессии в 
рак, по сравнению с SSA / Р  без цитологической дис­
плазии [40]. Лу и др. сообщили, что при наблюдении у 
15% пациентов SSA прогрессировали в колоректаль- 
нуюаденокарциному или полип с дисплазией высокой 
степени [2]. В одном докладе отмечалась прогрессия 
SSA в инвазивную аденокарциному за 8 месяцев [3].

Хотя большинство SSA не перерождаются в рак, не­
которые из них, особенно большие, с локализацией в 
проксимальных отделах толстой кишки, могут быстро 
трансформироваться в зубчатую карциному [29].

TSA обладает очевидным злокачественным потенциа- 
лом, но ее связь с высокой степенью дисплазии интра­
эпителиальной неоплазии и инвазивной аденокарци­
номой ниже, чем в обычных аденомах [57].

, В приведенной ниже схеме авторами представлен 
риск возникновения рака от ряда показателей [40].
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Помимо приведенных в схеме основных признаков, на 
основании которых происходит оценка риска озлока- 
чествления, так же, авторами оригинальной статьи 
отмечено, что проксимальный зубчатый рак связан с 
лучшим прогнозом, чем дистальный [18; 20].

Соотношение зубчатых и незубчатых раков можно 
определить довольно точно, так как колоректаль­
ные раки, развивающиеся из зубчатых образований, 
вдобавок к специфическим генетическим маркерам 
имеют четкие гистологические особенности, которые 
включают персистентный зубчатый характер роста, 
скопления муцина, эозинофилию цитоплазмы и отсут­
ствие некрозов. Зубчатые аденокарциномы составля­
ют около 7,5% из всех колоректальных раков и 17,5% 
из раков, расположенных в наиболее проксимальных 
отделах толстой кишки [ 18]. От 15% до 20% всех кар­
цином правых отделов ободочной кишки возникает из 
зубчатых образований, по данным других авторов, в 
дистальных отделах их доля гораздо меньше [24].

С учетом того, что зубчатые поражения несут в себе 
высокий риск злокачественного перерождения, наи­
лучшей профилактикой развития зубчатого колорек­
тального рака является своевременное выявление и 
удаление этих поражений. Но в настоящее время не 
решен вопрос общепринятой классификации этих 
образований, нет четких критериев их эндоскопиче­
ской и морфологической диагностики не определены 
признаки, позволяющие с достоверной точностью 
прогнозировать возможность и скорость их малигни- 
зации. Для оптимального решения данных вопросов 
эндоскописты и патологоанатомы должны совместно 
работать над этой проблемой для лучшего понимания 
и адекватной последующей тактики лечения пациен­
тов с зубчатыми поражениями толстой кишки.
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