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ВВЕДЕНИЕ

Основной гипотезой возникновения колоректально-
го рака считается результат формирования и затем 
последовательных изменений ткани аденом, в ос-
нове которых лежат генетические нарушения. Уже 
сейчас ясно, что на этот путь приходится пример-
но лишь 60 % раков толстой кишки [1]. Более тща-
тельный анализ морфологических и генетических 
характеристик гиперпластических образований по-
зволил предположить, что среди них существуют 
структуры, содержащие наряду с гиперпластически-
ми и диспластические аденоматозные изменения. 
Такие образования занимают 7-9 %. Риск развития 
рака из них составляет 7,5-15 % [2]. В исследованиях 
при наблюдении за ними развивалась инвазивная 
аденокарцинома в течение 8 месяцев [3]. Эти об-
разования имели специфическое гистологическое 
строение  – зубчатость крипт, учитывая эту осо-
бенность, им дали название «зубчатые аденомы». 
В настоящее время они считаются одними из непо-
средственных предшественников колоректального 
рака, особенно в правых отделах толстой кишки. 
Вопросами этиопатогенеза, гистоморфологическим 
и эндоскопическим характеристикам зубчатых об-
разований посвящен данный обзор

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

До конца 1990-х колоректальные полипы, как пра-
вило, делились на два основных подтипа: гиперпла-
стические и аденоматозные полипы [4]. Общим мне-
нием было то, что аденоматозные полипы являются 
предшественниками колоректального рака, а гипер-
пластические полипы считались ненеопластической 

гиперпролиферацией клеток с небольшим онколо-
гическим значением [5].

Исторические моменты изменения этой пара-
дигмы представляют интерес для данного обзора.

Первоначально H. Goldman и соавт. в 1970 году 
выдвинули гипотезу, что гиперпластические поли-
пы могут являться предшественниками некоторых 
опухолевых аденом [6]. На  протяжении последу-
ющих десятилетий повторялись предположения 
о связи гиперпластических полипов и колоректаль-
ного рака [7]. К ним относятся отдельные сообщения 
о наличии фокал-карцином в гигантских и больших 
гиперпластических полипах (размер, превышающий 
1 см) [8; 9] и ассоциации высокого риска колорек-
тального рака у лиц с множественными гиперпла-
стическими полипами. Несмотря на это, преобла-
дающим мнением оставалось, что гиперпластиче-
ские полипы (НР – hyperplastic polyp) – безобидные 
гиперпролиферативные образования, пока новые 
подробные гистологические исследования не  на-
чали свидетельствовать об обратном.

В 1984 году Urbanski описал полип со смешан-
ной морфологией, имеющий признаки гиперпла-
стического полипа и аденоматозного полипа, ко-
торый, как предполагалось, мог привести к адено-
карциноме толстой кишки [10]. Примерно в то же 
время Jass и соавт. называют аналогичные пора-
жения «атипичным метапластическим полипом». 
В 1990 году Longacre и Fenoglio-Preiser для таких 
поражений впервые применили термин «зубчатая 
аденома», подчеркивая тем самым зубчатую архи-
тектуру и особенно их неопластичкую природу [11]. 
В 2003 году Torlakovic и соавт. разделили зубчатые 
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Таблица 1

КЛАССИФИКАЦИЯ ЗУБЧАТЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

ГП
Микровезикулярный тип (Microvesicular type — MVHP)
Тип, богатый бокаловидными клетками (Goblet cell-rich type — GCHP)
Тип, бедный муцином (Mucin poor type — MPHP)

SSA/P
Без цитологической дисплазии
С цитологической дисплазией

TSA
Без обычной дисплазии
С обычной дисплазией

Термины «сидячие зубчатые аденомы» и «сидячие зубчатые полипы» считаются синонимами.

Таблица 2

ПРЕДЛАГАЕМАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ КОЛОРЕКТАЛЬНЫХ ПОЛИПОВ

Традиционная терминология 
(до 2003 года)

Обновленная терминология 
(после 2003 года)

Предлагаемая терминология 
с учетом молекулярных изменений

Аденома Обычная аденома АРС-опосредованная неопластиче-
ские полипы (неоплазии)

Тубулярная аденома Тубулярная аденома Незубчатый неопластический по-
лип без ворсинчатого компонента

Тубуло-ворсинчатая аденома Тубуло-ворсинчатая аденома Незубчатый неопластический по-
лип с ворсинчатым компонентом

Виллезная аденома Виллезная аденома

Зубчатая аденома

Гиперпластический полип Зубчатые аденомы CIMP-аденома, BRAF-тип

SSA/P без цитологической 
дисплазии

Зубчатый неопластический полип 
на широком основании без цитоло-
гической дисплазии

SSA/P с цитологической 
дисплазией

Зубчатый неопластический полип 
на широком основании с цитологи-
ческой дисплазией
CIMP-аденома, KRAS-тип

TSA без обычной дисплазии 
Ворсинчатый зубчатый неопла-
стический полип без обычной 
дисплазии

TSA с обычной дисплазией 
Ворсинчатый зубчатый неопласти-
ческий полип с обычной диспла-
зией

Гиперпластические полипы Гиперпластический полип, 
BRAF-тип

Микровезикулярный НР
Микровезикулярный НР

Гиперпластический полип, 
Kras-тип

GCHP GCHP

Гиперпластический полип, другой

Бедный муцином HP Бедный муцином НР
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полипы на  две группы: традиционная зубчатая 
аденома (TSA – traditional sessile adenoma) для об-
разований, которые описывал T.  Longacre и  др., 
и  новую категорию полипов, которая называет-
ся зубчатыми   аденомами на широком основании 
(SSA – sessile serrated adenoma) для поражений, ко-
торые были зубчатыми по гистологии, но не имели 
равномерной цитологической дисплазии, эти об-
разования обладают морфологическими характе-
ристиками, лежащими между классическим НР 
и TSA [12]. Оглядываясь назад, кажется, что SSA 
ранее были сгруппированы с  НР большинством 
патологоанатомов. SSA может иметь небольшие 
участки цитологической атипии, но если это были 
SSA с различными очагами дисплазии, однознач-
но их  называли смешанными полипами (MPs). 
SSA считалось недиспластическим образованием, 
но в 2003 году Goldstein и соавт. признали в каче-
стве прекурсора диспластических зубчатых аденом 
и аденокарциномы [13]. Это важно, поскольку SSA 
являются наиболее распространенными среди зуб-
чатых аденом [14].

Биологические и патологические особенности 
этих полипов только начинают быть охарактери-
зованы, и история прогрессирования заболевания 
не  полностью определена. Генетические основы 
перехода зубчатых образований в рак происходит 
по  зубчатому пути. Понимание этого пути дает 
представление о  клинической значимости зубча-
тых поражений и обеспечивает доказательства, не-
обходимые для лечения и наблюдения пациентов 
с этими поражениями.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ SSL

Все неоплазии / образования толстой кишки делят-
ся на две группы: незубчатые (аденомы) и зубчатые. 
В последней группе определены три варианта стро-
ения зубчатых поражений, имеющих тонкие архи-
тектурные различия, но все они обладают канце-
рогенным потенциалом: гиперпластический полип 
(НР), зубчатое образование на широком основании 
(SSA / P) и традиционная зубчатая аденома (TSA). 
В дополнение аденокарцинома толстой кишки, воз-
никшая из зубчатых поражений (SSL) и имеющая 
зубчатые изменения в структуре, называется зуб-
чатой аденокарциномой [15]

Классификации зубчатых полипов ВОЗ была 
принята в 2010 году [16] и представлена в табл. 1.

Авторами в 2010 году [17] предложена класси-
фикация, отражающая историческое и современ-
ное формирование и разделение данной патологии 
(табл. 2). Предлагаемая терминология и класси-
фикация образований основана на генетических 
и цитологических различиях, приводящих к ори-
гинальному патогенетическому пути развития 
каждого вида образований, подходу, диагности-
ке и лечению.

ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИЕ ПОЛИПЫ (НР)
НР составляют 80-90 % от всех зубчатых по-
липов [18] и до настоящего времени счита-
ются безобидными образованиями, зача-
стую обнаруживаются в левой половине ТК 
и прямой кишке (75-80 %) [14], не более 5 мм, 
по данным авторов, до 10 мм, симметричные 
и равномерные [19-21]. При эндоскопии в бе-
лом свете очень сложно дифференцировать 
НР от других типов полипов [22].

Микроскопическая картина. При мор-
фологическом исследовании НР определяет-
ся зубчатость в верхней части крипт до верх-
ней трети крипт в  большинстве случаев, 
зубчатый или  звездчатый формы просвет. 
Важно отметить, что нижняя часть крипты 
остается узкой, прямой, трубчатой (тубуляр-
ной), без  горизонтального или  нерегуляр-
ного ветвления, без появления дилатации. 
Пролиферативная зона занимает базальную 
треть нижней части крипты и зона является 
симметричной, в глубине крипт часто визу-
ализируется расширение пролиферативной 
зоны. [23]. Биологическая принадлежность 
обнаруженных ГП в другом исследовании, 
в  которых определялось расширение про-
лиферативной зоны или  небольшая архи-
тектурная дезорганизация, но не отвечаю-
щие критериям SSA, авторами не выяснена 
[21]. В верхней части крипт стратификации 
не  наблюдается, то  есть нет ни  структур-
ных, ни  клеточных признаков неоплазии. 
Минимальная цитологическая атипия при-
сутствует, ядерной атипии нет, за исключе-
нием некоторых везикулярных ядер. Оценка ар-
хитектуры является наиболее важной, поскольку 
атипию можно увидеть в воспаленных полипах с ре-
генераторными изменениями. Большие НР встре-
чаются редко, их строение отличается усиленной 
зубчатостью и дилатацией просвета крипт. В них 
нормальная пролиферация. Значительный риск 
злокачественного развития в  гиперплас  тическом 
полипе повышен при  наличии синхронных аде-
ном или SSA [24].

Гистологически выделяют три подтипа НР 
(табл. 2) [12]:

• микровезикулярный (microvesicular serrated 
polyps (MVSPs);

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

• бедный муцином (редко), mucin-poor serrated 
polyps (MPSPs).

Степень зубчатости просвета может варьировать 
между этими подтипами. Для практических целей 
отличать эти типы полипов друг от друга не имеет 
клинического и прогностического значения для па-
циентов, однако эти подклассификации были ис-
пользованы в научных исследованиях. Кроме того, 
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понимание этих морфологических подтипов может 
помочь в диагностике гиперпластических полипов.

* Микровезикулярные гиперпластические по-
липы (MVSPs) являются наиболее распространен-
ным типом и коррелирует с традиционно известны-
ми ГП, находящимися в дистальной части толстой 
кишке. Они характеризуются пониженным содер-
жанием бокаловидных клеток, или ненормальны-
ми (vesicularlike) бокаловидными клетками, кото-
рые содержат малые капли муцина в цитоплазме. 
Можно увидеть ядерную атипию и стратификацию. 
Эти полипы возникают в основном в левой части 
толстой кишки, часто множественные [12].

* Гиперпластические полипы, богатые бокало-
видными клетками (GCSPs), с наличием в меньшей 
степени зубчатости и почти эксклюзивное наличие 
большого количества бокаловидных клеток без мел-
ких пузырьков 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 
(MPSPs), редки, характеризуются равномерной и вы-
раженной зубчатостью, практически без  муцина 
и с большими круглыми гиперхромными ядрами 
без псевдостратификации. Они могут быть связаны 
с гиперплазией истинных нейроэндокринных кле-
ток. Эти особенности привели к предположениям, 
что эти полипы в действительности с реактивными 
изменениями [12].

Считается, что микровезикулярный тип может 
быть предшественником SSA, а богатый бокаловид-
ными клетками – тради  ционных зубчатых аденом 
(ТSА) [25-27].

Проксимальные НР отличаются от дистальных 
морфологией, и  в  настоящее время признается, 
что большие и проксимальные НР могут быть пред-
ставлены SSA, которые обладают потенциалом к ма-
лигнизации [28; 29].

ЗУБЧАТЫЕ АДЕНОМЫ / ПОЛИПЫ 
НА ШИРОКОМ ОСНОВАНИИ (SSA|P-SESSILE 
SERRATED ADENOMA / POLYP)
Термины «зубчатые аденомы на широком основа-
нии» и «зубчатые полипы на широком основании» 
являются синонимами. Частота встречаемости SSA 
достигает 4-9 % от  всех колоректальных полипов 
и 22 % от всех зубчатых полипов [14; 30].

Рост определяется в большей степени в прокси-
мальном отделе ТК (75 % проксимальнее селезеноч-
ного изгиба по данным одного исследования) [14], 
но также бывают распределены по всей ТК и пря-
мой кишке [12; 13; 21]. Размер SSA больше, чем НР: 
в большинстве случаев более 5 мм и 15-20 % – свы-
ше 10 мм [31]. Имеют преобладающий латеральный 
рост, зачастую расположены вдоль гребня гаустраль-
ной складки, иногда имитируя увеличенную склад-
ку [32]. Их  общий макроскопический фенотип  – 
неполиповидный или образования с комбинаци-
ей неполиповидных и  полиповидных изменений 

на широком основании, напоминающие LST, с не-
регулярными границами, поэтому их классифици-
руют как подтип IIa или IIa + Is. Могут быть покры-
ты слизью. После того как поверхность их отмыта, 
можно увидеть цвет слизистой, не отличающийся 
от  окружающей, или  красный цвет образования. 
Iwabuchi и соавт., к примеру, выявили, что 60 % слу-
чаев были «красного» цвета [33-35]. Поверхность по-
ражения гомогенна. Хромоэндоскопия показывает, 
что они имеют сходный pit pattern с микровезику-
лярным типом НР и определяется с увеличенным 
звездчатым рисунком ямок [36]. Результаты других 
исследований показывают, что pit pattern SSA отли-
чается от такового НР и TSA [35; 37].

Микроскопическая картина. SSA представля-
ет собой промежуточный морфологический тип 
между НР и TSA [12; 13; 21]. Гистопатологический 
диагноз может быть затруднен, так как SSA имеет 
большее сходство со строением НР, чем с ТSA [12; 
38]. SSA отличаются от НР дезорганизацией архи-
тектуры, расширенной пролиферативной зоной 
и едва различимой клеточной атипией [12; 39]. В от-
личие от НР зубчатость можно увидеть в основании 
крипт. Поверхностный эпителий может выглядеть 
так же, как в НР, особенно с мелкой или слабо взя-
той биопсии, следовательно, особо важно получе-
ние глубоких образцов ткани! Кроме того, в  SSA 
пролиферативная зона является аномальной и ча-
сто мигрирует вверх крипты и имеет асимметрич-
ный вид. [32].

Диагностическими признаками SSA являются 
ветвящиеся крипты, крипты, которые расширены 
у  основания, и  основания крипт, параллельные 
мышечной пластинке слизистой, создавая отличи-
тельную L-образную или перевернутую Т-образную 
крипту [23]. Часто определяется чрезмерная про-
дукция муцина и  заполнение им крипты, таким 
образом, с  наличием так называемой «муциноз-
ной шапки».

Авторы отмечают, что диагностика SSA не тре-
бует обязательного цитологического подтвержде-
ния, но подтверждение «архитектурной дисплазии» 
обязательно [32].

Хотя окончательные минимальные критерии 
для  диагностики SSA до  сих пор не  определены, 
единым однозначным признаком является архи-
тектурное   искажение крипт, расширение и / или го-
ризонтальное разветвление крипт, что  является 
достаточным для диагностики данной патологии, 
особенно если есть связь с инвертированным со-
зреванием. Эти изменения рекомендуют считать 
достаточным для диагностики SSA / P. Клиницисты, 
учитывая различные взгляды в дифференциации 
HP от SSA / P, зубчатые поражения проксимальной 
части ТК более 10 мм в размере, определяющиеся 
как HP, могут считать как SSA / P [40].

Важным гистологическим критерием в диагно-
стике SSA является отсутствие обычной цитол  о-
гической дисплазии [12; 13]. Если дисплазия при-
сутствует, тогда образование классифицируется 
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как SSA с цитологической дисплазией, характери-
стика которой представлена ниже.

Сидячие зубчатые аденомы с цитологически вы-
явленной дисплазией. Гистологически можно уви-
деть SSA с участком, который 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 цито-
логической дисплазией следует считать «зрелым» 
полипом, клиническая значимость которого соот-
ветствует высокой степени дисплазии в обычных 
аденомах [40]. Существуют по крайней мере теоре-
тические доказательства того, что у таких очагов 
скорость озлокачествления быстрее, чем у обычных 
аденом [41-43].

ТРАДИЦИОННАЯ ЗУБЧАТАЯ АДЕНОМА (TSA)
Именно эти поражения были впервые описаны 
Longacre and Fenoglio-Preiser как зубчатая адено-
ма. Частота встречаемости TSA, по данным раз-
личных 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 иссле-
довании TSA составляли 15,9 % от всех зубчатых 
полипов [47]

Около 54   % TSA обнаруживаются в левой поло-
вине ТК [11; 37; 46]. Полиповидный тип образова-
ний преимущественно наблюдается в дистальных 
отделах,   а неполиповидный – в проксимальных от-
делах толстой кишки. Полиповидные TSA чаще вы-
являют у мужчин, они реже прогрессируют в рак. 
[11; 46]. Эти поражения часто достигают размера 
10 мм [37]. Зачастую их эндоскопический вид схо-
ден с  обычными аденомами 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» внеш-
ностью, при этом при маленьких размерах этот тип 
практически не отличим эндоскопически и от НР 
[35; 46; 48; 49]. По данным других авторов, макро-
скопический вид TSA полиповидный или неполи-
повидный [37], соответствующий подтипам Ip, Is 
и IIa по парижской классификации [50]. Ямочный 
рисунок варьирует от II типа в маленьких зубчатых 
аденомах до типов IIIL и IV в больших аденомах 
и типов Vi или VN в карциномах [35].

Микроскопическая картина. ТSА морфологи-
чески представляют собой комбинацию зубчатых 
образований (зубчатость в верхнем сегменте) и аде-
ном (в нижнем сегменте) с большой пролифератив-
ной способностью, стратификацией ядер в 2-3 ряда 
и наличием клеток с избытком эозинофильной ци-
топлазмы [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 крипты. В целом существует опре-
деленный переход от базальной пролиферативной 

зоны к более поверхностной зоне созревания 
клеток [23]. Кроме того, можно увидеть «эк-
топические крипты». Эти крипты выглядят 
более короткими и не контактируют с мы-
шечной пластинкой слизистой в  отличие 
от нормальных крипт толстой кишки [51].

В TSA дисплазия, как правило, очевидна. 
Высока пролиферативная активность с тен-
денцией развития в неоплазию высокой сте-
пени [47; 52; 53].

TSA характеризуется наличием высокой 
степени дисплазии или интрамукозной кар-
циномы [11]. Longacre и Fenoglio-Preiser в сво-
ем исследовании определили, что 11 % от вы-
явленных TSAs содержали очаги интраму-
козной карциномы [32]. Гистопатологическое 
изучение TSA показало, что интраэпители-
альная неоплазия высокой степени атипии 
чаще встречается в неполиповидных пораже-
ниях (25,2 %), чем в полиповидных (9,2 %) [35].

Типичные TSA часто прогрессируют 
в  зубчатые карциномы с  картиной муци-
нозного или трабекулярного роста. Рост та-
ких зубчатых карцином более агрессивен 
по  сравнению с  карциномами, развивши-
мися из SSА или классических аденом [24].

Другие авторы отмечают, что ТSA имеют 
более высокие темпы роста, чем аденоматоз-
ные полипы, и  что  последующая скорость 
развития рака аналогична аденоматозным 
полипам [31; 47].

В представленной табл. 3 авторы опреде-
ляют морфологические критерии различных 
типов зубчатых поражений и возможность 
их дифференциальной диагностики [23].

При четко определенных морфологических раз-
личиях можно было бы предположить, что диффе-
ренциальный диагноз между различными типами 
зубчатых полипов должен быть прост (табл. 3). 
К сожалению, исследования показывают необходи-
мость менее радикального подхода, в особенности 
в различиях между гиперпластическими полипа-
ми и SSA [54; 55].

Другие авторы отображают клинические раз-
личия зубчатых поражений (табл. 4).

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЗУБЧАТЫХ 
ОБРАЗОВАНИЙ

Знание истинной частоты НР, TSA и SSA важно, 
потому что это позволит оценить истинную ско-
рость злокачественного преобразования этих по-
ражений. В  одном исследовании резидуальные 
зубчатые полипы наблюдались рядом с 5,8 % коло-
ректальных раков [20]. Это, вероятно, недооценка 
истинной заболеваемости колоректального рака, 
возникающего из зубчатых полипов, так как боль-
шинство опухолей перерастают и разрушают пред-
шествующее поражение. Некоторые исследования 
показывают, что около 20 % колоректального рака 
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Таблица 3

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТEРИСТИКА 
ЗУБЧАТЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Гиперпластический 
полип

Традиционная зубчатая 
аденома

Зубчатая аденома/полип 
на широком основании

Эпителий «Усиление созревания» Эозинофильный

Зрелые бокаловидные 
клетки
Можно увидеть эозино-
фильные изменения

Изменения в ядрах Ничем не примечательны

Удлиненные ядра
Умеренная псевдострати-
фикация
  Иногда митозы ограниче-
ны верхней частью крипт

Небольшие очаги псевдо-
стратификации
Иногда митозы ограниче-
ны верхней частью крипт

Зубчатость
Верхняя 1/3 до верхней 
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

Пролиферативная зона Нормальная (в основа-
нии 1/3 до 1/2 крипт)

Нормальная (в основа-
нии 1/3 до 1/2 крипт)

Аномальная = пролифе-
ративная зона может ми-
грировать вверх в крипте, 
часто асимметричная

Архитектура нижней 
части крипт

Узкая, прямая и тубу-
лярная

Эктопические крипты
Узкая, прямая и тубу-
лярная
Выступающая ворсинча-
тая архитектура

Ветвящиеся крипты
Дилатация в основании
Вид L или перевернутой T

Таблица 4

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ТИПОВ ЗУБЧАТЫХ ПОРАЖЕНИЙ

Вид Средний размер Распространенность

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

SSA/P Плоские, на широком основании Более, чем HP a Часто

TSA На широком основании, на ножке Более, чем НР 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, че    м средний размер HP. Большинство зубчатых пораже-
ний в размере    ≥ 1см и являются SSA/P.
b Показатели распространенности ≤ 2%.

Рисунок. Риск развития рака.
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продемонстрировало распространенные дефекты 
в  метилировании ДНК (так называемые CIMP-
положительные) и что многие (если не все) из них 
могут возникнуть в  рамках зубчатых полипов [56].

Потенциал озлокачествления зубчатых аденом 
ниже, чем обычных аденом. В исследовании, про-
веденном в Корее, Song S. Y. и соавт. (2007) изучи-
ли 124 пациентов с зубчатыми аденомами в срав-
нении с  419 больными с  обычными аденомами. 
Распространенность неоплазии высокой степени 
или раков была ниже (3,2 %) в зу  бчатых аденомах 
в сравнении с обычными аденомами (9,3 %).

У  большинства пациентов зубчатые образо-
вания толстой кишки протекают бессимптом-
но. При  размере полипа более 1 см в  диаметре 
или при малигнизации 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 симптомы могут включать 
изменения в  работе кишечника и  значительную 
потерю веса [23].

Традиционные НР обычно представляют собой 
безобидные поражения, если диагноз поставлен 
правильно [12]. Вопрос о том, являются ли НР по-
тенциальными предшественниками колоректаль-
ного рака через путь преобразования в SSA или TSA 
и после в зубчатую аденокарциному, в настоящий 
момент является предметом научных изысканий. 
Авторы предполагают, что, возможно, НР и SSA c 
TSA расходятся в пути с самого начала [22].

SSA – принципиальный зубчатый предшествен-
ник колоректального рака (опухоли с генетическим 
профилем CIMP). Этот путь в  большей степени 
прослеживается в проксимальной части толстой 
кишки. Зубчатые полипы с цитологической дис-
плазией считаются более агрессивными пораже-
ниями и  рассматриваются как  поражения с  бо-
лее высоким риском прогрессии в рак по сравне-
нию с SSA / P без цитологической дисплазии [40]. 
Лу и соавт. сообщили, что при наблюдении у 15 % 
пациентов SSA прогрессировали в колоректаль-
ную аденокарциному или  полип с  дис  плазией 
высокой степени [2]. В одном докладе отмечалась 
прогрессия SSA в  инвазивную аденокарциному 
за 8 месяцев [3].

Хотя большинство SSA не перерождаются в рак, 
некоторые из них, особенно большие, с локализаци-
ей в проксимальных отделах толстой кишки, могут 

быстро трансформироваться в зубчатую кар-
циному [29].

ТSA обладает очевидным злокачествен-
ным потенциалом, но  ее связь с  высокой 
степенью дисплазии интраэпителиальной 
неоплазии и инвазивной аденокарциномой 
ниже, чем в обычных аденомах [57].

В  приведенном ниже рисунке автора-
ми представлен риск возникновения рака 
от ряда показателей [40].

Помимо приведенных в схеме основных 
признаков, на основании которых происхо-
дит оценка риска озлокачествления, также 
авторами оригинальной статьи отмечено, 
что  проксимальный зубчатый рак связан 
с лучшим прогнозом, чем дистальный [18; 20].

Соотношение зубчатых и незубчатых ра-
ков можно определить довольно точно, так 
как  колоректальные раки, развивающиеся 
из зубчатых образований, вдобавок к спец-
ифическим генетическим маркерам имеют 
четкие гистологические особенности, ко-
торые включают персистентный зубчатый 
характер роста, скопления муцина, эозино-
филию цитоплазмы и отсутствие некрозов. 
Зубчатые аденокарциномы составляют около 
7,5 % из всех колоректальных раков и 17,5 % 
из раков, расположенных в наиболее прокси-
мальных отделах толстой кишки [18]. От 15 
до 20 % всех карцином правых отделов обо-
дочной кишки возникает из зубчатых обра-
зований, по данным других авторов, в дис-
тальных отделах их доля гораздо меньше. [24].

С учетом того, что зубчаты  е поражения 
несут в себе высокий риск злокачественного пере-
рождения, наилучшей профилактикой развития 
зубчатого колоректального рака является своев-
ременное выявление и удаление этих поражений. 
Но в настоящее время не решен вопрос общепри-
нятой классификации этих образований, нет чет-
ких критериев их эндоскопической и морфологиче-
ской диагностик и не определены признаки, позво-
ляющие с достоверной точностью прогнозировать 
возможность и скорость их малигнизации. Для оп-
тимального решения данных вопросов эндоскопи-
сты и патологоанатомы должны совместно рабо-
тать над этой проблемой для лучшего понимания 
и адекватной последующей тактики лечения паци-
ентов с зубчатыми поражениями толстой кишки.
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