
Выявление и последующее эндоскопическое удале-

ние колоректальных опухолей, включая аденоматоз-

ные полипы и ранние раки, улучшило результаты 

лечения колоректального рака в развитых странах 

(и особенно в Японии), основанного на концепции 

последовательного развития рака из аденоматозного 

полипа [32]. В данное время признается фактически 

социальная важность скрининговой колоноскопии и 

полипэктомии, поскольку колоректальный рак зани-

мает третье место в структуре заболеваемости и смерт-

ности от рака в мире. С каждым годом эти цифры 

увеличиваются. По данным международного агент-

ства по изучению рака (IARC) в 2000 году в мире 

колоректальным раком заболело 950 000, а умерло 

500 000 человек, в 2002 году — 1 023 152 и 528 978 

соответственно, а в 2008 году 1 233 711 и 608 644 чело-

век соответственно. В Украине также отмечается рост 

заболеваемости и смертности от этого заболевания. 

Исследования, проведенные в последнее время, 

существенно изменили взгляды на развитие коло-

ректального рака, собственно предраковые измене-

ния и состояния. Прежде всего, пересмотру (расши-

ренному толкованию) подвергся традиционный 

постулат: «рак толстой кишки развивается из адено-

матозного полипа с традиционной цепочкой мута-

ций», который не был способен объяснить значи-

тельную часть случаев рака толстой кишки. 

Во-первых, благодаря применению современного 

оборудования (эндоскопия с увеличением в сочета-

нии с хромоэндоскопией и эндоскопия с усилением 

четкости изображения), эндоскописты показали, что 

рак может развиться из неполиповидных и углублен-

ных поражений слизистой. Во-вторых, патоморфо-

логи описали довольно широкий спектр зубчатых 

образований, к которым сегодня относят также ги-

перпластические полипы (ГП). Неопластическая 

подгруппа этих образований представляет собой аль-

тернативный путь колоректального канцерогенеза 

[67]. В-третьих, молекулярные биологи определили 

3 отдельных типа повреждений генома, комбинация 

которых формирует несколько альтернативных це-

почек мутаций при развитии рака [16,25,56]. 
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Однако, до сих пор имелись различные мнения 

среди экспертов при определении рака de novo, опреде-

лении высокодифференцированного и низкодиффе-

ренцированного рака, и соответствующей роли струк-

турных альтераций и клеточной атипии в определении 

неоплазии. Целью международного симпозиума (фев-

раль 2008, Киото, Япония) явилось принятие консен-

суса между экспертами соответствующих дисциплин в 

отношении роли неполиповидных поражений как 

предшественников колоректального рака [32].

Влияние колоноскопии на профилактику рака за-

висит от ее надежности в диагностике колоректальной 

неоплазии, когда поражение не распространяется за 

пределы подслизистого слоя и потенциально излечи-

мо. Визуально оценка риска прогрессии заболевания 

базируется на прогнозировании гистологии по внеш-

нему виду, при этом учитывается как тип (направле-

ние) роста, так и строение поверхности поражения, 

оцениваемое при эндоскопии с увеличением. В целом 

она включает: различие опухолевых и не опухолевых 

(не неопластических) образований; идентификацию 

различных категорий незубчатых и зубчатых пораже-

ний; определение локализации поражений в прокси-

мальной или дистальной части толстой кишки, по-

скольку имеется связь между локализацией и 

морфологической характеристикой, а так же прогрес-

сией поражения. Результатом работы специалистов 

была вышедшая, так называемая, «Прагматическая 

классификация поверхностных колоректальных нео-

пластических поражений» [36], иначе ее можно на-

звать клинически ориентированной. Эта классифика-

ция не затрагивает некоторые особые ситуации, такие 

как неоплазия при воспалительных заболеваниях ки-

шечника или случаи, являющиеся результатом поли-

позных синдромов с множественными гамартомами, 

таких как семейный ювенильный полипоз или син-

дром Пейтца-Егерса. 

Данная работа базируется на знании геномных 

профилей, ранних стадий колоректального онкоге-

неза и отдельных категорий поражений, принадле-

жащих к незубчатым и зубчатым образованиям и 

путям их развития в рак. 

Предлагается стратегия постановки эндоскопиче-

ского диагноза с прогнозированием гистологическо-

го характера образования (до микроскопии препара-

та) и тактики для колоректальных поражений, 

имеющих вид поверхностных образований, как зуб-

чатого, так и не зубчатого типа.

Эндоскопическая классификация полиповидных 
и неполиповидных поверхностных образований — общая 
характеристика

Предраковые и злокачественные неопластические обра-

зования слизистой пищеварительного тракта называют 

поверхностными в тех случаях, когда эндоскопические 

данные указывают на ограничение глубины их распро-

странения слизистой (mucosa — «m») или подслизистой 

(submucosa — «sm») оболочками (последнее не относится 

к пищеводу, там поверхностными считают поражения 

только слизистой). По морфологическому строению 

поверхностные злокачественные и незлокачественные 

образования в слизистой оболочке толстой кишки разде-

ляют на выступающие (полиповидные) и плоские (непо-

липовидные), в т.ч. углубленные. Морфология таких 

образований, в принципе, зависит от направления роста 

пролиферирующих клеток (рис. 1). 

Неполиповидные (плоские — flat) малые неопластиче-

ские образования встречаются у человека часто, и некото-

рые из них могут быстро прогрессировать в рак (малигни-

зироваться), несмотря на то, что размер их остается 

небольшим. При отсутствии остаточного аденоматозного 

строения, такие образования считаются раком «de novo». 

Углубленные образования быстро растут вглубь с более 

частой инвазией в подслизистый слой, риском быстрой 

малигнизации. Попытки их эндоскопического удаления 

требуют применения специальной техники вмешательств — 

диссекции в подслизистом слое.

Внешний вид при эндоскопическом исследовании 

поверхностных неопластических образований, описан-

ных японскими эндоскопистами, был классифицирован в 

подтипы, где подтипу 0 соответствует поверхностная 

инвазия, а подтипам I-V — раки с инвазией за пределы 

подслизистого слоя. Парижская классификация 2002 г. 

подобна японской [72]. Полиповидные образования 

могут быть на ножке (pedunculated, 0-Ip), “сидячими” — 

на широком основании (sessile, 0-Is), или смешанными 

(0-Isp). Неполиповидные образования разделяют на слег-

ка приподнятые (slightly elevated, 0-IIa) (выступают менее 

чем на 2,5 мм над уровнем слизистой), полностью пло-

ские (completely flat, 0-IIb) и слегка углубленные (slightly 
depressed, 0-IIc). Полностью плоские и углубленные обра-

Рис. 1

Модели неопластического роста в толстой кишке: 

1. полиповидный рост (вверх); 

2. неполиповидный, остается плоским либо слегка приподнятым; 

3. по типу LST (латеральный стелющийся рост); 

4. неполиповидный углубленный (вниз, в глубину). 0-IIa, 0-IIb 

могут оставаться стабильными, прогрессировать в полиповид-

ные образования или LST, углубленный подтип 0-IIc прогрес-

сирует в образования смешанного вида 0-IIc+0-IIa и затем 

0-IIa+0-IIc — при прогрессировании в глубину поверхность 

неоплазии может приподниматься.
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зования в слизистой толстой кишки встречаются редко, 

тогда как слегка приподнятые образования выявляются 

чаще. Крайне редки изъязвленные, подрытые (excavated, 

0-III) поверхностные образования. Особенно важно рас-

познавать слегка углубленные образования (0-IIc), пото-

му, что они часто оказываются инвазивными карцинома-

ми, несмотря на малый диаметр. В ходе дальнейшего 

роста неполиповидные образования, зависимо от началь-

ного подтипа (рис. 1), могут трансформироваться в поли-

повидные, распространяющиеся в латеральном направле-

нии (laterally spreading tumor, LST) или углубленные сме-

шанного строения.

Опухоли, распространяющиеся в латеральном направ-

лении (LST), в связи с горизонтальным типом роста, 

должны далее классифицироваться с учетом их грануляр-

ной или негранулярной, гомогенной или негомогенной 

структуры. К LST относят образования диаметром не 

менее 10 мм, притом что выраженного вертикального 

роста (перпендикулярно поверхности слизистой) не 

наблюдается. Определение подтипа, согласно Парижской 

классификации, для таких образований может быть край-

не сложным. Некоторые LST-образования можно класси-

фицировать как неполиповидные, относящиеся к подти-

пам 0-IIa или 0-IIa+IIc, другие — близки к полиповидным 

(0-Is) или иным подтипам неполиповидных образований. 

Некоторые негранулярные виды LST-образований назы-

вают ложноуглубленными, чтобы подчеркнуть их разницу 

с простыми углубленными образованиями (0-IІc) (рис. 2).

Геномные профили в колоректальном онкогенезе

Колоректальные неопластические образования являются 

результатом не единственной мутации или цепочки мута-

ций, а следствием ряда комбинаций различных типов 

повреждения генома — как нарушений транскрипции 

генов, так и эпигенетических альтераций [16,25,56].

Среди генетических альтераций выделяют две взаимо-

исключающие категории нестабильности. Хромосомная 
нестабильность (chromosomal instability — CIN) развивается 

после инактивирующей мутации гена-супрессора опухо-

ли (APC — adenomatous polyposis coli, аденоматозного 

полипоза кишечника) в 5 хромосоме с разрывом сигналь-

ного механизма Wnt и поражения всех или части хромо-

сом. Это приводит к анэуплоидии, потере гетерозиготно-

сти (LOH), активации онкогенов KRAS, BRAF (которая 

может быть первичной, без предшествующей мутации 

гена APC) либо инактивации супрессорных генов (TP53). 

Соответственно, геном классифицируется как CIN-

положительный или отрицательный (стабильный). 

Альтернативой является микросателлитная нестабиль-
ность (MSI), развивающаяся после инактивирующей 

мутации генов репарации ДНК (mismatch repair — MMR) 

MLH1 и MSH2 и приводит к множественным мутациям и 

делециям. MSI классифицируется как высокая, низкая и 

отсутствие (стабильность).

В основе эпигенетических альтераций лежит гипермети-

ляция протомерной области множества генов, так назы-

ваемого CpG islands, которая особенно богата динуклео-

тидами цитозин-гуанин. Соответственно, определяют 

метиляторный фенотип CIMP (CpG island methylator 
phenotype), который классифицируется как высокий, низ-

кий и отсутствие. Высокая степень гиперметиляции абер-

рантного протомера вызывает «молчание» множества 

генов, в т.ч. генов репарации ДНК (6-0-метилгуанин-

ДНК-метилтрансферазы). Высокий уровень CIMP харак-

терен для развития рака из зубчатых образований и связан 

с изначальной мутацией онкогена BRAF, экспримирую-

щего протеин с активностью BRAF-киназы, в 7 хромосо-

ме. Мутация BRAF угнетает нормальный апоптоз эпите-

лиоцитов толстой кишки. 

Молекулярные изменения присутствуют уже на ранней 

стадии поверхностных неоплазий и ненеопластических 

образований (рис. 3), их характер определяет клиниче-

ские, морфологические и биологические особенности 

образований [25]. Исходя из вышесказанного, геномный 

профиль образований из слизистой толстой кишки, опи-

сывают путем определения статуса CIN, MSI, CIMP и 

начальных мутаций онкогенов KRAS и BRAF и APC. 

Соответственно, Jass выделяет 5 категорий генома с 

Рис. 2

Варианты образований, распространяющихся в латеральном 

направлении (LST).

Рис. 3

Взаимосвязь между геномным профилем и морфологией коло-

ректальных неоплазий.
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различными комбинациями генетических механизмов 

канцерогенеза, где практически взаимоисключающими 

являются 1 и 4 типы, а остальные — являются комбинаци-

ями их особенностей.

При развитии аденокарцином из незубчатых образова-
ний выделяют два основных генетических профиля. При 

первом, приблизительно до 60% всех карцином толстой 

кишки, начальной является соматическая мутация 

гена APC. Такой профиль (4 тип по Jass J.R.) CIN-

положительный, MSI и CIMP-отрицательный, мутаций 

BRAF нет; он характерен для спорадических неоплазий и 

семейного аденоматозного полипоза, встречается также 

при семейном полипозе с аутосомальной рецессивной 

биаллельной наследственной мутацией гена репарации 

ДНК MUTYH. Именно такой путь развития описан в тра-

диционной модели Fearon-Vogelstein [13]. В альтернатив-

ном, более редком варианте (около 5% всех случаев кар-

цином) начальной является мутация в системе гена MMR. 

Это соматическая мутация в гене MLH1 при спорадиче-

ских неоплазиях и наследственные мутации генов MLH1 

и MLH2 при наследственном неполипозном раке толстой 

кишки (hereditary nonpolyposis colon cancer, HNPCC). 

Такой профиль (5 тип по Jass J.R.) CIN-отрицательный, 

CIMP-отрицательный, с высоким уровнем MSI, мутаций 

BRAF нет. Между этими двумя вариантами имеются 

существенные различия в темпах развития опухоли. При 

классическом каскаде Fearon-Vogelstein аденома может 

вообще не подвергнуться злокачественной трансформа-

ции либо для этого необходимо 10 и более лет [63]. Эта 

особенность обуславливает высокую эффективность при-

нятых скрининговых программ с удалением выявленных 

полипов. В противоположность этому, геномная неста-

бильность при HNPCC сопровождается быстрым разви-

тием рака, часто в пределах 36 мес. после колоноскопии с 

нормальными результатами [26]. Поэтому носителям 

мутаций HNPCC рекомендуется ежегодная колоноско-

пия и профилактическая колэктомия при выявлении нео-

плазий высокой степени. 

Развитие карциномы из зубчатых образований. Для обра-

зования зубчатой аденомы из гиперпластического полипа 

или зубчатого образования на широком основании, преи-

мущественно начальной является мутация онкогена BRAF 

(которой не бывает при прогрессии незубчатых образова-

ний) независимо от статуса MSI и CIMP [64]. Выделяют 

2 варианта генома зубчатых образований. Чаще (от 20% до 

35% всех колоректальных карцином) после начальной 

мутации BRAF наступает эпигенетическая метиляция мно-

гих генов, инактивация генов MMR с «молчанием» гена 

MLH1. Такой профиль CIN — отрицательный, MSI высо-

кая или низкая и CIMP — высокий (1 и 2 типы по Jass J.R.). 

Считается, что прекурсором спорадической карциномы с 

высоким уровнем MSI является как незубчатая аденома, 

развившаяся вследствие соматической мутации в гене 

MLH1, так и зубчатое образование вследствие мутации 

BRAF, т.е. имеется определенное сродство зубчатых и 

незубчатых предшественников опухоли [31]. Хотя проспек-

тивных клинических исследований не имеется, однако с 

точки зрения генетики опухоли, фенотип CIMP+MSI 

сопровождается быстрым прогрессированием карциномы.

Реже наблюдается путь с начальной мутацией гена 

KRAS, которой последуют эпигенетические метиляции 

многих генов, связанные с нарушением гена репарации 

ДНК MGMT и генов-супрессоров опухоли. Геномный 

профиль опухоли CIN — положительный на поздних ста-

диях прогрессии с потерей гетерозиготности, мутациями 

p53, низким уровнем MSI или ее отсутствием, низким 

уровнем CIMP. Этот профиль (3 тип по Jass J.R.) более 

характерен для, так называемых, “традиционных” зубча-

тых аденом, чем для зубчатых образований на широком 

основании (сидячих), однако он также наблюдается при 

классической последовательности “аденома-карцинома” 

через незубчатые образования. 

Анализ вариабельности комбинаций различных мутаций, 

проведенный Hirata I. с соавторами (2007), наводит на 

мысль о взаимодействии между факторами внешней среды 

и генетическими альтерациями. Особенности генетики при 

Рис. 4

Путь развития карциномы 

через зубчатые образования: 

А.  
1. Нормальная крипта. Проли-

ферация происходит в осно-

вании крипты (до одной 

трети длины) и клетки созре-

вают в направлении просвета 

кишки (стрелка).

2. Гиперпластический полип с расширенной зоной пролиферации (до половины длины крипты). Созревание клеток происходит в 

направлении просвета, однако снижение апоптоза и избыточное накопление клеток приводит к зубчатости просвета. 

В.  
1. Ранняя стадия SSA (зубчатого образования на широком основании) — смещение пролиферативной зоны на боковую стенку крипты 

(пунктирная стрелка) и созревание клеток происходит в двух направлениях (сплошная стрелка). 

2. Прогрессия SSA с ростом созревающего эпителия по направлению к основанию приводит к растяжению и деформации (извитости) 

крипты. Мышечная пластинка препятствует растяжению крипты вниз.

С.  
1. Ранняя стадия традиционной зубчатой аденомы с пролиферативной зоной на боковой поверхности крипты; рост за пределы стенки 

приводит к образованию эктопической крипты сбоку от исходной (отмечено стрелкой).  

2. Полностью развившаяся традиционная зубчатая аденома с множественными эктопическими криптами, создающими сложный рису-

нок (цитируется по Torlakovic E.E. с соавт., 2008). 
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неполиповидных образованиях изучались при трех вариан-

тах последних: плоские аденомы; стелющиеся неоплазии с 

латеральным распространением (LST); плоские карциномы 

и рак de novo. Обнаружено, что в неполиповидных неопла-

зиях частота мутации Kras и APC ниже, чем в полиповид-

ных, это касается как плоских аденом, так и плоских карци-

ном [44,74,76]. Мутации Kras в LST встречаются чаще, чем в 

полиповидных аденомах и с различной частотой, в зависи-

мости от типа поверхности LST. В целом эти данные проти-

воречивы [19,69]. В то же время, частота мутаций TP53 

выше в карциномах de novo, чем в поверхностных раках, 

развившихся из аденомы. [14]. В неполиповидных карцино-

мах чаще обнаруживали MIS в 17 хромосоме [43].

Ранние неопластические изменения

Нарушение гомеостаза слизистой оболочки

Гомеостаз крипт слизистой толстой кишки определяется 

балансом между делением стволовых клеток базального 

сегмента, их миграции к поверхности и генетически 

запрограммированного апоптоза на ней. В основе про-

грессии от изменений в единственной крипте до макро-

скопически видимого образования лежит два возможных 

механизма. Наиболее признанная теория “top-down” 

[13,60] предполагает, что патологические мутировавшие 

клетки, образовавшиеся на дне одной из крипт, пассивно 

мигрируют на поверхность, размножаются и распростра-

няются в латеральном направлении, проникая на дно 

соседних крипт. При этом на дне крипты, в которой они 

образовались, клетки нормальны. Такая последователь-

ность изменений с начальной мутацией гена APC и 

микросателлитной стабильностью ответственна за боль-

шинство случаев спорадического толстокишечного рака.

Теория “bottom-up”, предложенная Tomlinson и Wright 

[50] предполагает, что стволовые клетки основания крип-

ты колонизируют всю крипту с латеральной экспансией в 

промежутки (щели) между криптами.

Расстройство гомеостаза кишечной слизистой преиму-

щественно возникает в очагах аберрантных крипт (aberrant 
crypt foci — ACF) — небольших кластерах (2 и более крип-

ты) увеличенных крипт с дилатированным устьем, при-

поднятых над окружающей слизистой. 

Согласно упрощенной классификации ВОЗ они быва-

ют диспластическими и гиперпластическими (метапла-

стическими) — рис. 4. Диспластические ACF — предше-

ственники неопластического каскада развития незубча-

тых образований, а метапластические — предшественни-

ки развития зубчатых образований, в т.ч. неоплазий. Их 

потенциал, как источник развития колоректального рака 

из незубчатых образований, все еще спорен [67].

Метапластические ACF без дисплазии разделяют на:

1. ACF с нормальной слизистой — морфология их не 

зубчатая, эпителий без существенных изменений, ядра 

лишь несколько увеличены и удлинены, просвет крипт 

круглый, но увеличен в 1,5 раза, увеличивается также 

количество муцина в просвете; 

2. Зубчатые ACF с гиперплазией — просвет и отверстие 

увеличенных крипт зубчатый с увеличенным количе-

ством муцина, у верхушки крипт может наблюдаться 

разветвленность, ядра увеличены без стратификации; 

3. Неопластические (диспластические) ACF со слоисты-

ми (стратифицированными) увеличенными ядрами. 

Возможно смешанное строение ACF. Диспластические 

ACF характеризуются пролиферацией в верхней части 

крипт и могут рассматриваться как микроаденомы. Они 

чаще выявляются при семейном аденоматозном полипо-

зе, чем при спорадических колоректальных неоплазиях. 

При метапластических (гетеропластических) ACF проли-

ферация происходит в нижней части крипт.

Количество ACF увеличивается в направлении от прок-

симальных отделов толстой кишки к дистальным и их 

плотность наиболее высока в сигмовидной и прямой 

кишке. Другой важной характеристикой является количе-

ство крипт в ACF (“crypt multiplicity”), в противовес плот-

ности ACF оно снижается в дистальном направлении 

толстой кишки. Хромоэндоскопия (0,2% раствор индиго-

кармина или 0,01% раствор метиленового синего) с увели-

чением позволяет выявить и сосчитать ACF. Обычно счи-

тают их на протяжении 10 либо 20 см прямой кишки. 

Количество ACF увеличивается с возрастом, что коррели-

рует с частотой рака, однако они не стабильны — по про-

шествии времени часть их перестает идентифицироваться, 

но появляются новые. При наличии аденом количество 

ACF в прямой кишке больше, чем при отрицательных 

результатах колоноскопии, а при карциномах — еще боль-

ше [11,55]. Подобная связь отмечена и в отношении коли-

чества крипт в ACF [9]. Таким образом, в целом ACF счи-

таются наиболее ранним монокриптальным предшествен-

ником кишечных неоплазий, и их подсчет в прямой кишке 

может быть полезным при наблюдении за группой риска, 

особенно на фоне воспалительных заболеваний кишечни-

ка. Генетические различия между зубчатыми и незубчаты-

ми неоплазиями обнаруживаются уже на этапе ACF.

Предраковые неопластические образования связаны со 

структурными изменениями: уплотнением (скученно-

Рис. 5

Прогрессия диспластических и метапластических ACF в рак — 

незубчатый и зубчатый пути. 
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стью) крипт, латеральной экспансией базального сегмен-

та, клеточной альтерацией и атипией (утратой полярности 

клеток, увеличением ядер и многорядностью клеток). 

Макроскопический внешний вид образований определя-

ется преимущественным направлением роста: вверх (в 

просвет кишки) — при полиповидных и неполиповидных, 

но без депрессии, неоплазиях; вниз (вглубь стенки) — при 

углубленных (вдавленных) неоплазиях и в поперечном 

направлении (тангенциально относительно поверхности) 

при стелющихся образованиях (LST). Распространение в 

нескольких направлениях обуславливает комбинирован-

ный или переходный характер образования.

На рис. 5 показана потенциальная прогрессия диспла-

стических и метапластических ACF в рак соответственно 

незубчатого и зубчатого типа. Последний может разви-

ваться как со стадией зубчатых аденом, или смешанных 

полипов, так и напрямую, минуя их. 

Путь к колоректальному раку незубчатых поражений

Интраэпителиальная неоплазия 

Аденома

Аденома является предраковым образованием, которое 

ограничивается эпителиальным слоем слизистой без 

инвазии сквозь базальную мембрану в строму слизистой. 

Идентификация аденом основана на оценке двух типов 

изменений — на структурном и клеточном уровне. 

Структурные изменения включают простые и сложные 

скопления желез, латеральную экспансию и их непра-

вильное строение (irregularity). По структуре/архитекто-

нике они делятся на тубулярные, виллезные и тубуло-

виллезные (преобладающий компонент составляет менее 

75-80% объема аденомы) и на высокую и низкую степень 

дисплазии по атипии клеток, то есть неопластические 

изменения на клеточном уровне имеются всегда. Согласно 

модифицированной классификации ВОЗ гастроинтести-

нальных опухолей, такая дисплазия теперь называется 

интраэпителиальной неоплазией (ИЭН). Определение 

предусматривает отсутствие инвазии в lamina propria 

и/или подслизистый слой. Выраженные структурные 

нарушения дают основание относить аденому к интра-

эпителиальной неоплазии высокой степени (HGIN — high 
grade intraepithelial neoplasia). К цитологическим призна-

кам клеточной атипии принадлежат 2-5 рядов палисад-

ных или увеличенных ядер с дисперсным рисунком хро-

матина и выраженными ядрышками. Грубые цитологиче-

ские нарушения — потеря полярности клеток, стратифи-

кация, атипические фигуры митоза обычно сопутствуют 

нарушениям архитектоники и могут вызвать трудности в 

дифференциации с интрамукозной карциномой.

Интрамукозная карцинома

Интрамукозная карцинома характеризуется высокой сте-

пенью клеточной атипии, высоким ядерно/цитоплазма-

тическим отношением, раздутыми ядрами с увеличенны-

ми ядрышками и потерей полярности клеток; искажен-

ной решетчатой архитектоникой крипт с множественны-

ми разветвлениями и латеральной экспансией (латераль-

ным ростом, именно это характерно для рака); инвазией в 

lamina propria, т.е. слиянием соседних тубул, ростом в 

толще lamina propria отдельных неопластических клеток 

или небольших их “гнезд”. Прорастание сквозь эпители-

альную базальную мембрану не наблюдается в высоко-

дифференцированных неоплазиях, вследствие их способ-

ности образовывать свою собственную базальную мем-

брану. Одиночные опухолевые клетки наблюдаются пре-

имущественно в менее дифференцированных опухолях. 

Если поражение не проникает сквозь мышечную пла-

стинку слизистой оболочки (l. muscularis mucosae), оно 

классифицируется как интрамукозная карцинома (кате-

гория 4-4 согласно Венской классификации), как уже 

принято в пищеводе, желудке и тонкой кишке. Риск лим-

фатической и сосудистой инвазии в таком случае оцени-

вается как минимальный. 

Субмукозная карцинома

При инвазии в подслизистый слой, риск развития распро-

страненного рака и метастазов в лимфоузлы зависит от 

степени инвазии. Оценка инвазии достоверна в препара-

тах, полученных при хирургической операции, поскольку 

они включают всю стенку кишки. После эндоскопической 

резекции образований на ножке возможна полуколиче-

ственная оценка подслизистой инвазии согласно класси-

фикации Haggitt R.C. [17], где 1 уровень соответствует 

инвазии подслизистой только в головке полипа, а 4 уро-

вень — инвазии за пределы ножки (рис. 6 a). 

Японская школа морфологов (Kikuchi R и соавт., 1995) 

разработала полуколичественный метод оценки препара-

тов, полученных при эндоскопической резекции полипов 

на широком основании и неполиповидных образований 

(рис. 6 b). 

Выделяется 3 уровня глубины подслизистой инвазии: 

sm1, sm2, sm3. В зависимости от глубины инвазии отмеча-

ется различная частота метастазирования в лимфатические 

узлы. При sm1 она отмечается в 2%, sm2 — в 8% и sm3 — 

в 23% [45]. Также выделяют 3 уровня распространения в 

латеральном направлении (sm1a, sm1b, sm1c) в поверх-

ностном слое подслизистой. Слабой (sm-s) инвазия счита-

ется в случаях sm1a или sm1b. В случаях уровней sm1c, sm2 

или sm3 инвазия массивная (sm-m). Более точным являет-

ся измерение глубины инвазии в микрометрах от края l. 

muscularis mucosae. Низким считается риск, если глубина 

инвазии не превышает 1000 мкм, и высоким — когда инва-

зия превышает эти размеры. Это особенно важно при 

исследовании образцов, полученных при петлевой муко-

зэктомии (либо диссекции в подслизистом слое), посколь-

ку в таком случае невозможно оценить расстояние до 

мышечного слоя кишечной стенки. Другой вариант оцен-

ки для повседневной практики патогистолога: поражение 

менее половины толщи подслизистого слоя в удаленном 

препарате оценивается как sm1, более того — sm2 и при 

поражении края разреза — sm3. Дополнительными крите-

риями является почкование (budding) или диссоциация 

опухолевых клеток по фронту инвазии, а также инвазия в 

лимфатические и венозные сосуды. 

Как интрамукозная карцинома, так и прорастание в 

подслизистый слой считается “ранним” или поверхност-

ным раком, распространение глубже — называется рас-

пространенным (“advanced”) раком.
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Рис. 6

А. Оценка степени инвазии рака в неоплази-

ях на ножке по Haggitt R.C. с соавт. (1985). 

Уровень 1 — инвазия подслизистой в преде-

лах головки полипа; уровень 2 — инвазия 

«шейки» — места перехода ножки в адено-

му; уровень 3 — инвазия ножки (любой про-

тяженности); уровень 4 — инвазия подсли-

зистого слоя в месте прикрепления ножки, 

но без поражения l. muscularis propria. 

В. Оценка степени инвазии рака в образованиях на широком основании по Kikuchi R. с соавт. (1995) по 3 уровням глубины подслизистой 

инвазии; m — слизистая оболочка, sm — подслизистый слой.

Карцинома de novo

Таковыми считаются плоские либо углубленные малень-

кие (<1 см) карциномы без резидуальной аденоматозной 

ткани. Название предполагает отсутствие стадии предра-

ка. Неполиповидная модель неопластического роста под-

тверждена в исследованиях на животных, она возникала 

как спонтанно у бабуинов, так и после применения кан-

церогена диметилгидразина у крыс. Плоские карциномы 

встречаются с одинаковой частотой во всех отделах тол-

стой кишки, тогда как выступающие образования более 

характерны для дистальных отделов. Такие агрессивные 

опухоли обладают специфическим геномным профилем с 

низкой долей мутаций APC и K-ras и большой — мутаций 

TP53. По разным данным из таких карцином развивается 

в среднем 40% (в диапазоне от 20% до 90%) всех случаев 

рака толстой кишки. По данным Shimoda T. с соавт. 

(1989), в образцах раннего полиповидного рака остаточ-

ная аденоматозная ткань была выявлена в 91%, в то же 

время при неполиповидном раннем раке, который встре-

чался гораздо реже (18%), ни в одном образце не было 

обнаружено аденоматозной ткани. При небольшом диа-

метре таких неоплазий инвазия в подслизистый слой воз-

никает чаще. По данным Kuramoto S. и Oohara T. (1995), 

остаточная аденоматозная ткань обнаруживалась только в 

10,3% ранних плоских карцином в отличие от полиповид-

ных ранних раках, в которых она выявлялась в 83,4%. 

Сходные данные получены при анализе распростра-

ненных карцином. Гипотеза возникновения рака de novo 

подтверждается также различной частотой полиповидной 

и неполиповидной макроскопической формой ранних и 

распространенных карцином (до 30-40%).

Карцинома in situ

Это определение относится к карциномам, которые огра-

ничиваются слоем эпителия. Для таковых плоскоклеточ-

ных неоплазий критерии в литературе четко описаны. 

Однако идентифицировать карциному, которая не выхо-

дит за пределы единственного слоя цилиндрического 

эпителия, очень сложно. Проблемой является ее диффе-

ренциальная диагностика с ИЭН высокой степени 

(HGIN) и интрамукозной карциномой. Поэтому сегодня 

не рекомендуют употреблять термин “карцинома in situ” 

применительно к цилиндрическому эпителию. 

Градация карцином

Классификация ВОЗ рака толстой кишки согласно цитоло-

гическим и структурным критериям выделяет 4 категории: 

1. высоко дифференцированная; 

2. умеренно дифференцированная; 

3. слабо (плохо) дифференцированная; 

4. недифференцированная. 

В дополнение к этой классификации японская школа 

патологов подразделяет высокодифференцированные 

карциномы на основании клеточной атипии, акцентируя 

именно на ней, а не структурных критериях желез: высо-

кой и низкой степени злокачественности [2,39]. 

Высокодифференцированная карцинома низкой степени 

злокачественности отличается гиперхромными удлиненны-

ми ядрами в базальной части клеток и менее инвазивна. Эти 

карциномы составляют большинство интрамукозных кари-

цином и преимущественно имеют полиповидное макроско-

пическое строение. Для высокодифференцированной кар-

циномы высокой степени характерна повышенная концен-

a

b
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трация круглых, больших ядер неправильной формы, их 

смещение в апикальную часть клетки, повышенный митоти-

ческий индекс и склонность к более инвазивному росту. Эти 

карциномы составляют большинство субмукозных карци-

ном и углубленных неоплазий. Даже при интрамукозном 

росте их, возможно метастазирование в лимфоузлы. В этих 

опухолях повышены индекс Ki-67 — положительных клеток 

(маркера пролиферации), экспрессия бета-катенина и дис-

адгерина. Такой рак может требовать хирургической резек-

ции даже при интрамукозном поражении. 

Венская классификация (2000) и ее пересмотренный 

вариант (2002) являются результатом консенсуса между 

экспертами-патологами Востока и Запада. В ней выделяют:

1. отсутствие неоплазии; 

2. неопределенность относительно наличия неоплазии; 

3. неинвазивная ИЭН (аденома/дисплазия) низкой сте-

пени; 

4. ИЭН (аденома/дисплазия) высокой степени, карци-

нома in situ, подозрение на инвазию и интрамукозная 

карцинома; 

5. субмукозная карцинома. 

Применительно к толстой кишке, исходя из вышесказан-

ного, международная группа экспертов (Kudo S., Lambert R., 

Allen J. et al., 2008) предложила для клинической практики, 

так называемую, “прагматическую” классификацию для 

выбора тактики лечения (таблица 1). В пересмотренной 

Венской классификации используется термин неоплазия, 

который является синонимом с прежде используемым тер-

мином “дисплазия”. Из классификации, во-первых, исклю-

чены группы неопределенности в наличии и степени нео-

плазии и, во-вторых, включено разделение карцином на 

низкую и высокую степень. Соответственно, в группу нео-

плазий низкой степени кроме неинвазивных интраэпители-

альных неоплазий (низкой и высокой степени) вошли кар-

циномы низкой степени злокачественности без факторов 

риска, в т.ч. с инвазией в подслизистый слой. В группу нео-

плазий высокой степени включены карциномы высокой 

степени с факторами риска даже при инвазии только в стро-

му слизистой. К факторам риска принадлежат сосудистая 

инвазия, неполная резекция при эндоскопическом удале-

нии, плохая дифференциация, отпочковывание опухолевых 

клеток, инвазия до нижней трети подслизистого слоя и 

глубже. Перстневидноклеточная карцинома соответствует 

карциноме высокой степени. Такая классификация приме-

нима как к классической последовательности аденома-кар-

цинома, так и к неоплазиям в зубчатых образованиях.

Зубчатый путь развития колоректального рака

Для всех зубчатых образований характерна сходная архи-

тектоника верхней части эпителиальных крипт с зубчатой 

картиной просвета и фенотипом с мутацией гена BRAF 

[41,47,48].

Не неопластические зубчатые образования

Прекурсором (предшественником) гиперпластических 
полипов (ГП) и зубчатых неоплазий является метапласти-

ческий и зубчатый подтип фокусов аберрантных крипт 

(ACF), исходящих из единственной крипты. Для зубчатых 

ACF характерны удлиненные крипты с неравномерно 

расширенным, зубчатым (пилообразным) просветом в 

верхнем сегменте и нормальной пролиферацией клеток в 

базальном — без зубчатости просвета. Зубчатость просве-

та связана с усиленным дозреванием эпителиоцитов при 

их прогрессии в сторону поверхности и угнетением апоп-

тоза вследствие снижения экспрессии рецептора Fas 

(CD 95) — трансмембранного рецептора к фактору некро-

за опухолей (TNF), который активирует апоптоз. 

В дальнейшем по характеру роста метапластические ГП 

могут быть полиповидными образованиями (сидячими 

либо на ножке) или неполиповидными (слегка приподня-

тыми, плоскими или вдавленными) [64,70]. Большинство 

ГП не превышают в размере 10 мм и чаще всего относятся 

к категории 0-IIa, с зубчатостью в проксимальной части 

крипт. Деление клеток в базальном сегменте нормальное, 

без атипии, просвет хоть и зубчатый, но преимущественно 

прямой. Ядра клеток небольшие, одинаковые в базальной 

части клетки, в верхней части крипт стратификации не 

наблюдается, то есть, нет ни структурных, ни клеточных 

признаков неоплазии. Большие ГП встречаются редко, их 

строение отличается усиленной зубчатостью и дилатацией 

просвета крипт (рис. 7).

Таблица 1. Параллели Прагматической и Венской классификаций

Прагматическая Соответствие в Венской классификации Клиническое значение

Нормальная слизистая 

или воспаление, гипер-

плазия (метаплазия)

Неоплазии нет

Отрицательные данные 

в отношении неоплазии

Эндоскопическое 

лечение

Неизвестно, 

есть ли интраэпителиальная неоплазия

Неоплазия 

низкой степени

Неинвазивная 

(аденома низкой или высокой степени)

Неинвазивная интраэпителиальная 

неоплазия низкой степени 

Неинвазивная интраэпителиальная 

неоплазия высокой степени 

Неопределенность в отношении инвазии Эндоскопическое 

или хирургическое 

лечениеИнвазивная* (карцинома низкой степени 

злокачественности без факторов риска)

Интрамукозная или подслизистая 

карцинома

Неоплазия 

высокой степени

Инвазивная (карцинома высокой степени 

злокачественности с факторами риска)

Интрамукозная или подслизистая 

карцинома

Хирургическое 

лечение

* В строму слизистой оболочни или подслизистый слой. 
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Гистологически выделяют три типа ГП (таблица 2): 

микровезикулярный, богатый бокаловидными клетками 

и бедный муцином (редко), однако на практике различить 

их сложно. Считается, что микровезикулярный тип может 

быть предшественником сидячих зубчатых образований, 

а богатый бокаловидными клетками — традиционных 

зубчатых аденом (traditional-serrated adenomas — ТSА).

Диагноз гиперпластического полипоза ставят в случае 

обнаружения в толстой кишке, выше сигмовидной кишки, 

более 30 ГП, или при наличии свыше 5 больших ГП (>10 мм) 

или выявлении ГП у близких родственников (1 степень 

родства) больных с гиперпластическим полипозом. В таких 

полипах повышенный индекс зубчатости, крипты лате-

рально разветвлены, а созревание клеток нарушено (мито-

зы, изменения ядер). Повышенный риск рака у таких боль-

ных связан с синхронным наличием аденом либо наличием 

ГП с атипичной структурой, т.н. сидячих зубчатых образо-

ваний. Кроме того, синдром семейного рака при гиперпла-

стическом полипозе связан с биаллельной мутацией гена 

MUTYH [8]. При таком смешанном наследственном поли-

позе ГП имеют отдельный фенотип зубчатых образований.

Термин “зубчатые поражения на широком основании 

(сидячие зубчатые поражения, sessile serrated lesions — 

SSL)” считается более приемлемым, чем употребляю-

щийся уже 15 лет “зубчатые аденомы на широком основа-

нии”. Термин “аденома” не совсем корректен, поскольку 

в них имеются структурные изменения, но нет интраэпи-

телиальной неоплазии, некорректным также считается 

термин “зубчатый полип на широком основании”, 

поскольку подтип 0-Is встречается редко. В целом, эта 

нечетко определенная подгруппа (до 20% всех зубчатых 

образований) чаще имеет неполиповидный вид (0-IIa+IIc, 

0-Is+IIa, 0-IIa+IIc), чем форму полипа на широком осно-

вании, что затрудняет их дифференциацию с LST. В более 

ранних исследованиях их частоту оценивали в 2% от всех 

толстокишечных полипов, теперь считается, что она 

выше и достигает 9% или 20% от всех зубчатых образова-

ний. Гистологически они сходны с большими ГП с даль-

нейшим усилением пролиферации: зубчатые изменения 

распространяются на базальный сегмент крипт, крипты 

дилатированы и разветвлены с горизонтальным ростом 

(по типу L и перевернутого Т над мышечной пластинкой). 

Зона пролиферации асимметрично распространяется на 

среднюю треть крипт, отношение эпителий/строма часто 

превышает 50%. Отмечается чрезмерное выделение слизи, 

это приводит к тому, что образования имеют характерную 

Рис. 7

Морфологическое строение зубчатых и аденоматозных образований (по Jass J.R.): 

1.  Гиперпластический полип — зазубренный (пилообразный) просвет, размножение клеток, рост в направлении «bottom-up». 

2.  Вариант ГП — тип, богатый бокаловидными клетками с нормальными ядрами. 

3.  Зубчатое образование на широком основании — крипты с зазубренным просветом, перемежающиеся зоны пролиферации, расшире-

ние базальной части крипт в горизонтальном направлении со зрелыми бокаловидными клетками.

4.  Вариант зубчатого образования на широком основании — увеличенное количество слизи, удлиненные ядра. 

5.  Аденома — размножение клеток, рост в латеральном направлении и «top-down». 

6.  Классическая аденома — удлиненные плотные ядра с клеточной атипией.

7.  Классическая зубчатая аденома — удлиненные ядра, клеточная атипия, вертиальное направление базальных крипт с интраэпители-

альными микроацинарными включениями.
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“шапочку” из слизи. Ядра несколько увеличены, с четки-

ми ядрышками. Различение между SSL, в т.ч. при обнару-

жении участков неоплазии, и ТSА преимущественно 

основано на цитологических критериях. Torlakovic E.E. с 

соавт. (2008) указывают также на выраженную эозино-

фильность цитоплазмы клеток СЗО.

Зубчатые образования на широком основании чаще 

встречаются в проксимальных отделах ободочной кишки, 

мутация BRAF в них встречается чаще, чем в зубчатых 

аденомах [27]. Хотя они, по сути, и не являются аденома-

ми, но в связи с существенным риском быстрой прогрес-

сии в карциному рекомендуется удаление СЗО правых 

отделов ободочной кишки, а не просто биопсия. 

Зубчатые неоплазии

Неопластическая прогрессия маленьких ГП в дистальных 

отделах толстого кишечника случается исключительно 

редко, они считаются не неопластическими. В то же 

время большие ГП, преимущественно в правых отделах 

ободочной кишки считаются пограничными образовани-

ями с потенциалом неопластических изменений и малиг-

низации. Полипы смешанного строения (гиперпластиче-

ский и аденоматозный компоненты) представляют про-

межуточный этап в развитии зубчатой аденомы. 

Традиционные зубчатые аденомы (traditional-serrated 
adenomas — ТSА) представляют собой комбинацию зубча-

тых образований (зубчастость в верхнем сегменте) и аденом 

(в нижнем сегменте) с большой пролиферативной способ-

ностью, стратификацией ядер в 2-3 ряда, и наличием кле-

ток с избытком эозинофильной цитоплазмы. Типичные 

зубчатые аденомы часто прогрессируют в зубчатые карци-

номы с картиной муцинозного или трабекулярного роста. 

Рост таких зубчатых карцином более агрессивен по сравне-

нию с карциномами, развившимися из SSL или классиче-

ских аденом. От 15% до 20% всех карцином в правых отде-

лах ободочной кишки возникает из зубчатых образований, 

в дистальных отделах их доля гораздо меньше. 

Смешанные полипы — образования, содержащие боль-

ше одного гистопатологического типа зубчатых образова-

ний (ГП и/или TSA, SSL) или, по крайней мере, один тип 

в комбинации с аденомой [24]. О соответствующих типах 

поражения в смешанном полипе нужно сообщать, и тер-
мин “смешанный полип” должен использоваться в скобках 
после диагноза индивидуальных компонентов (например, 
аденома и гиперпластический полип, или традиционная зуб-
чатая аденома плюс аденома). Смешанные полипы должны 
быть полностью удалены. Если есть аденоматозный ком-

понент, поражение должно наблюдаться так же как аде-

номы. Соответственно, тактика определяется наличием 

неопластической ткани.

Топографические особенности 
поверхностных колоректальных поражений

Определение проксимальной 
и дистальной частей толстой кишки

В качестве границы между проксимальной и дистальной 

частями толстой кишкой принят селезеночный изгиб, что, 

в принципе, соответствует бассейнам кровоснабжения. 

Это деление основывается на различиях в анатомии, био-

логии, и метаболизме [21]. Проксимальная часть толстой 

кишки кровоснабжается верхней брыжеечной артерией, 

тогда как дистальная часть толстой кишки — нижней бры-

жеечной артерией. Экспрессия антигенов групп крови А и 

B характерна только для клеток проксимальной части 

толстой кишки. В этом отделе происходит внутрипросвет-

ная ферментация и ее воздействие на метаболизм желчных 

кислот, продукция жирных кислот с короткой цепью, 

бактериальных ферментов, которые причастны к образо-

ванию мутагенных метаболитов. Различие экологических 

факторов имеет отношение к различиям в частоте и осо-

бенностям опухолей проксимальных и дистальных отде-

лов толстой кишки. Исходя из этого, неоплазии, локали-

зованные в слепой, восходящей ободочной и поперечной 

Таблица 2. Классификация зубчатых колоректальных образований*

Образования Риск злокачественной трансформации*** Неоплазия

Зубчатые образования — гиперпласти-
ческие полипы: зубчатость в верхней 

части крипт, нормальная пролифера-

ция в нижней части, маленькие ядра 

в базальной части клеток

Микровезикулярный тип — преоблада-

ние микровезкулярных клеток
Минимальный

Не неопластиче-

ские**

Тип, богатый на бокаловидные клетки

Тип со скудным содержанием муцина 

(внутриклеточно)

Зубчатые образования: зубчатость 

в верхней части крипт, нарушенная 

пролиферация в нижней части, 

повышенное содержание слизи

SSL: Зубчатые образования на широком 

основании 

Несколько повышен, однако точных 

данных нет, возможна быстрая транс-

формация в течение короткого времени

TSA: базальные крипты, вертикальный 

рост, неоплазия (структурно и цитоло-

гически)

Повышен и связан с худшим прогнозом, 

чем при карциномах, возникших в SSL
Неопластические

Смешанные полипы: часть образования 

имеет строение ГП, часть — аденомы

ГП + классическая аденома
Повышен, точных данных нет

ГП + зубчатая аденома

*  Термин “зубчатый” относится к пилообразному неровному контуру просвета крипт. Такие образования бывают неопластическими и не неопла-

стическими, а также содержать сектора различного строения. Зубчатые образования на широком основании не считаются неопластическими, 

поскольку в зубчатой зоне с ненормальной архитектоникой нет клеточной атипии.  

**  Не неопластические образования теоретически могут содержать скрытые очаги неоплазии. Их расценивают как неоплазию, развившуюся в не 

неопластическом образовании, или относят к группе смешанных полипов. 

*** Для сравнения — для тубулярных и виллезных аденом злокачественной трансформации повышен, но средний срок ее продолжительности состав-

ляет 17 лет. Цитируется по Segnan N., Patnick J., von Karsa L. (2010).
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ободочной кишке, считают локализованными в прокси-

мальной части толстой кишки. Нисходящую ободочную, 

сигмовидную и прямую кишку называют дистальной 

частью толстой кишки. Понятия «правосторонней» и 

«левосторонней» локализации колоректальных неопла-

стических изменений основаны на том же разграничении.

Незубчатая неоплазия: значение расположения

Тенденция роста частоты колоректального рака в разви-

тых странах относится только к проксимальным опухо-

лям. В противовес этому, в развивающихся странах, отме-

чается рост только дистальных карцином. 

Локализация аденом, прогрессирующих в рак, в двух 

основных категориях наследственного колоректального 

рака — FAP и HNPCC, различна. При FAP вся слизистая 

оболочка толстой кишки покрыта большим количеством 

маленьких аденом, но большинство из них стабильны, 

рак развивается преимущественно в дистальной части 

толстой кишки. При HNPCC, аденом меньше, они менее 

стабильны, характерно развитие рака проксимальной 

части толстой кишки.

Различие между проксимальными и дистальными опу-

холями подтверждено и геномными профилями: прокси-

мальные опухоли являются главным образом диплоидны-

ми, в них редко отмечены мутации TP53 и часто высокий 

уровень MSI и CIMP. Дистальные опухоли — анеуплоид-

ные, с частыми мутациями KRAS и p53, преимуществен-

но низким уровнем MSI и CIMP [10,68]. Большинство 

спорадических опухолей с высоким уровнем MSI встреча-

ются в проксимальной части толстой кишки, тогда как 

большинство спорадических опухолей с CIN-позитивным 

статусом располагается в дистальной части толстой кишки 

[38]. Проксимальные опухоли с высоким уровнем MSI 

связаны с лучшим прогнозом, чем дистальные, и более 

чувствительны к химиотерапии 5-фторурацилом [12].

Зубчатая неоплазия: значение расположения

Для зубчатых образований также характерна зависимость 

их морфологии от расположения. Проксимальные ГП 

имеют более расширенные крипты и выраженное распро-

странение зубчатости в базальном сегменте крипт, чем 

расположенные в дистальных отделах [5]. Традиционные 

зубчатые аденомы [22] в виде полиповидных образований 

преимущественно наблюдаются в дистальных отделах, а 

неполиповидные в проксимальных отделах толстой кишки. 

Полиповидные традиционные зубчатые аденомы чаще 

выявляют у мужчин, они реже прогрессируют в рак. 

Проксимальные зубчатые образования чаще классифици-

руются как зубчатые патологические изменения на широ-

ком основании, тогда как дистальные поражения соответ-

ствуют зубчатым аденомам [22]. Проксимальный зубчатый 

рак связан с лучшим прогнозом, чем дистальный [40, 41]. 

Различие между проксимальными и дистальными опухо-

лями также подтверждено геномными профилями: боль-

шинство проксимальных зубчатых аденом, развивались 

после BRAF мутации, CIN-отрицательны, с высокими 

уровнями MSI и CIMP. Большинство дистальных опухо-

лей развивается после мутации KRAS, — CIN-

положительны, с низкими уровнями MSI и CIMP [31].

Стратегия для постановки эндоскопического диагноза 
и лечения поражений, относящихся к опухолям 

Приоритетная роль колоноскопии обусловлена двумя 

аспектами: снижение количества случаев рака благодаря 

раннему выявлению и устранению изменений — предше-

ственников карцином; снижение смертности после обна-

ружения и лечения рака на ранней, курабельной стадии. 

Эндоскопическое обнаружение и характеристика

Обнаружение

Патологическая область на поверхности слизистой обо-

лочки обнаруживается без увеличения и хромоскопии по 

наличию любого из следующих элементов: (1) явная при-

поднятость или депрессия; (2) изменение цвета слизистой 

оболочки; (3) обрыв сети поверхностных капилляров. 

Специальное внимание требуется в исследовании слепой 

и восходящей ободочной кишок, где даже большие непо-

липовидные образования могут быть покрыты содержи-

мым и плохо видны. Хромоскопия с индигокармином 

помогает оценить распространение и внешний вид пора-

жения. Если размер не измерен специальным инструмен-

том, оно должно, по крайней мере, быть классифициро-

вано как очень маленькое (≤5 мм), маленькое или проме-

жуточное (6-9 мм), или большое (≥10 мм). 

Внешний вид описывается согласно подтипам катего-

рии 0 Парижской классификации [72], как это указано 

выше (рис. 1). 

Прагматическая классификация незубчатых поражений

Полиповидные аденомы

Аденомы на ножке или на широком основании отнесены 

к подтипам Ip, и Is по Парижской классификации [72]. 

Направление их роста — вверх, увеличивая их объем вверх 

больше, чем в глубину. Большинство полиповидных аде-

ном являются маленькими или небольшими в размере. 

Большие аденомы (≥10 мм) и те, которые имеют, по крайней 

мере, 25% ворсинчатого строения (по другим данным — 

20%) или содержат ИЭН высокой степени, часто называ-

ют “advanced adenoma”*.

Частота злокачественного преобразования увеличива-

ется пропорционально размерам и коррелирует с про-

грессивным изменением поверхностной структуры ямок 

от категории IIIL к VN.

* термин “advanced adenoma” является клинически уместным с точки зрения тактики лечения (высокий риск прогрессии в рак). Общепринятый в 

современной англоязычной литературе, он трудно переводим в буквальном смысле, потому что advance переводится как «развитый», «продвинутый». 

Так, например, применительно к злокачественным опухолям он подразумевает их выраженное локальное распространение или метастазирование. 

В данном контексте этот термин подразумевает наличие больших изменений, чем в большинстве мелких аденом, относится к неоплазиям диаметром 

10 мм и более, и/или с виллезной структурой и/или HGIN. 
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Неполиповидные и неуглубленные аденомы

Образования, возвышающиеся <2,5 мм над уровнем сли-

зистой оболочки, классифицируются как подтип IIa [72]. 

Редко выявляют полностью плоские аденомы — подтип 

IIb. Маленькие аденомы (<10 мм) часто пропускаются 

при эндоскопическом исследовании. Хромоскопия более 

эффективна для их обнаружения. Их также называют 

маленькими плоскими аденомами или маленькими углу-

бленными аденомами, когда их поверхность гладкая с 

углублением в центре. Структура ямочного рисунка часто 

относится к категории IIIL и коррелирует с низким 

риском прогрессии в аденокарциному. Маленькие адено-

мы могут в дальнейшем быть стабильными, регрессиро-

вать, расти в латеральном направлении или вверх (пре-

вращаясь в полипы).

Неполиповидные (плоские — flat) малые неопластиче-

ские образования встречаются у человека часто, и некото-

рые из них могут быстро прогрессировать в рак (малигни-

зироваться), несмотря на то, что размер их остается 

небольшим. При отсутствии остаточного аденоматозного 

строения, такие злокачественные неоплазии считают 

раком «de novo». Плоские карциномы встречаются с оди-

наковой частотой во всех отделах толстой кишки, тогда 

как выступающие образования более характерны для дис-

тальных отделов.

Различия между полиповидными и неполиповидными 

образованиями и специфические черты углубленных 

образований в толстой кишке были широко изучены 

Kudo S. На точность анализа негативно влияет много 

факторов, но ошибок можно избежать, если эндоскопи-

сты и патоморфологи будут описывать макроскопиче-

скую морфологию эндоскопических находок и препара-

тов, удаленных хирургическим путем, используя унифи-

цированные определения Парижской классификации.

Во-первых, неполиповидные образования менее замет-

ны в сравнении с полиповидными, потому их часто про-

пускают, в особенности эндоскописты, которые не обуче-

ны технике осмотра, применяемой в Японии. 

Использование видеоэндоскопов с высокой разрешающей 

способностью в этом плане более эффективно. Во-вторых, 

неполиповидные, слегка приподнятые (0-IIa) образова-

ния часто ложно классифицируются как сидячие, на 

широком основании (0-Is). В-третьих, все подтипы непо-

липовидных образований часто называют “плоскими”, не 

выделяя при этом важные, но редкие, углубленные обра-

зования, которые часто оказываются инвазивными опухо-

лями. В-четвертых, неполиповидные неопластические 

образования в разных своих секторах могут иметь смешан-

ное строение, характерное как для полипов на широком 

основании, так и для неполиповидных образований.

Латерально стелящиеся опухоли

Латерально стелящиеся опухоли (LST), описанные Kudo S., 

относительно редки и имеют диаметр >10 мм. Направление 

роста преимущественно латеральное, а не вертикальное, 

соответственно, в целом это неполиповидные образова-

ния, но часто наблюдаются аденомы смешанного строе-

ния с элементами полипов на широком основании. 

Латерально стелящиеся аденомы [32] делятся на две груп-

пы: зернистые (гранулярные) LST-G — приподнятые с 

гомогенной или узловатой поверхностью, их можно клас-

сифицировать как подтипы IIa или IIa+Is; незернистые 

(негранулярные) аденомы — LST-NG. Последние бывают 

приподнятыми или даже с псевдоуглубленной поверхно-

стью и, в отличие от узлового типа, классифицируются 

как подтип IIa или IIa+IIc. Определение подтипа соглас-

но Парижской классификации для таких образований 

может быть крайне сложным. Некоторые негранулярные 

виды LST-образований называют ложно углубленными, 

чтобы подчеркнуть их отличие от простых углубленных 

образований (0-IІc) (рис. 2). Рисунок ямок, относящийся 

к категориям IIIL или IV, подтверждает относительно 

низкий потенциал прогрессии в аденокарциному. 

Неполиповидные и углубленные аденомы

Они являются редкими и составляют не более 5% поверх-

ностных неопластических образований. По характеру 

роста — главным образом в глубину. Их относят к подти-

пу IIc [72]. Комбинация углубления с небольшим крае-

вым возвышением определяется как IIc+IIa или IIa+IIc. 

В поражениях IIc+IIa, возвышающая структура не всегда 

аденоматозная и поверхность ее может иметь рисунок 

ямок, соответствующий гиперпластическому образова-

нию. Углубленные поражения (IIc) отличаются от так 

называемых плоско-вдавленных аденом обрывистым 

краем центрального углубления. Ямочный рисунок кате-

горий IIIS-VN коррелирует с высокой частотой прогрес-

сии в аденокарциному. Злокачественная трансформация 

не зависит от размеров и часто имеет место в образовани-

ях < 10 мм, кроме того, частота инвазии в подслизистый 

слой гораздо выше, чем при других подтипах. В двух 

очень больших исследованиях проведенных в Японии 

(25 862 и 12 811 пациентов) инвазия в подслизистый слой 

имела место при углубленных поражениях у 27-35,9%, 

при полиповидных — у 0,7-1,3%, при неполиповидных 

неуглубленных — у 2,1-2,4% [32].

Рак в полиповидных и неполиповидных образованиях

Частота рака с инвазией в подслизистый слой среди 

поверхностных образований в зависимости от их внешне-

го вида строения была проанализирована в нескольких 

эндоскопических исследованиях в Японии. В работе из 

клиник Акиты и Йокогамы процент рака с инвазией в 

подслизистый слой был очень высоким в группе больных 

с углубленными неполиповидными образованиями: 35,9% 

(210 из 585 пациентов). В исследовании из университет-

ского госпиталя Хиросимы для данной категории образо-

ваний доля раков с инвазией была также очень большой: 

27% (77 из 285 больных). Частота рака с инвазией в под-

слизистый слой в полиповидных образованиях в обеих 

работах была, наоборот, очень низкой: 2,4% и 0,7%, соот-

ветственно. В статистическом отчете национального 

скрининга рака в Японии за период с 2004 по 2005 год доля 

инвазивного рака среди углубленных неполиповидных 

образований был также значительной, и составила 64% 

всех ранних карцином. Глубина инвазии в подслизистый 

слой была проанализирована у 146 пациентов с поверх-

ностным колоректальным раком в работе из патологиче-

ского отделения Национального онкологического центра, 

Токио, Япония (Shimoda T., неопубликованные данные 

2008, цитируется по [32]). Исследование охватывало как 

полиповидные, так и неполиповидные опухоли. Глубина 
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инвазии измерялась, принимая за исходную точку мышеч-

ную пластинку слизистой, и классифицировалась как sm1, 

если инвазия не превышала 1000 мкм, и sm2 при инвазии 

глубже 1000 мкм. Среди 87 полиповидных карцином, 

инвазия sm1 встречалась в 52,9% случаев, а средний раз-

мер таких опухолей составлял 21,5 мм; инвазия sm2 выяв-

лена в 47,1%, со средним размером образований 27,7 мм. 

Из 59 неполиповидных карцином инвазия sm1 была выяв-

лена в 27,1%, а средний размер этих образований составил 

12,2 мм; инвазия sm2 встречалась у 72,9%, со средним раз-

мером опухолей 14,8 мм. Таким образом, по сравнению с 

полиповидными образованиями, неполиповидные опухо-

ли были меньше по размеру и имели склонность к более 

массивной инвазии. В странах Запада частота рака в зави-

симости от внешнего вида поверхностных образований 

(дифференциация между опухолями с внутрислизистой и 

подслизистой инвазией не проводилась) была проанали-

зирована в нескольких эндоскопических исследованиях и 

также была выше в группе с углубленными образования-

ми, составив от 11,7% до 50%, в зависимости от работы. 

Напротив, процент рака в полиповидных образованиях 

был очень низким и варьировал между 0,6% и 1,2%. 

Рак в LST-образованиях

Риск развития рака в LST-образованиях нарастает с увеличе-

нием их размера и зависит от подтипа. В исследовании, про-

веденном в клиниках Акиты и Йокогамы в период с апреля 

1985 года по июль 2007 года (Kudo S., Kashida H., неопубли-

кованные данные 2008, цитируется по [32]), 1209 LST-

образований были разделены на три группы в зависимости 

от их размера (10-19 мм, 20-29 мм, 30 мм и больше). Процент 

рака с инвазией в подслизистый слой в этих группах соста-

вил 4,4%, 13,1% и 20,6%, соответственно. Степень риска 

развития рака был связан с подтипами LST-образований и 

был выше в опухолях с гранулярным строением со смешан-

ными дольками, а также в образованиях с негранулярным и 

ложноуглубленным строением. Из 181 образования с грану-

лярным строением со смешанными дольками, доля рака с 

инвазией в подслизистый слой в вышеописанных трех груп-

пах составила 7,1%, 20,4% и 38%, соответственно, а из 

123 образований с негранулярным и ложноуглубленным 

строением — 12,5%, 32,4% и 83,3%, соответственно.

Рак de novo

Это поражение является маленьким, <10 мм в диаметре, с 

плоской или углубленной неполиповидной формой, и 

относится к подтипам IIa–IIc [72]. Ямочный рисунок 

относится к категориям Vi или VN. Несмотря на неболь-

шой размер, инвазия в подслизистый слой является 

частой, как и его прогрессия в язвенную распространен-

ную форму рака. Частота рака de novo среди поверхност-

ных злокачественных поражений является невысокой, 

это частый предшественник запущенного рака вследствие 

агрессивного характера.

Прагматическая классификация зубчатых образований

Гиперпластические полипы

Чаще всего ГП мелкие, до 10 мм, и, по сути, макроскопи-

чески не являются полипами — слегка приподнятые или 

даже плоские, классифицируются как подтип IIa или IIb. 

Поверхностная структура ямок их соответствует катего-

рии II, с большими звездчатыми открытиями ямками. 

Мелкие ГП — стабильные, не неопластические образова-

ния. Большие ГП (>10 мм) встречаются гораздо реже, 

если в них преобладает латеральный рост, их относят к 

подтипу IIa, если растут вверх — форма полиповидная, 

соответствующая подтипам Ip или Is. Значительный риск 

злокачественного развития в гиперпластическом полипе 

связан с наличием синхронных аденом или зубчатых 

образований на широком основании.

Зубчатые образования на широком основании

Большинство этих поражений являются большими (>10 мм) 

и имеют преобладающий латеральный рост. Их общий 

макроскопический фенотип — неполиповидный или 

образования с комбинацией неполиповидных и полипо-

видных изменений на широком основании, напоминаю-

щие LST. Поэтому их классифицируют как подтип IIa или 

IIa+Is. Поверхность поражения гомогенна и часто покры-

та желтым слоем слизи, который должен быть тщательно 

смыт, поскольку он маскирует микроархитектонику и не 

дает выявить преобладающий тип структуры ямок. Хотя 

эти образования не являются аденомами, тем не менее, 

риск прогрессии к зубчатой аденоме значителен.

Смешанные гиперпластические и аденоматозные полипы

Поверхность этих поражений неоднородна, с узелками и 

часто покрыта слоем желтой слизи. Исследование ямоч-

ного рисунка выявляет мозаику структур, подобных 

гиперпластическим типам и типов IIIL и IV в аденоматоз-

ных участках.

Традиционные зубчатые аденомы/карциномы

Эти поражения часто достигают размера 10 мм, рост проис-

ходит как вверх, так и вниз, но они также растут и латераль-

но. Макроскопический вид — полиповидный или неполи-

повидный [42], соответствующий подтипам Ip, Is и IIa [72]. 

Ямочный рисунок варьирует от II типа в маленьких зубча-

тых аденомах до типов IIIL и IV в больших аденомах и 

типов Vi или VN в карциномах. Гистопатологическое изу-

чение традиционных зубчатых аденом [49] показало, что 

ИЭН высокой степени атипии чаще встречается в неполи-

повидных поражениях (25,2%) чем в полиповидных (9,2%). 

Зубчатые аденомы часто прогрессируют в зубчатый рак, и 

некоторые были описаны как смежные с раком [40]. 

Рак в зубчатых образованиях

Потенциал озлокачествления зубчатых аденом ниже, чем 

обычных аденом. В исследовании, проведенном в Корее 

Song S.Y. с соавт. (2007), изучили 124 пациентов с 

зубчатыми аденомами (зубчатое строение в 20% и более 

крипт, характерные цитологические изменения ядер) 

в сравнении с 419 больными с обычными аденомами. 

Распространенность неоплазии высокой степени или 

раков была ниже (3,2%) в зубчатых аденомах в сравнении 

с обычными аденомами (9,3%). Хотя большинство зубча-

тых образований на широком основании не перерожда-

ются в рак, некоторые из них, особенно большие, с лока-

лизацией в проксимальных отделах толстой кишки, могут 
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быстро трансформироваться в зубчатую карциному [15]. 

Большие образования в проксимальных отделах толстой 

кишки, с преимущественно неполиповидным строением 

на эндоскопии, требуют особого внимания с целью ран-

него выявления зубчатых раков и их предшественников. В 

широкую категорию больших образований, которые 

могут встречаться в данных отделах толстой кишки, вхо-

дят зубчатые образования на широком основании, а также 

предшественники незубчатых раков, такие как плоские 

или слегка приподнятые аденомы, а также LST-

образования. 

Соотношение зубчатых и незубчатых раков можно 

определить довольно точно, так как колоректальные 

раки, развивающиеся из зубчатых образований, вдобавок 

к специфическим генетическим маркерам и микросател-

литной нестабильности (microsatellite instability — MIS), 

имеют четкие гистологические особенности, которые 

включают персистентный зубчатый характер роста, ско-

пления муцина, эозинофилию цитоплазмы и отсутствие 

некрозов. Зубчатые аденокарциномы составляют около 

7,5% из всех колоректальных раков и 17,5% из раков, рас-

положенных в наиболее проксимальных отделах толстой 

кишки [41] Процент зубчатых карцином выше в прокси-

мальных отделах толстой кишки и нижних отделах пря-

мой кишки.

Эндоскопическая характеристика 
поверхности обнаруженных образований

До получения патологического заключения надо класси-

фицировать эндоскопически внешний вид поражения как 

не относящееся к новообразованию или относящееся, для 

оценки риска злокачественного развития, до принятия 

решения о методе лечения. Характеристика основана на 

анализе поверхностной микроархитектуры и сети поверх-

ностных капилляров. 

Классификация ямочного рисунка

Оптическое увеличение (от ×50 до ×100 крат на 14 дюймо-

вом мониторе), электронное увеличение или применение 

объектива с адаптивным фокусным расстоянием в сочета-

нии с хромоскопией или эндоскопия с усилением четко-

сти изображения (NBI, FICE и др.) применяют для описа-

ния поверхностной микроархитектуры или структуры 

ямок (pit) эпителия. 

Классификацию прогрессирующих изменений ямоч-

ного рисунка, соответствующих характеру неопластиче-

ских образований впервые предложил Kudo: 

1. в нормальной слизистой, отверстия крипт круглые, 

узкие, расположены равномерно; 

2. в незлокачественных гиперпластических образовани-

ях отверстия крипт большие, звездчатые; 

3. в неопластических образованиях эпителиальные гребни 

и складки заменяют вышеописанный сотовый рисунок;

4. при раке поверхность нерегулярная, без эпителиальных 

складок или полностью аморфная и бесструктурная. 

С тех пор правомерность такого подхода подтверждена 

многими исследователями. В Японии была предложена 

градация прогрессии неоплазии на основе изменений 

ямочного рисунка (стадии от I до VN) — таблица 3, кото-

рую сравнили с гистологическими находками в очень 

большом исследовании (>23000) поверхностных неопла-

стических образований слизистой толстой кишки. 

Исследование подтвердило, что углубленные неполипо-

видные образования, как правило, более злокачественны 

и ямочный рисунок V типа встречается у 41% из них. Доля 

ямочного рисунка V типа среди неуглубленных (неполи-

повидных или полиповидных) образований составляет 

менее 5%. Клиническое значение классификации, кото-

рая рассматривает ямочный рисунок 7 типов, все еще 

обсуждается. Тип I характерен для нормальной слизистой 

оболочки. Тип II — для гиперпластических образований, 

а не неоплазий. Типы IIIL, IIIS, IV, Vi, и VN предполага-

ют наличие неоплазии с прогрессом от низкого к высоко-

му риску злокачественного развития. Типы IIIs, IIIL, IV в 

большинстве случаев характерны для аденоматозных 

образований. Риск малигнизации возрастает в следующей 

последовательности: IIIL<IIIs<IV. Умеренная или высо-

кая степень нерегулярности структур ямок Vi, прогнози-

рует глубину инвазии в подслизистую ниже или выше 

предела 1000 мкм [28]. 

Однако широко применяется более простая классифи-

кация с использованием 3 стадий: (1) отсутствие неопла-

зии (тип I и II), (2) неоплазия низкой степени (тип III) и 

(3) неоплазия высокой степени (тип IV и V).

Оценка инвазии в подслизистый слой 
по поверхностному ямочному рисунку

Ямочный рисунок слизистой толстой кишки может быть 

изучен при помощи эндоскопии с увеличением в сочета-

нии с хромоскопией или NBI. Исследования с гистологи-

Таблица 3. Категории ямочного рисунка (pit pattern) поверхности слизистой оболочки толстой кишки (осмотр с увеличением и применением 
хромоскопии либо NBI)

Гистология Pit pattern Лечение

Не 

неопластическая 

Нормальная слизистая — нормальные круглые ямки, однородный рисунок I
Не требуется

Гиперпластические полипы — увеличенные звездчатые крипты, однородный рисунок II

Неоплазия, 

аденома

Удлиненные волнистые гребни IIIL

Эндоскопическая 

резекция

Суженные круглые ямки, неоднородный рисунок IIIS

Разветвленные или мозговидные гребешки (валики) IV

Неоплазия, рак

Неоднородная поверхность Vi

Аморфная (бесструктурная) поверхность VN
Хирургическое 

лечение
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ческим контролем, выполненные различными эндоско-

пическими группами в Японии, подтвердили, что некото-

рые типы ямочного рисунка являются характерными для 

инвазии рака в подслизистый слой. Из 7740 неопластиче-

ских колоректальных образований, изученных в клинике 

в Йокогаме, рак с распространением в подслизистый слой 

был гистологически подтвержден у 33,7% опухолей с 

“нерегулярным” ямочным рисунком и у 91% образований 

с “аморфным” рисунком (тип V), тогда как пропорция 

таких раков в образованиях с ямочным рисунком типа III 

или IV была крайне малой (0,64%). Более того, “нерегу-

лярный” или “аморфный” подтипы ямочного рисунка 

имели ценность прогнозировать степень инвазии (незна-

чительная или массивная) в подслизистый слой. Ямочный 

рисунок V типа “аморфного” подтипа, по данным той же 

работы, всегда соответствовал массивной инвазии в под-

слизистый слой (sm1c, sm2 и sm3.).

Классификация сосудистого рисунка

Рисунок поверхностных капилляров слизистой кишки 

определяется при увеличении в белом свете или с NBI [29] 

или FICE [71] без хромоэндоскопии. В настоящее время 

четких описаний типов сосудистого рисунка в слизистой 

толстой кишки немного. Например, в нормальной слизи-

стой оболочке отверстия крипт окружают четко очерчен-

ные капилляры. Группа эндоскопистов из Northern 
Yokohama Hospital проанализировала патологические 

изменения капилляров, используя следующие критерии: 

степень видимости, увеличенный или неоднородный диа-

метр, отсутствие симметрии в направлении хода капилля-

ров. Сосудистый рисунок был разделен на 5 типов: “нечет-

кий (faint)”, “сетевидный (network)”, “плотный (dense)”, 

“неоднородный (irregular)” и “скудный (sparse)”. В том же 

эндоскопическом отделении тип сосудистого рисунка 

поверхностных образований был сравнен с гистологиче-

скими находками. Чувствительность и специфичность 

“нечеткого” сосудистого рисунка для гиперпластических 

полипов составили 98,2% и 90,2%, соответственно. 

“Четкий” сосудистый рисунок, в который объединили 

остальные 4 типа сосудистых рисунков, нашли в 823 из 843 

неопластических образований и, только, в 4 из 41 гипер-

пластических. Классификация сосудистого рисунка спо-

собствует дифференциации между незлокачественными, 

предраковыми и раковыми образованиями, а также между 

обычными и зубчатыми аденомами (таблица 4).

Оценка инвазии в подслизистый слой 
по поверхностному сосудистому рисунку

Сосудистый рисунок слизистой толстой кишки, который 

изучают при помощи эндоскопии с увеличением в сочета-

нии с NBI, имеет ценность для прогнозирования выявления 

рака. Сосудистый рисунок на поверхности 843 поверхност-

ных неопластических образований толстой кишки был изу-

чен эндоскопическим коллективом клиники в Йокогаме. 

“Нерегулярный” или “скудный” сосудистый рисунок был 

выявлен только у 1 из 639 пациентов с зубчатыми аденома-

ми, у 22 из 133 больных с внутрислизистым раком и у 59 из 71 

пациентов с раками с инвазией в подслизистый слой. Роль 

сосудистого рисунка в прогнозировании глубины инвазии 

была исследована этим же коллективом в период с января 

2006 по сентябрь 2007 года (Kudo S., Kashida H., неопублико-

ванные данные 2008, цит. по [32]). В работе с гистологиче-

ским контролем были изучены 204 поверхностных неопла-

стических образования. Инвазия классифицировалась как 

незначительная или массивная по критериям, использован-

ным для оценки ямочного рисунка. “Сетевидный” или 

“плотный” сосудистый рисунок был обнаружен в 123 обра-

зованиях, из которых 120 были с незначительной, а 3 — с 

массивной инвазией в подслизистый слой. “Нерегулярный” 

или “скудный” сосудистый рисунок был найден в 81 образо-

вании, из них 28 имели незначительную инвазию, а 53 — 

массивную. Чувствительность и специфичность “нерегуляр-

ного” и “скудного” типов сосудистого рисунка для массив-

ной инвазии в подслизистый слой составили 94,6% и 81,1%, 

соответственно. Таким образом, пришли к мнению, что 

ямочный рисунок имеет большую ценность прогнозирова-

ния для массивной инвазии в подслизистый слой. 

Лечение с учетом предварительного диагноза патологии

Следующий шаг после эндоскопического обнаружения 

колоректального образования — выбор метода лечения. 

Варианты — никакого лечения (наблюдение), эндоскопи-

ческая резекция/диссекция слизистой или хирургическое 

лечение. Эндоскопическая резекция слизистой не дает 

возможности удалить поражение единым блоком при раз-

мерах более чем 25 мм. Последнее возможно с помощью 

техники эндоскопической диссекции в подслизистом 

слое, однако она требует большего времени и технических 

средств, навыков и в данное время нуждается в стандар-

тизации для применения в толстой кишке.

Таблица 4. Категории сосудистого рисунка поверхности слизистой толстой кишки (осмотр с увеличением и применением NBI)

Гистология Сосудистый рисунок Лечение

Не неопластическая 
Нормальный Четкий рисунок капилляров вокруг отверстий ямок

Не требуется
Ослабленный Капилляры вокруг увеличенных ямок плохо просматриваются

Неоплазия, тубулярная 

или виллезная аденома

Сетчатый Сосуды образуют большие правильные (равномерные) ячейки

Эндоскопическая резек-

ция/диссекция в под-

слизистом слое
Густой, плотный

Увеличенные сосуды одинакового размера 

на верхушках удлиненных эпителиальных валиков

Рак

Направильный, неод-

нородный

Увеличенные сосуды неравномерного диаметра 

и в расходящихся направлениях

Редкий
Скудный рисунок сосудов неравномерного диаметра 

и в расходящихся направлениях
Хирургическое лечение



50 Никишаев В.И., Патий А.Р., Тумак И.Н., Коляда И.А.

Правильность выбора метода лечения подтверждается 

результатами патогистологического исследования с 

использованием Венской классификации гастроинтести-

нальной неоплазии, адаптированной к толстой кишке 

[54]. In vivo (до полного удаления образования) надежно 

прогнозировать патологогистологическое заключение 

возможно при эндоцитоскопии, однако эта техника еще 

не доступна для рутинного использования. В то же время 

стратегия эндоскопического диагноза с прогнозировани-

ем патогистологии, основанная на эндоскопии с высоким 

разрешением и увеличением в сочетании с хромоскопией 

или NBI, уже доступна для большинства эндоскопиче-

ских центров за рубежом. 

Образования слизистой оболочки без неоплазии — 
риск отсутствует

Эти изменения/поражения соответствуют 1 и 2 категори-

ям по Венской классификации, сюда относят нормальный 

эпителий, воспаление и маленькие ГП (<10 мм в диа-

метре). Для этих поражений не обосновано никакое лече-

ние, и дальнейшее эндоскопическое наблюдение не обяза-

тельно. Исключением являются большие ГП и зубчатые 

образования на широком основании, для которых реко-

мендуется эндоскопическая резекция слизистой оболочки.

Неоплазия низкой степени — низкий риск

Соответствует категориям 3 и от 4-1 до 4-4 Венской клас-

сификации, и относится к низкой степени ИЭН, неинва-

зивным ИЭН высокой степени, подозрению на инвазив-

ный рак, и высокодифференцированному внутрислизи-

стому раку с низкой степенью клеточной атипии. Риск 

метастазирования в лимфатические узлы, как полагают, 

близок к нулю. Рекомендуется эндоскопическая резекция 

поражения (таблица 5) и наблюдение с интервалами, 

определенными согласно патологогистологическому 

заключению.

Неоплазия промежуточной степени — 
промежуточный риск

Соответствует категории 4-4 Венской классификации и 

частично 5 категории и включает 3 типа поражений: 

1. дифференцированный внутрислизистый рак с высо-

кой степенью клеточной атипии; 

2. низкодифференцированный внутрислизистый рак с 

перстневидными клетками; 

3. высокодифференцированный подслизистый рак с глу-

биной инвазии в подслизистую <1000 мкм и с низкой 

степенью клеточной атипии. 

Риск метастазирования в лимфатические узлы низкий 

(1-4,8%). Имеется выбор между эндоскопическим и 

хирургическим вмешательством. После эндоскопическо-

го лечения необходимо наблюдение через короткие 

интервалы. Если патологогистологическое заключение 

указывает на поражение высокого риска — рекомендуется 

хирургическая операция.

Неоплазия высокой степени — высокий риск

Это соответствует 5 категории Венской классификации и 

относится к 2 типам поражений: подслизистый низкодиф-

ференцированный рак (1) и высокодифференцированный 

подслизистый рак (2) с клеточной атипией высокой степе-

ни или инвазией глубже 1000 мкм. Требуется хирургиче-

ское лечение с неоадьювантной терапией или без нее.

Заключение

Прагматическая классификация эндоскопических харак-

теристик поверхностных неопластических и не неопла-

стических патологических изменений колоректальной 

слизистой оболочки предназначена для классификации 

риска прогрессии к распространенной неоплазии в трех 

степенях (низкий, промежуточный, высокий) и облегче-

ния выбора соответствующего лечения и наблюдения. 

Однако, эффективность диагностики пока еще ниже 

Таблица 5. Тактика лечения в соответствии с Прагматической классификацией

Тип образований Подтип Группа риска Тактика

Не неопластические 
зубчатые образования 

Гиперпластические полипы <10 мм
Отсутствует риск злокачест-

венной трансформации 
Лечение ее требуется

Гиперпластические полипы >10 мм; 

Зубчатые образования на широком основании.

Низкий риск злокачественной 

трансформации

Эндоскопическая 

резекция

Аденома/ карцинома 
(зубчатая 

и незубчатая)

Аденома, ИЭН низкой и высокой степени.

Карцинома: интрамукозная, высокодифференциированная, 

низкая степень (злокачественности)

Низкий риск
Эндоскопическая 

резекция

Карцинома: интрамукозная

• высокодифференциированная, высокая степень 

(злокачественности);

• низкодифференцированная. Промежуточный риск

Эндоскопическая 

резекция или 

хирургическое 

лечениеКарцинома: субмукозная

• высокодифференцированная (≤1000 мкм).

Карцинома: субмукозная

• высокодифференцированная, высокая степень 

(злокачественности); 

• высокодифференцированная (>1000 мкм);

• низкодифференциированная.

Высокий риск

Только 

хирургическое 

лечение
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оптимальной и нуждается в улучшении и проверке каче-

ства в следующих моментах: 

I. технология, повсеместное использование новейших 

эндоскопов с высоким разрешением; 

II. диагностика плохо видимых неполиповидных пред-

шественников — маленьких углубленных поражений 

и больших приподнятых образований либо зубчатых и 

незубчатых предшественников на широком основа-

нии, особенно в правых отделах ободочной кишки; 

III. лечение и обучение оперативной эндоскопии, в т.ч. 

новейших технологий резекции/дисекции слизистой 

оболочки при неполиповидных патологических изме-

нениях.

Роль колоноскопии в защите от колоректального рака

Роль колоноскопии в предупреждении колоректального 

рака включает два аспекта: во-первых — это диагностика 

рака на ранних операбельных стадиях и выявление пред-

раковых заболеваний путем выборочного скрининга у 

бессимптомных пациентов и организованного скрининга 

у пациентов с положительными тестами на скрытую кровь 

в кале; во-вторых — использование колоноскопии как 

лечебной процедуры, которая предоставляет возмож-

ность эндоскопической резекции/дисекции предраковых 

образований и поверхностных раков без массивной инва-

зии в подслизистый слой. Степень защиты, обеспеченная 

колоноскопией, может быть изучена у пациентов, у кото-

рых не было выявлено патологии при колоноскопии, и у 

пациентов, у которых при первичной колоноскопии были 

обнаружены и удалены неопластические образования. 

В связи с этим, возникает проблема оптимальных проме-

жутков, предлагаемых для контрольных исследований.

Защищенность пациента 
при негативных результатах колоноскопии

Оценка доли пропущенной патологии 
путем проведения тандемных колоноскопий

Выявление неопластических образований через несколь-

ко лет после негативной первичной колоноскопии, может 

свидетельствовать о пропущенной патологии, то есть лож-

ноотрицательном результате исследования. Количество 

пропущенной патологии было изучено в Западных стра-

нах путем проведения повторной колоноскопии другим 

специалистом в день проведения первичного исследова-

ния (тандемные колоноскопии). В наглядном исследова-

нии, проведенном Rex D.K. с соавт. (1997) в США, тан-

демные обследования выявили аденомы у 24% из 183 

пациентов, у которых при первичном исследовании пато-

логия не была выявлена. Процент варьировал в зависимо-

сти от размера пропущенных аденом и составил 27% для 

аденом размером меньше 5 мм, 13% для аденом размером 

от 6 до 9 мм и 6% для аденом размером свыше 10 мм. 

Логично предположить, что данный процент должен 

уменьшаться с введением в практику новых эндоскопов с 

высокой разрешающей способностью и широким углом 

обзора. Однако, в недавнем исследовании с использова-

нием тандемных колоноскопий, которые были проведены 

у 286 пациентов во Франции Heresbach D. с соавт. (2008), 

общая доля пропущенной патологии оставалась высокой 

(20%), с показателем 26% для аденом размером до 5 мм и 9% 

для аденом размером более 5 мм. Даже когда слизистая тол-

стой кишки методически осматривалась колоноскопами с 

высокой разрешающей способностью, распространенность 

малых аденом была настолько высокой (в пределах от 30% 

до 50%), что определенный процент пропущенной патоло-

гии был неизбежен.

Неопластические образования, 
выявленные после негативной колоноскопии

Несмотря на отсутствие неопластических образований 

при первичной колоноскопии, в промежуток до повтор-

ной колоноскопии могут развиваться доброкачественные 

и злокачественные метахронные неопластические обра-

зования. Такие неоплазии могут быть результатом как 

пропуска патологии при первичной эндоскопии, так и 

развития метахронных эволюционных образований. Рак, 

выявленный вскоре после полной колоноскопии, часто 

является метахронной опухолью с быстрым ростом, а не 

патологией пропущенной при первичном исследовании. 

Это в особенности относится к плоским и углубленным 

неполиповидным образованиям, которые часто класси-

фицируются как рак de novo. В исследовании Sawhney M.S. 

с соавт (2006) у 51 пациента с интервальными раками, 

выявленными на протяжении 5 лет после первичной 

колоноскопии, и у 112 пациентов с не интервальными 

раками обнаружено, что опухоли с микросателлитной 

нестабильностью (MIS-позитивные) наблюдались в 

3,7 раза чаще в группе интервальных карцином. Squillace S. 

с соавт (1994) обследовали 29 пациентов в среднем через 

5,7 лет после первичной негативной колоноскопии: аде-

номы были выявлены у 12 пациентов (41,4%). Neugut A.I. 

с соавт (1995) выполнили повторные колоноскопии у 

99 пациентов в среднем через 3 года после негативного пер-

вичного исследования и выявили аденомы у 24 больных 

(24%). Rex D.K. с соавт (1996) обследовали 154 пациентов в 

среднем через 5,5 лет после негативной колоноскопии и 

выявили аденомы у 41 пациента (27%). В мультицентровом 

исследовании Lilly (Ransohoff D., неопубликованные дан-

ные 2008, цитируется по [32]) 1256 пациентов были осмо-

трены в среднем через 5,3 года после негативной колоно-

скопии и аденомы были выявлены в 201 случае (16%), 

выраженные неоплазии у 16 пациентов (1,2%).

Несмотря на некоторые недостатки, негативная колоно-

скопия обеспечивает существенную защиту и дает доволь-

но надежные гарантии в отношении низкого риска разви-

тия колоректального рака). [62] Степень защиты была 

оценена в большом ретроспективном исследовании типа 

«случай-контроль» с использованием базы данных MediCal 
(Калифорния, США). Сделан вывод, что колоноскопия 

предоставляет лучшую защиту, чем сигмоидоскопия, и 

такая тактика более эффективна у мужчин, чем у женщин. 

Это объясняется меньшей частотой полноценного осмотра 

проксимальных отделов толстой кишки у женщин. 

В Японии гарантии в отношении отсутствия спорадиче-

ских неопластических образований при негативной коло-

носкопии была оценена в ретроспективном когортном 

исследовании, проведенном в 6 отдельных центрах: отно-

сительный риск выявления спорадического рака был очень 

низким через 1 год (0,1) и выше через 3 года (0,8) [32].
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Защита от неоплазий 
после колоноскопии с полипэктомией

Неопластические образования слизистой толстой кишки, 

выявленные через несколько лет после первичной коло-

носкопии с полной резекцией всех поверхностных нео-

пластических образований могут быть результатом 3 сце-

нариев: (1) данные образования были пропущены при 

первичном обследовании, (2) в промежутке между коло-

носкопиями развились новые образования и (3) образова-

ния не были полностью удалены при первичном вмеша-

тельстве. Доля неопластических образований, выявлен-

ных при вторичном исследовании, была изучена в странах 

Запада [3,4,6,7,58,75]. Процент таких образований коле-

бался между 32% и 60%. В США в National Polyp Study 

процент пациентов со спорадическими аденомами через 

3 года после первичной колоноскопии составил 32% [75]. 

В работе с использованием контрольных колоноскопий, 

проведенной в Дании, данная цифра составила 35% через 

4 года, и 60,1% через 8 лет. [26] Доля патологических 

образований была меньшей, если подсчет ограничивался 

метахронными образованиями с неоплазиями тяжелой 

степени. 

Наличие патологии на контрольных колоноскопиях 

подтверждает постоянный повышенный риска развития 

неоплазии у пациентов с позитивными находками при 

первичном осмотре; однако, величина риск рецидива 

зависит от тяжести первичной патологии. В США в объе-

диненном исследовании, которое проводилось в 13 раз-

личных центрах, относительный риск развития интер-

вальных образований, зависел от тяжести первичной 

патологии, и был выше от 1,92 до 13,56 раз в сравнении с 

пациентами, у которых при первичном исследовании 

патологии не выявили. Подобное исследование было 

проведено Japan Polyp Working Group в 6 центрах Японии. 

Относительный риск развития рецидивных образований 

через 3 года был в 0,8-5,7 раз выше в сравнении с пациен-

тами с негативной первичной колоноскопией, и варьиро-

вал в зависимости от тяжести первичных образований 

(Retrospective cohort study from the japan polyp study working 
group, Matsuda T., неопубликованые даные 2008, цитиру-

ется по [32]).

Стратегия постановки эндоскопического диагноза

Поверхностные образования в слизистой толстой кишки 

были впервые описаны при выполнении ригидной ректо-

сигмоидоскопии, позже — фиброволоконной колоноско-

пии. С этого времени произошел значительный техниче-

ский прогресс, последние модели видеоколоноскопов 

имеют высокую разрешающую способность, функции 

увеличения, эндоскопия с усилением четкости изображе-

ния (структурная детализация, определение индекса Hb, 

FICE, NBI автофлюоресценция и др.). В связи с этим, 

количество пациентов с патологическими находками, 

выявленными на колоноскопии, стало выше. Однако, то, 

что мы лучше видим, не значит, что выявляем всю пато-

логию. Эндоскопия с высоким разрешением не заменяет 

внимательного и тщательного осмотра слизистой оболоч-

ки и проведение дифференциального анализа находок.

Стратегия четырех шагов для проведения качественного 
осмотра и выбора правильной тактики лечения

Качественный осмотр для постановки эндоскопического 

диагноза требует применения поэтапной методики как 

единственной защиты от гипердиагностики, не выявле-

нию патологии и необоснованного лечения [35]:

I. Идеальная подготовка кишечника, так как любое твер-

дое или жидкое содержимое, которое может сохра-

няться на поверхности слизистой оболочки, может 

маскировать маленькие неполиповидные поражения.

II. Второй шаг — выявление участков с ненормальным 

строением при использовании стандартной визуали-

зации, без технологий обработки изображения или 

хромоскопии. На данном этапе неполиповидные 

образования с легкостью могут быть пропущены, если 

эндоскопист недостаточно обучен и не имеет доста-

точного опыта в определении незначительных изме-

нений по цвету слизистой оболочки и изменению 

подэпителиальных капилляров при установлении гра-

ниц поражения.

III. Третьим шагом является характеристика образования. 

Рутинная хромоскопия с индигокармином (0,1-0,5% 

раствор) помогает оценивать края поражения и иден-

тифицировать возвышение или депрессию поверхно-

сти поражения. Внешний вид поражения идентифи-

цируется согласно категориям Парижской классифи-

кации. Хромоскопия с крезил-виолетом (0,2% рас-

твор) или кристалл-виолетом (карболовым генциан-

виолетом) (0,05% раствор), дает более длительную 

фиксацию красителя, но использование этих красите-

лей предназначено для очень маленьких поражений, 

наблюдаемых при увеличении. Капиллярная сеть 

исследуется в белом свете, без хромоскопии с неболь-

шим увеличением или с NBI. Техника NBI сейчас 

является критерием стандарта для классификации 

сосудистого рисунка в не неопластических и неопла-

стических образованиях. Оценка микроархитектони-

ки эпителиальной поверхности образования прово-

дится с использованием увеличения в комбинации с 

хромоскопией или с эндоскопией с усилением четко-

сти изображения. Определение типа ямочного рисун-

ка используется для прогнозирования наиболее веро-

ятного гистологического строения. 

IV. Четвертый шаг — постановка диагноза и выбор такти-

ки лечения с учетом морфологического строения 

образования и его локализации. Тактика преподлагает 

выбор между наблюдением, эндоскопической резек-

цией, или хирургическим вмешательством. Для эндо-

скопической резекции неполиповидных образований 

единым блоком может потребоваться сложная техни-

ка эндоскопической диссекции в подслизистом слое.

Прагматический подход к выбору лечения

I. Поверхностные поражения, расположенные в прок-

симальных отделах толстой кишки часто являются 

более опасными в сравнении с расположенными в 

дистальных отделах. Большинство маленьких ГП не 

несут риска прогрессии в злокачественное образова-



Эндоскопическая диагностика раннего колоректального рака 53

ние, в то время как большие ГП в проксимальных 

отделах толстой кишки часто прогрессируют в нео-

плазию высокой степени.

II. Большие полиповидные и неполиповидные образова-

ния имеют больший риск малигнизации. Большинство 

малых образований типа 0-IIa или 0-IIb несут неопла-

зию низкой степени, а образования типа 0-IIc часто 

имеют неоплазию высокой степени с инвазией в под-

слизистый слой.

Контроль качества в колоноскопии

Главные требования для проведения качественной коло-

носкопии включают использование видеоколоноскопов 

новых поколений с высокой разрешающей способно-

стью, рутинное применение хромоскопии с индигокар-

мином как первого шага в характеристики любого образо-

вания, которое в свою очередь должно быть отнесено к 

подтипу соответственно Парижской классификации. 

Такая последовательность должна быть отображена в 

протоколе исследования (так же как и в патологоанато-

мическом отчете, если образование удалено). При подо-

зрении на неоплазию высокой степени применяют эндо-

скопию с увеличением в сочетании с усилением четкости 

изображения с целью более точно оценить тяжесть нео-

плазии и ее инвазию в подслизистый слой.

Выводы

Проблема выявления повреждений слизистой обо-

лочки толстого кишечника целиком ложится на вра-

чей эндоскопистов (о врачах гастроэнтерологах в 
рекомендациях европейской комиссии по скринингу ко-
лоректального рака даже не упоминается) которые 

должны быть обучены соответствующим образом, 

оснащены современным оборудованием (проведе-

ние колоноскопии фиброволоконными аппаратами 

даже не обсуждается) и ежегодно повышать свой 

профессиональный уровень [51,59]. Однако точ-

ность диагностики и выбор метода лечения целиком 

зависит от патоморфолога. В рекомендациях евро-

пейской комиссии по скринингу колоректального 

рака [59] в разделе посвященном гарантии качества 

определяемой патологии первой рекомендацией яв-

ляется использование пересмотренной Венской 

классификации. К сожалению, наши морфологи не 

только не используют, но и критикуют ее [1] продол-

жая пользоваться терминами «дисплазия 1-3 степе-

ни» т.е. теми терминами, которые с момента приня-

тия Венской классификации давно не рекомендуются 

к применению, хотя и могут считаться синонимами 

[59]. Учитывая особую важность заключения, кото-

рое дает морфолог, европейская комиссия по скри-

нингу колоректального рака отмечает необходимость 

каждый год проводить новое обучение морфологов, 

а дважды в год проводить внешнюю проверку каче-

ства их заключений. Понимая временную недоступ-

ность решения этих проблем в нашей стране, счита-

ем целесообразным: 

1. Проводить идеальную подготовку кишечника к 

исследованию.

2. Проводить обнаружение патологического очага с 

помощью тотальной хромоскопии с индигокар-

мином.

3. Проводить биопсию при малейших подозрениях 

на патологическое образование, а по возможности 

полностью его удалять, что существенно повысит 

качество морфологического заключения.

4. В сомнительных случаях и невозможности само-

стоятельно удалить найденное образование 

направлять пациента в другие учреждения, где 

занимаются этой патологией (проводят резек-

цию слизистой, диссекцию в подслизистом слое), 

а не оперировать пациентов с предопухолевыми 

образованиями, выполняя необоснованно 

обширные резекции кишки.
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