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Колоректальный рак является широко распространенной в мире патологией: ежегодная заболеваемость 
достигает 1 миллиона случаев, а ежегодная смертность превышает 500 тысяч. По прогнозам, абсолютное 
число случаев колоректального рака в мире в следующие два десятилетия увеличится в результате роста 
продолжительности жизни и количества населения в целом. 

Колоректальные аденомы склонны к малигнизации. Последовательность «аденома – рак» подтверждена 
многочисленными исследованиями. Риск развития рака прямой и ободочной кишки у лиц с аденоматозными 
полипами в 3–5 раз выше, чем в общей популяции. В связи с высоким риском злокачественной трансформа-
ции колоректальных аденом их ранняя диагностика и своевременное лечение являются превентивными ме-
рами по снижению заболеваемости колоректальным раком. 
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COLORECTAL ADENOMAS 
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Colorectal cancer is a prevalent pathology: its annual incidence reaches a million cases and its annual morbidity rate 
exceeds 500 thousand people. According to the prognosis, the absolute number of colorectal cancer cases in the world will 
increase within the next two decades due to the increase of life span and the number of the population in general. 

Colorectal adenomas are inclined to malignization. The chain adenoma-cancer was proved by numerous research. 
The risk of the development of rectal and colon cancer in persons with adenomatous polipi is 3–5 times higher than in the 
general population. In connection with a high risk of the malignant transformation of colorectal adenomas their early diag-
nosis and timely management are preventive measures to decrease the prevalence of the colorectal cancer. 

Key words: colorectal adenoma, polypus, colorectal cancer. 
 
 

Аденома — доброкачественная, четко от-
граниченная эпителиальная опухоль из желе-
зистого эпителия.  

Эпидемиология 
Распространенность 
Колоректальные аденомы вляются распро-

страненным заболеванием среди населения. По 
данным аутопсий, проведенных в различных 
регионах мира, распространенность колорек-
тальных аденом составляет от 22 до 61 % [1–
6]. По данным колоноскопических исследова-
ний в США, которые проводились пациентам 
без клинических проявлений и с отсутствием в 
анамнезе (в том числе семейном) полипов или 
рака, частота колоректальных аденом состави-
ла от 25 до 41 % [7–11]. 

Пол и возраст 
Аденоматозные полипы встречаются чаще 

у мужчин, чем у женщин [1, 5]. Пожилые па-
циенты имеют повышенный риск возникнове-
ния аденом. При аутопсиях у людей моложе 50 лет 
аденомы выявляются в 17 %, от 50 до 59 лет — 
в 35 %, 60–69 лет — в 56 %, 70 лет и старше — 
в 63 % случаев [5]. Данные скрининговых коло-
носкопий показали приблизительно аналогичные 
результаты: в возрасте 50–59 лет аденомы диаг-
ностированы у 21–28 %, 60–69 лет — у 41–45 %, 
70 лет и старше — у 53–58 % пациентов [9, 10]. 

Размер, количество и локализация 
Колоректальные аденомы могут значи-

тельно варьировать по размеру, но чаще встре-
чаются небольшие (меньше 1 см в диаметре). В 
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результате проведения 3371 колоноскопиче-
ских аденомэктомий у 38 % пациентов обна-
ружены полипы 0,5 см и меньше, у 36 % — 
0,6–1,0 см, у 26 % — больше 1 см в диаметре [12]. 
Среди обследованных пациентов в 60 % случа-
ев выявлена солитарная аденома, в 40 % — не-
сколько аденом [7]. В настоящее время приня-
то считать, что солитарные аденомы являются фа-
культативным, а диффузный аденоматоз — обли-
гатным предраковым заболеванием [13]. С уве-
личением возраста пациентов вероятность обна-
ружения нескольких аденом повышается [5].  

Аденоматозные полипы, так же как и ко-
лоректальный рак, чаще встречаются в левых от-
делах ободочной кишки. Проведенные клиниче-
ские исследования показали, что более чем в 60 % 
случаев удаляемые аденомы расположены 
дистальнее селезеночного изгиба ободочной 
кишки [12, 14, 15]. Однако данные аутопсий 
пациентов, умерших от других причин, пока-
зывают, что аденомы более распространены в 
проксимальных отделах ободочной кишки [3, 5].  

Морфология 
Выделяют 3 гистологических типа коло-

ректальных аденом: тубулярный, тубулярно-
ворсинчатый, ворсинчатый. Критерием такого 
разделения служит соотношение тубулярных и 
ворсинчатых структур [16]. И хотя такое деление 
на структурные варианты является в некоторой 
степени условным, принятые критерии имеют оп-
ределенное значение для прогнозирования риска 
малигнизации того или иного типа аденом. 

Тубулярные аденомы являются наиболее рас-
пространенными. По данным некоторых исследо-
ваний, в 75–87 % случаев аденомы являлись тубу-
лярными, в 8–15 % — тубулярно-ворсинчатыми 
и в 5–10 % — ворсинчатыми [12, 17]. 

Микроскопически тубулярная аденома пред-
ставлена пролиферирующим аденоматозным эпи-
телием, построена из ветвящихся и значительно 
извитых железистых трубочек, более длинных, 
чем в обычной слизистой. В тубулярной аденоме 
допускается наличие не более 25 % ворсинчатой 
ткани. Аденома имеет покрытое слизистой обо-
лочкой основание, представленное соединитель-
ной тканью, гладкомышечными клетками и сосу-
дами [18]. Макроскопически тубулярные адено-
мы, как правило, имеют ножку и гладкую дольча-
тую поверхность. Реже они имеют широкое осно-
вание и совсем редко встречаются стелящиеся ту-
булярные аденомы, слегка выступающие над по-
верхностью слизистой оболочки.  

В тубулярно-ворсинчатых аденомах в ре-
зультате пролиферации эпителия увеличивает-
ся количество ворсинок, которые могут опре-
деляться как на поверхности полипа, так и 
внутри крупных желез. Строение желез также 
изменяется: они удлиняются, приобретают не-
правильную форму, плотно прилегают друг к 

другу. Одновременно нарастает степень дис-
плазии эпителия. Тубулярно-ворсинчатой счи-
тается аденома, имеющая в своей структуре от 
25 до 75 % ворсинчатой ткани. Макроскопиче-
ски тубулярно-ворсинчатая аденома отличает-
ся от тубулярной более выраженной дольчато-
стью и наличием небольших участков с очень 
мелкими дольками или ворсинками. В отдель-
ных случаях отличить их макроскопически не 
представляется возможным [18].  

Ворсинчатая аденома гистологически со-
стоит из тонких пальцевидных выростов соеди-
нительной ткани собственной пластинки слизи-
стой оболочки, покрытых эпителием. Почти во 
всех ворсинчатых аденомах встречается неболь-
шое количество желез. Количество ворсинча-
того компонента составляет более 75 %. Мак-
роскопически ворсинчатые аденомы имеют ши-
рокое основание и «мохнатую» поверхность. 

Существует мнение, что гистологические 
типы аденом представляют собой последова-
тельную и непрерывную цепь событий: от ту-
булярной аденомы через смешанный тубуляр-
но-ворсинчатый вариант к ворсинчатой адено-
ме. Подтверждением этого является корреля-
ция размера аденом с их гистологическим 
строением. Установлено, что 76 % тубулярных 
аденом были размером меньше 1 см, 20 % — 
1–2 см, 4 % — больше 2 см; в 25 % случаев 
размер тубулярно-ворсинчатых аденом соста-
вил меньше 1 см, в 47 % — 1–2 см, 28 % — 
больше 2 см; 14 % ворсинчатых аденом были 
меньше 1 см, 26 % — 1–2 см, 60 % — больше 
2 см [17]. Таким образом, для крупных аденом 
более характерно ворсинчатое строение. 

Существует также особый гистологиче-
ский тип колоректальной аденомы — зубчатая 
аденома, близкая по строению к гиперпласти-
ческому полипу, но обладающая возможно-
стью малигнизации. 

В отличие от гиперпластических полипов 
зубчатые аденомы не распространены так широ-
ко, их частота колеблется в пределах 0,5–1,3 % 
[19, 20]. Истинную частоту встречаемости зубча-
тых аденом оценить достаточно сложно, что 
связано с объективными трудностями эндо-
скопической и гистологической дифферен-
циальной диагностики таких аденом и ги-
перпластических полипов. 

Микроскопически зубчатая аденома объе-
диняет в себе архитектонику гиперпластического 
полипа и традиционной аденомы: пилообразную 
конфигурацию желез с дисплазией эпителия 
верхних отделов крипт и люминальной поверх-
ности. Кроме того, наблюдается цитоплазмати-
ческая эозинофилия, наличие бокаловидных кле-
ток, отсутствие утолщения базальной мембраны 
под поверхностным эпителием, исчезновение 



Проблемы здоровья и экологии 41

эндокринных клеток, формирование тубулярно-
го и ворсинчатого компонентов.  

До сих пор отсутствуют клинические дан-
ные о количестве случаев колоректального ра-
ка, который возник из зубчатой аденомы. По 
данным разных авторов, встречаемость дис-
плазии тяжелой степени или фокусов внутри-
слизистого рака в зубчатых аденомах колеб-
лется от 4 до 37 % [19, 21–23]. А при гистоло-
гических исследованиях удаленных фрагмен-

тов кишки у пациентов с колоректальным ра-
ком были сделаны заключения, что в 5,8 % 
случаев рака встречается резидуальная ткань 
зубчатых аденом [24]. 

В связи с тем, что аденоматозный эпителий 
относится к разряду неопластического, каждая 
аденома имеет признаки дисплазии разной степе-
ни выраженности. Гистологически дисплазию 
классифицируют на 3 степени: 1 — слабую, 2 — 
умеренную и 3 — тяжелую (высокую) (таблица 1). 

Таблица 1 — Гистологические признаки степени дисплазии аденом 

Степень дисплазии 
Гистологические признаки 

слабая умеренная значительная 
Укрупнение ядер + ++ +++ 
Гиперхромия + ++ +++ 
Форма удлиненная эллипсоидная полиморфная 
Расположение базальное псевдомногорядное беспорядочное 
Нуклеолы не видны иногда определяются часто определяются 
Митотический уровень + ++ +++ 
Бокаловидные клетки ++ + – 
Железы разветвленные складчатые почкование эпителия 

Межжелезистые пространства 
редуцированы 
минимально 

редуцированы 
умеренно 

редуцированы 
значительно 

 
 

По данным исследований, из всех выяв-
ляемых аденом около 86 % составляют адено-
мы со слабой степенью дисплазии, 8 % — с 
умеренной и 6 % — с тяжелой (или рак in situ). 
Большие размеры полипа, большое количество 
ворсинок в его строении и увеличение возраста 
пациента определяют более высокий риск разви-
тия аденомы с дисплазией тяжелой степени [12]. 

Термины «рак in situ» и «внутрислизистый 
рак» применяют для аденом с крайней степе-
нью выраженности дисплазии, при которой 
диспластические клетки не проникают глубже 
мышечной пластинки слизистой оболочки. Та-
кие аденомы из-за особенностей архитектони-
ки лимфатических сосудов не представляют рис-
ка в плане метастазирования в регионарные лим-
фатические узлы, в связи с чем диагнозы «рак in 
situ» и «внутрислизистый рак» должны быть точ-
но определены, чтобы не превышать необходи-
мый объем оперативного вмешательства. 

Последовательность «аденома – карци-
нома» и предрасполагающие факторы 

Концепция развития «аденома – карцино-
ма» хорошо известна и описывается в виде 
ступенчатых изменений нормального эпителия 
прямой и ободочной кишки в аденому, а затем 
в рак, которые связаны с накоплением множе-
ства генетических повреждений в эпителиаль-
ных клетках [25]. Имеется много доказательств 
в пользу этой концепции. Распространенность 
аденомы коррелирует с показателями заболе-
ваемости колоректальным раком в различных 

географических регионах, а уровень заболе-
ваемости возрастает после миграции населения 
в эти неблагополучные регионы. Риск развития 
аденомы и рака увеличивается с возрастом па-
циента [5, 9, 10]. Риск развития рака возрастает 
с увеличением размера аденомы [17]. Син-
хронные аденомы часто выявляются у пациен-
тов с колоректальным раком, а резидуальную 
аденоматозную ткань часто находят в раковой 
опухоли [26]. Наконец, клинические исследо-
вания доказали, что заболеваемость колорек-
тальным раком уменьшается после колоноско-
пического удаления аденом. 

На молекулярном уровне известно не-
сколько генетических изменений, связанных с 
прогрессированием нормального эпителия 
толстой кишки в инвазивный рак. Самое ран-
нее повреждение связано с мутацией гена аде-
номатозного полипа (APC), находящегося в 5q 
хромосоме, что приводит к инактивации гена и 
пролиферации эпителиальных клеток, разви-
тию аденомы. В результате мутации Ki-ras ге-
на, гена колоректального рака (DCC) 18q хро-
мосомы и гена р53 хромосомы 17р происходит 
активация онкогенов и снижение активности 
генов-супрессоров опухолей [13]. 

Хотя точного временного промежутка пе-
рехода аденомы в карциному нет, очевидно, 
что это медленный процесс, происходящий на 
протяжении многих лет. При длительном на-
блюдении пациентов с неудаленными колорек-
тальными аденомами установлено, что про-
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должительность прогрессии аденомы в карци-
ному составляет от 5 до 10 лет [17, 27]. Исклю-
чение составляет синдром наследственного непо-
липозного колоректального рака (ННПКРР). Ис-
следования голландских ученых выявили неожи-
данно большое количество случаев колоректально-
го рака в течение 3 лет после отрицательных ре-
зультатов скрининговых исследований (колоно-
скопия или ирригоскопия) у пациентов с ННПКРР, 
участвовавших в национальной скрининговой про-
грамме [28]. Эти результаты показывают, что у па-
циентов с ННПКРР скорость прогрессирова-
ния «аденома – карцинома» очень высокая. 

Нутритивные факторы 
Нутритивные факторы, такие как высокое 

содержание жира и низкое — пищевых воло-
кон повышают риск развития как колоректаль-
ной аденомы [29], так и рака [30, 31]. Имеются 
доказательства того, что изменения в рационе 
питания оказывают влияние на вероятность 
развития аденомы и рака. Добавление в пище-
вой рацион кальция лицам с семейным анамне-
зом колоректального рака привело к снижению 
пролиферации клеток кишечного эпителия [32]. 
Рафинированные жиры могут приводить к на-
рушению пролиферации эпителиальных кле-
ток [33]. Эти результаты свидетельствуют о 
том, что нутритивные компоненты, содержа-
щиеся во фруктах, овощах и других продуктах, 
могут регулировать канцерогенез прямой и 
ободочной кишки и, соответственно, влиять на 
прогрессирование аденомы в рак. 

Наследственные факторы 
Индивидуальный риск развития колорек-

тальной аденомы повышается у лиц первой 
степени родства с больными колоректальным 
раком [34, 35]. Вероятность развития колорек-
тального рака значительно увеличивается, если 
человек имеет родственников первой линии 
родства, у которых выявлен колоректальный 
рак в возрасте до 50 лет, и риск особенно ве-
лик, если таких родственников два [35]. Ис-
следования показали, что риск развития коло-
ректального рака возрастает, если человек 
имеет брата, сестру или детей, у которых были 
аденоматозные полипы, особенно если адено-
ма диагностирована в возрасте до 60 лет [36]. 

Можно предполагать, что факторы окру-
жающей среды, к которым относятся нутритив-
ные вещества, могут взаимодействовать с генети-
ческими факторами организма, приводя к ини-
циации или прогрессии «аденома – карцинома». 

Патологические особенности аденом, 
ассоциированных с раком 

Учитывая, что распространенность адено-
матозных полипов значительно превышает за-
болеваемость колоректальным раком, очевид-
но, что лишь небольшая часть аденом транс-
формируется в рак. Хотя не всегда представля-

ется возможным определить, какая аденома 
прогрессирует в рак, все же существуют неко-
торые особенности аденом, которые коррели-
руют с риском развития рака. 

Увеличение размера полипа, количества 
ворсинок и выраженная дисплазия повышают 
риск малигнизации аденомы. Исследования 
показали, что: 

1) 1,3 % аденом меньше 1 см, 9,5 % аденом 
размером от 1 до 2 см и 46 % аденом больше 
2 см были малигнизированными; 

2) 4,8 % тубулярных, 22,5 % тубулярно-
ворсинчатых и 40,7 % ворсинчатых аденом 
были малигнизированными; 

3) 5,7 % аденом со слабой степенью дис-
плазии, 18 % — с умеренной степенью диспла-
зии и 34,5 % — с дисплазией тяжелой степени 
были малигнизированными [17]. 

Риск развития колоректального рака мо-
жет быть связан с характеристиками аденомы. 
Длительное наблюдение группы пациентов, ко-
торым проводилась ректороманоскопия с удале-
нием аденом прямой и сигмовидной кишки, но 
не проводилась колоноскопия, показало, что 
ворсинчатые, тубулярно-ворсинчатые аденомы и 
аденомы больше 1 см увеличили риск после-
дующего развития рака ободочной кишки и этот 
риск был выше у пациентов с множественными 
полипами [37]. Предположительно, этот риск 
был обусловлен аденоматозными полипами, ко-
торые расположены более проксимально в обо-
дочной кишке и не были удалены. 

Клинические проявления 
Большинство колоректальных аденом клини-

чески не проявляют себя и, как правило, обнару-
живаются случайно при скрининговых исследова-
ниях или при осмотрах по поводу жалоб, не свя-
занных с ними. Иногда аденомы могут вызывать 
значительные кровотечения или приводить к хро-
нической анемии вследствие длительной скрытой 
потери крови. Крупные аденомы прямой кишки в 
дополнение к кровотечениям могут сопровож-
даться выделением слизи, тенезмами. Продукция 
слизи в большом объеме может вызвать электро-
литные нарушения. Дистальные аденомы прямой 
кишки могут пролабировать через анус. 

Диагностика 
Частота обнаружения колоректальных аде-

ном в значительной степени варьирует в зави-
симости от применяемого метода исследова-
ния и характера обследуемого контингента. В 
настоящее время основными методами диагно-
стики колоректальных аденом являются ректо-
романоскопия и колоноскопия. 

Визуально колоректальная аденома чаще 
имеет вид полипа, связанного со стенкой нож-
кой или широким основанием. Длина ножки 
зависит от темпа роста полипа и его локализа-
ции. Быстро растущие полипы имеют широкое 
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основание, в то время как медленно растущие, 
как правило, имеют ножку. Ножка полипа об-
разуется в результате перистальтики и тракции 
полипа перистальтической волной. 

Некоторые аденомы имеют плоский или 
углубленный вид и не возвышаются над по-
верхностью слизистой оболочки. Они относят-
ся к неполиповидным образованиям. Визуаль-
но определить их можно по изменению цвета, 
структуры слизистой, отсутствию капиллярной 
сети [38, 39]. Простым и эффективным мето-
дом их идентификации является хромоскопия с 
индигокармином. В нескольких исследованиях 
частота обнаружения плоских и углубленных 
аденом составила около 20 %, а вероятность 
малигнизации таких образований выше, чем 
полиповидных аденом [40–42]. В исследовани-
ях, проведенных в Великобритании, у 1000 па-
циентов, которым проводилась хромоэндоско-
пия для поиска небольших поражений, из 321 
обнаруженной аденомы 36 % были плоскими 
или углубленными [40]. 

В плоских или углубленных аденомах 
размером меньше 1 см частота обнаружения 
выраженной дисплазии или рака примерно в 
два раза выше, чем в выступающих поражени-
ях аналогичного размера. Примерно в 29 % 
плоских аденом больше 1 см обнаруживается 
выраженная дисплазия или рак. Средний раз-
мер малигнизированных плоских или углуб-
ленных аденом меньше, чем малигнизирован-
ных полиповидных. 

Тактика ведения пациентов с колорек-
тальными полипами 

1. Если при проведении ректороманоско-
пии обнаружен небольшой (меньше 1 см) по-
лип, выполняется биопсия. Если морфологиче-
ски верифицируется аденома, необходимо 
проведение колоноскопии для выявления воз-
можных синхронных поражений в прокси-
мальных отделах ободочной кишки. При этом 
выявленная ранее дистальная аденома удаля-
ется. Колоноскопия рекомендуется, даже если 
при ректороманоскопии выявлена тубулярная 
аденома небольших размеров [43–46]. 

2. Если при ректороманоскопии обнаружен 
большой полип (1 см и больше), нет необходимо-
сти выполнять биопсию. Его рекомендуется уда-
лить при колоноскопии, проводимой на предмет 
выявления синхронных опухолевых поражений в 
проксимальных отделах ободочной кишки [43, 47]. 

3. Если при ректороманоскопии обнару-
жен неопухолевый полип (гиперпластический, 
воспалительный), нет необходимости в после-
дующем наблюдении за ним [43]. 

4. После тотальной колоноскопии и удале-
ния всех полипов последующую колоноско-
пию можно проводить через три года. При не-
полном удалении полипа, удалении больших 

аденом на широком основании, удалении мно-
жественных полипов, некачественном осмотре 
кишки вследствие плохой подготовки после-
дующие колоноскопии проводятся в более 
ранние сроки. Если при проведении контроль-
ной колоноскопии не обнаружены новые аде-
номы, интервал наблюдения можно увеличить 
до пяти лет [43, 47]. 

5. Большие полипы на широком основа-
нии, при эндоскопическом удалении которых 
высок риск осложнений, требуют хирургиче-
ского вмешательства [43]. 

6. После полного эндоскопического удале-
ния аденоматозных полипов с тяжелой диспла-
зией или интраэпителиальным раком (рак in 
situ) нет необходимости в дополнительном об-
следовании или лечении таких пациентов. По-
следующая колоноскопия может быть выпол-
нена в течение трех лет, и если не обнаружено 
новых аденом, интервал наблюдения может 
быть увеличен до пяти лет [43]. 

7. После эндоскопического удаления ма-
лигнизированного аденоматозного полипа даль-
нейшая тактика определяется на основании про-
гностических критериев. Если врач-эндоскопист 
убежден, что полип был удален полностью, при 
морфологическом исследовании выявлена высо-
ко- или умереннодифференцированная адено-
карцинома, не было инвазии в лимфатические и 
кровеносные сосуды, не было злокачественных 
клеток в краях резекции, то эндоскопическая по-
липэктомия, как правило, считается радикаль-
ной. И наоборот, если нет уверенности в полном 
удалении полипа, при морфологическом иссле-
довании выявлена низкодифференцированная 
аденокарцинома, имеется инвазия в лимфатиче-
ские и (или) кровеносные сосуды, есть злокаче-
ственные клетки в краях резекции, пациенту не-
обходимо проводить хирургическое вмешатель-
ство в связи с повышенным риском резидуально-
го рака и метастазов в регионарные лимфатиче-
ские узлы [43, 47]. 

Заключение 
Учитывая риск злокачественной транс-

формации колоректальных аденом, их свое-
временная диагностика и удаление занимают 
одно из наиболее важных мест в системе вто-
ричной профилактики колоректального рака. 

Разработка алгоритма диагностики, лече-
ния колоректальных аденом и последующего 
наблюдения пациентов позволит уменьшить 
количество радикальных операций, тем самым 
снизить экономические затраты, сохранить ка-
чество жизни пациентов. 
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