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фикации на основании обнаружения фокусов микроинвазивной 
отшнуровки плоских клеток, их выраженной клеточной атипии, 
высокой митотической активности клеток на участках микро-
инвазивного роста (рис. 5).

На примере пациентов контрольной группы мы рассмотрели 
объективные трудности морфологической верификации злокаче-
ственного процесса с применением классических гистологических 
окрасок в пограничном неопластическом процессе. При повторных 
обращениях пациентам были выполнены исследования с исполь-
зованием ИГХ-окраски к маркерам Ki-67, p53, p16, E-cadherin.

Установлено, что при определении маркера клеточной проли-
ферации Ki-67 не выявлено значимой разницы в числе пролифе-
рирующих клеток в биопсийном материале хейлита и начальном 

микроинвазивном раке [1]. По результатам ИГХ-исследования, а 
также в биоптатах красной каймы нижней губы начального рака 
выявлено увеличение экспрессии белка апоптоза p53 на 15% и 
уменьшение маркера межклеточных взаимодействий E-cadherin 
на 21% по сравнению с хейлитом. Существенные отличия также 
были найдены в распределении белка p16 (рис. 6). Во время 
исследования установлено что экспрессия данного белка при 
начальных стадиях рака красной каймы нижней губы более чем 
в 2 раза превышает значения у пациента с хейлитом аналогичной 
локализации.

Выводы

Сложности при морфологической верификации пограничных 
неоплазий красной каймы нижней губы и начального рака с 
использованием классических гистологических окрасок диктует 
необходимость поиска и разработки новых диагностических мето-
дик у мужчин трудоспособного возраста (42–57 лет). При выпол-
нении ИГХ-исследования как дополнительного метода на ранних 
этапах диагностики у пациентов с первичным диагнозом хейли-
та позволило сократить срок диагностики в 2 раза (с 12 меся-
цев до 6), что существенно влияет на прогноз заболевания. 
Используемый современный метод диагностики, позволяющий 
определить гистогенез, степень пролиферативной активности, 
анаплазии патологического процесса, позволил сократить число 
повторных биопсий у пациентов с трех раз до двух до постановки 
окончательного диагноза злокачественного новообразования.

Благодаря использованию в диагностике ИГХ-метода при 
постановке диагноза была выбрана своевременная тактика 
лечения патологического процесса, в связи этим были сокраще-
ны сроки специализированного лечения, снижена вероятность 
прогрессирования, метастазирования заболевания. Однако не 
следует и преувеличивать возможности данного метода при 
постановке диагноза пациентам. ИГХ является дополнительной 
методикой исследования, ее результаты должны быть интер-
претированы в контексте с другими данными обследования, 
включая клинические.
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Cicatricial laryngotracheal stenosis is a partial or complete narrowing of the laryngotracheal lumen caused by scarring in 
the mucous membrane and cartilage, leading to difficulty in air passing during breathing, leading to respiratory failure. In 
patients with this disease, one of the vital functions is disrupted – breathing through the natural respiratory tract, which in 
severe cases may require a tracheostomy. Treatment of patients with laryngotracheal stenosis remains one of the most 
difficult question of modern otorhinolaryngology and head and neck surgery. Patients with this pathology need specialized 
high-tech surgical care. This article presents a clinical case of collegial work with a patient with idiopathic laryngotracheal 
stenosis of the respiratory tract, from the first hospitalization at the Russian Children Clinical Hospital to the final stage at 
the First Medical Institute, where the child was transferred for further treatment due to reaching the age of 18.
Keywords: chronic laryngeal stenosis, T-tube, scar stenosis of the larynx, laryngotracheal reconstruction, tracheal 
stenosis, laryngotracheoplasty, radial flap

Conflict of interest. The authors declare that there is no conflict of interest. 
Funding. The study has not received any funding.
For citation: Reshetov I.V., Petryaikina E.E., Putilina E.A., Pryanikov P.D., Sukortseva N.S., Mironova N.A., 
Sidorenko S.I., Mironov A.Yu., Petrova A.A., Antonov V.V., Skuba A.N., Salmasi K.J. Reconstructive and 
plastic surgical treatment of idiopathic stenosis of the laryngotracheal part of airway. A clinical case. 
Head and neck. Head and Neck. Russian Journal. 2025;13(3):132–140

Doi: 10.25792/HN.2025.13.3.132-140



133

CLINICAL CASE

HEAD AND NECK RUSSIAN JOURNAL Vol 13, №3 – 2025

The authors are responsible for the originality of the data presented and the possibility of publishing illustrative material – 
tables, drawings, photographs of patients.

Рубцовый стеноз гортани и трахеи – это частичное или полное сужение просвета гортани и трахеи, вызванное 
рубцовым процессом в слизистой оболочке и хрящах, приводящее к затруднению прохождения воздуха при 
дыхании, дыхательной недостаточности. У пациентов с данным заболеванием нарушается одна из жизнен-
но необходимых функций – дыхание через естественные дыхательные пути, что в тяжелых случаях может 
требовать проведения трахеостомии. Лечение пациентов со стенозами гортани и трахеи остается одной 
из самых сложных задач современной оториноларингологии, хирургии головы и шеи. Пациенты с данной 
патологией нуждаются в специализированной высокотехнологичной хирургической помощи.
Клинический случай. В данной статье представлен клинический случай коллегиальной междисципли-
нарной работы с пациентом с идиопатическим стенозом гортано-трахеального отдела дыхательных путей 
от первой госпитализации в РДКБ им. Н.И. Пирогова до завершающего этапа в ПМГМУ им. И.М. Се
Ключевые слова: хронический стеноз гортани, Т-образная трубка, рубцовый стеноз гортани, гортано-
трахеальная реконструкция, стеноз трахеи, ларинготрахеопластика, лучевой лоскут
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瘢痕性喉气管狭窄是由黏膜和软骨中的疤痕引起的喉气管腔部分或完全狭窄，导致呼吸时空气通过困难，进而导
致呼吸衰竭。在患有此疾病的患者中，一个重要的功能被破坏 - 通过自然呼吸道进行呼吸，在严重的情况下可能
需要气管切开术。喉气管狭窄患者的治疗仍然是现代耳鼻喉科和头颈外科的最困难问题之一。患有这种病理的患
者需要专业的高科技外科护理。本文介绍了一个与特发性喉气管狭窄患者的团队合作临床病例，从第一次在俄罗
斯儿童临床医院住院到在第一医学研究所的最后阶段，由于年满18岁，孩子被转移到那里接受进一步治疗。
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Введение

Стеноз гортани и трахеи – это врожденное или приобретен-
ное сужение просвета дыхательных путей на разных уровнях 
и различной протяженности, в тяжелых случаях ведущее к 
выраженной дыхательной недостаточности и наложению трахе-
остомы. Термин «стенозы гортани и трахеи» объединяет заболе-
вания различной этиологии, при которых имеется органическое 

сужение просвета дыхательных путей, ведущее к нарушению 
функции дыхания [4]. 

В структуре стенозов гортани и трахеи преобладают постин-
тубационные стенозы, стенозы после операций на органах 
шеи и грудной клетки, рубцовые стенозы после многократных 
операций на гортани по поводу рецидивирующего папиллома-
тоза [4]. Кроме постинтубационных стенозов в классификации 
хронических стенозов гортани и трахеи также присутствуют 
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посттравматические/постоперационные, идиопатические, ятро-
генные стенозы при хронических воспалительных язвенно-
некротических процессах, сдавление дыхательных путей извне 
(новообразования, патологические сосуды).

В отделениях реанимации и интенсивной терапии трахеостомия 
является одним из наиболее часто проводимых хирургических 
вмешательств у больных. Также в экстренных случаях при острых 
стенозах гортани или трахеи возможно выполнение коникотомии. 
При этом самое распространенное показание для проведения 
трахеостомии – длительная дыхательная недостаточность, дли-
тельное нахождение на искусственной вентиляции легких (ИВЛ): 
более 7 суток или прогнозируемая длительная ИВЛ [1].

Подголосовое пространство у детей является самой узкой 
зоной дыхательных путей, данная область имеет вид замкнутого 
кольца, в связи с чем оно более восприимчиво к травме от инту-
бации [5]. Примерно в 90% случаев причиной приобретенного 
стеноза подголосового пространства у детей становится дли-
тельная (за редким исключением) эндотрахеальная интубация 
без проведения своевременной трахеостомии [2].

В настоящее время существуют эффективные методы как 
диагностики повреждений гортани и трахеи (фиброэндоско-
пия, компьютерная томография – КТ, и рентгенотомография, 
магнитно-резонансная томография, микроларингоскопия и др.), 
так и методы их лечения [3]. Для определения степени сужения 
и протяженности стеноза «золотым стандартом» диагностики 
является ларинготрахеоскопия, которая проводится в опера-
ционной или кабинете эндоскопии, чаще всего под наркозом, 
с целью оценки состояния дыхательных путей. 

Второй метод диагностики – КТ с 3D реконструкцией дыха-
тельных путей. Данный метод позволяет не только оценить 
протяженность стеноза, но и визуализировать прилежащие 
органы и ткани для исключения сопутствующей патологии. 
Данный метод является очень важным при планировании хирур-
гической тактики.

Для определения степени рубцового стеноза в настоящее 
время чаще всего используется классификация, предложенная 
R.T. Cotton и C.M. Myer в 1976 г. [6] (рис. 1).

Вовремя не диагностированный хронический рубцовый сте-
ноз дыхательных путей несет прямую угрозу жизни больного 
и может потребовать экстренных действий – проведения кони-
котомии или трахеостомии. Поэтому крайне важно проведение 
своевременной и адекватной диагностики при наличии жалоб 
на затруднение дыхания.

Лечение пациентов с гортанотрахеальными стенозами явля-
ется серьезной проблемой современной оториноларинголо-
гии и затрагивает ряд специальностей: оториноларингологию, 
торакальную хирургию, детскую хирургию, реаниматологию, 
анестезиологию, сосудистую хирургию, онкогематологию, эндо-
кринологию [7, 8].

Хирургическое лечение пациентов со стенозами гортани и 
трахеи остается одной из самых сложных задач современной 
оториноларингологии, больные с данной патологией нуждаются 
в специализированной высокотехнологичной хирургической 
помощи [9]. Также важной особенностью является анестезио-
логическое обеспечение во время оперативного вмешательства, 
так как при отсутствии трахеостомы, проведение интубации 
значительно затрудняет работу на дыхательных путях.

В зависимости от зоны расположения, степени сужения, а 
также протяженности стеноза дыхательных путей выбирается 
тактика дальнейшего оперативного лечения. Это может быть 
ларинготрахеопластика с иссечением зоны стеноза холодны-

ми инструментами, балонно-дилатационная пластика гортани/
трахеи, ларинготрахеопластика с использованием лазера, про-
ведение открытой ларинготрахеопластики с забором ауторебра 
и постановкой силиконового стента-протектора, формирование 
ларингофиссуры с постановкой Т-образной трубки, циркулярная 
резекция трахеи [10–14].

Стоит отметить, что в большинстве случаев, хирургическое 
лечение стенозов гортано-трахеальной области является много-
этапным: от первой операции до деканюляции и последующего 
пластического закрытия кожно-трахеального дефекта (при 
необходимости).

Клинический случай

У мальчика в возрасте 14 лет (август 2021 г.) при проведении 
профилактической флюорографии органов грудной клетки 
было выявлено расширение тени средостенья. По результатам 
обследования была диагностирована классическая лимфо-
ма Ходжкина (нодулярный склероз IV стадии с поражением 
лимфатических узлов с обеих сторон диафрагмы, переднего 
средостения, легких, селезенки, костной системы). С октября 
2021 г. по май 2022 г. проведено 6 курсов полихимиотерапии. 
В ноябре 2021 г. больной перенес короновирусную инфек-
цию в тяжелой форме, находился на аппарате ИВЛ в течение 9 
дней (со слов пациента масочная ИВЛ, документов нет). После 
перевода на самостоятельное дыхание появилась осиплость 
голоса, практически до афонии. В июле 2022 г. констатирована 
ремиссия по онкологическом заболеванию. В октябре 2022 
г. в связи с сохраняющейся осиплостью голоса выполнена 
фиброскопия гортани по месту жительства, диагностирован 
подскладочный стеноз гортани, заподозрено новообразование 
подголосового отдела. В январе 2023 г. выполнена КТ, подтвер-
жден стеноз гортано-трахеального отдела, новообразование и 
рецидив исключены. В феврале 2023 г. в стационаре по месту 
жительства проведена фиброларинготрахеоскопия, на кото-
рой было выявлено западение правого черпаловидного хряща. 
Голосовая щель широкая, правая голосовая складка ограничена 
в подвижности. В подскладочном пространстве определяется 

Рис. 1. Классификация стенозов по Cotton–Myer
Fig. 1. Classification of stenosis according to Cotton–Myer
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рубцовый стеноз примерно до 0,6 см, протяженностью до 0,5 см 
(рис. 2). Аппарат 4,9 мм проходит свободно. Ниже зоны стеноза 
просвет и слизистая оболочка трахеи не изменены. В связи с 
сохраняющееся картиной стеноза неясной этиологии (идиопа-
тический?) в апреле 2023 г. ребенок направлен в Российскую 
детскую клиническую больницу (РДКБ).

Первым этапом 18.04.2023 принято решение выполнить диаг-
ностическую ригидную ларинготрахеоскопию под наркозом. 
Выявлен анкилоз черпаловидных хрящей, кольцевидный рубец 
в подголосовом отделе (рис. 3), перекрывающий дыхательный 
просвет на 1/4, соответствующий 1-й степени по классификации 
по Cotton–Myer. Ниже рубца на протяжении всей верхней трети 
трахеи дыхательный просвет сужен на 1/3 (рис. 3). Также отме-
чались явления трахеомаляции на протяжении стенозированного 
участка. Интраоперационно было принято решение о подготовке 
пациента к плановому хирургическому лечению.

При пробуждении после операции в связи с картиной дыха-
тельной недостаточности было принято решение о проведении 

Рис. 2. Фиброскопия гортани с приема ЛОР-врача по месту 
жительства
Fig. 2. Larynx fibroscopy view during an appointment with an 
otorhinolaryngologist at the place of residence

Рис. 4. Этапы ларинготрахеопластики с постановкой Т-образной трубки
Fig. 4. Stages of laryngotracheoplasty with placement of a T-shaped tube

Рис. 3. Ларинготрахеоскопическая картина при первичной госпитализации в РДКБ
Fig. 3. Laryngotracheoscopy view during initial hospitalization in the RCCH

Туннелизация просвета до 
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трахеостомии. Установлена одностенная термопластическая 
трахеоканюля №5.5 с манжетой.

Учитывая большую протяженность стеноза, явления трахеома-
ляции, 02.05.2023 выполнена открытая ларинготрахеопластика 
с постановкой Т-образной трубки и формированием ларинго-
трахеофиссуры (рис. 4, 5).

С момента постановки Т-образной трубки до февраля 2024 
г. проводились контрольные фиброскопии гортани и трахеи 
для оценки созданного просвета, 22.02.2024, учитывая стойкий 
дыхательный просвет, выполнено удаление Т-образной трубки, 
пациент был деканюлирован (рис. 6). 

В дальнейшем ребенок динамически наблюдался в течение 6 
месяцев в РДКБ и по месту жительства, признаков рестенози-
рования и дыхательной недостаточности не отмечалось. Была 
начата подготовка к реконструктивно-пластическому этапу.

Учитывая протяженный дефект передней стенки гортани и 
трахеи и необходимость создания плотного каркаса, принято 
решение о проведении этапной реконструктивно-пластической 
операции для восстановления структур и целостности передней 
стенки гортани и трахеи. На основании данных мультиспи-
ральной КТ создана виртуальная модель трахеи и гортани с 
сформировавшимся дефектом передней стенки трахеи, создана 
стереолитографическая модель гортани и трахеи и индивидуаль-
ного импланта путем прототипирования и печати с применением 
3D моделирования (рис. 7). В соответствии с этими данными 
рассчитан необходимый размер и форма требуемого трансплан-
тата для закрытия дефекта трахеи. 

Первым этапом 21.08.2024 был проведен забор костно-хря-
щевой пластины из переднего края VII ребра слева согласно 
размерам и форме предварительно изготовленной 3D-модели 
– костный фрагмент длиной 4,5 см, шириной 2,0 см (рис. 8), 
с последующей имплантацией пластины в подкожно-жировой 
слой на лучевую поверхность левой руки (рис. 9). 

При помощи TruBlue лазера выполнено удаление волосяного 
покрова с луковицами лучевой области в зоне имплантирован-
ной костной пластинки.

В связи с достижением 18-летнего возраста пациент пере-
веден для дальнейшего наблюдения и лечения в ПМГМУ им. 
И.М. Сеченова, где ребенку выполнены пластические этапы по 
закрытию ларинготрахеофиссуры И.В. Решетовым.

Вторым этапом 11.12.2024 проведена отсроченная микро-
хирургическая реконструкция дефекта передней стенки тра-
хеи реваскуляризированным префабрицированным лучевым 
лоскутом (рис. 10), что позволило не только восстановить 
анатомическую целостность трахеи, но и снизить вероятность 

Рис. 7. 3D модель. Размер дефекта и «заплатки»: в длину 42 мм, в 
ширину 13 мм, толщина 2,5 мм
Fig. 7. 3D model. Size of the defect and the “patch”: 42 mm long, 13 
mm wide, 2.5 mm thick

Рис. 8. Костно-хрящевой трансплантат 
Fig. 8. Bone-cartilage transplant

Рис. 5. Ревизия гортанно-трахеального отдела дыхательных путей 
после устранения стеноза
Fig. 5. Revision of the laryngotracheal section of the respiratory tract 
after the stenosis correction

Рис. 6. Ларинготрахеофиссура после удаления Т-образной  
трубки
Fig. 6. Laryngotracheal fissure after removal of the T-tube
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развития трахеомаляции и сужения просвета данного участка 
трахеи в послеоперационном периоде за счет наличия костно-
хрящевого компонента в трансплантате. Сосуды донорского 
лучевого лоскута были анастомозированы с сосудами шеи 
(верхняя щитовидная артерия и внутренняя яремная вена) по 
типу конец в бок с применением микрохирургической техники 
под оптическим увеличением (рис. 11).

Для профилактики возникновения асфиксии и аспирации в 
послеоперационном периоде и, учитывая склонность к рубцева-
нию и маляции у пациента до операции, по краю лоскута создана 
ларингофиссура для проведения санации трахеи. Пациент экс-
тубирован на 2-е сутки, послеоперационный период протекал 
гладко. Приживление пересаженного реваскуляризированного 
префабрицированного лучевого лоскута прошло на 100%. 

В январе 2025 г. выполнен заключительный пластический 
этап. Путем иссечения краев ларингофиссуры, коррекции 
лоскута дефект трахеи ушит послойно, полностью. Признаков 
дыхательной недостаточности не отмечено (рис. 12). При контр-
ольном эндоскопическом исследовании в раннем послеопе-
рационном периоде констатирована полная герметичность и 
широкий просвет трахеи, достаточный для дыхания и фонации. 
А также удалены избыточные грануляции в области забора 
донорского лоскута. 

В феврале 2025 г. выполнен контрольный осмотр с прове-
дением фиброларингоскопии: обозримый подголосовой отдел 

свободный. Признаков рестеноза нет. В послеоперационном 
периоде явлений дыхательной недостаточности у пациента 
не отмечалось, имплантированный лоскут состоятелен, без 
признаков нарушения васкуляризации (рис. 13).

Заключение

Хирургические подходы к лечению рубцовых стенозов горта-
но-трахеальной области на данный момент не стандартизирова-
ны. Очень важен индивидуальный подход в каждом отдельном 

Рис. 11. Сосудистый анастамоз под микроскопом
Fig. 11. Vascular anastomosis microscopic view

Рис. 12. Заключительный этап реконструктивно-пластического лечения
Fig. 12. The final stage of reconstructive plastic treatment

Рис. 10. Пластика дефекта гортани и трахеи реваскуляризированным 
префабрицированным лучевым лоскутом 
Fig. 10. Plastic surgery of the larynx and trachea defect with a revascularized 
prefabricated radial flap

Рис. 9. Этап имплантации пластины в руку пациента
Fig. 9. Stage of plate implantation into the patient’s arm
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случае, что позволяет достичь не только хороших хирургических, 
но и косметических результатов, а также позволяет пациенту 
вернуться к полноценной жизни.

Представленный клинический случай показывает насколько 
важна не только коллегиальность, но и преемственность в лече-
нии таких пациентов: в 16 лет реконструктивный этап выполнен 
врачами-оториноларингологами РДКБ, в 17 лет ребенку выполнен 
первый пластический этап на базе РДКБ академиком РАН И.В. 
Решетовым, в связи с достижением 18-летнего возраста заклю-
чительные пластические этапы выполнены И.В. Решетовым и 
коллективом хирургов в ПМГМУ им. И.М. Сеченова, куда ребенок 
был «передан» для дальнейшего лечения.

Данный клинический случай демонстрирует реальный кол-
легиальный междисциплинарный и межвозрастной подход с 
практикой «передачи» пациента из детской больницы во взро-
слый стационар, что демонстрирует координированную систему 
совместной работы. 

Тактика ведения данного пациента с идиопатическим стено-
зом гортани и трахеи является сложной многоэтапной рекон-
структивно-пластической работой различных специалистов с 
финальным отличным результатом реконструкции длинного 
участка дыхательных путей.
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Через 15 месяцев после операции было диагностировано 
увеличение опухоли правой почки; проводилась терапия интер-
фероном.

При обращении в онкологический диспансер (через 28 меся-
цев после первичного диагноза) была выполнена биопсия опу-
холи полости носа; гистологическое исследование опухолевого 
роста не выявило.

На МСКТ придаточных пазух носа была обнаружена опухоль 
левой верхнечелюстной пазухи с деструкцией передней и задней 
стенок пазухи и распространением в решетчатый лабиринт.

Через 30 месяцев после постановки диагноза была выпол-
нена диагностическая гайморотомия и биопсия опухоли. 
Гистологическое заключение: метастаз почечно-клеточного 
рака со светлоклеточным компонентом.

Дальнейшая судьба пациента неизвестна из-за технических 
причин и давности наблюдения.

Наблюдение 2. Пациент К. наблюдался с 2012 года. В возра-
сте 60 лет поступил в стационар с жалобами на затрудненное 
носовое дыхание и периодические носовые кровотечения из 
правой половины носа.

Из анамнеза известно, что через 2 месяца после постановки 
диагноза была проведена паллиативная нефрадреналэктомия 
слева. Гистологическое исследование подтвердило почечно-
клеточный рак. Была назначена адъювантная иммунотерапия 
интерфероном-альфа.

Через 12 месяцев наблюдения было зафиксировано прогрес-
сирование заболевания: метастатическое поражение правой 
половине полости носа (очаг размером 40x28x26 мм), легких, 
печени и мозга (очаг размером 15x14x14 мм).

Хирургическое лечение полости носа не проводилось ввиду 
тяжести состояния пациента. Пациент скончался через 28 меся-
цев после начала наблюдения.

Наблюдение 3. Пациент О. начал наблюдаться у онколога в 
2012 году в возрасте 51 года. Была выполнена нефрэктомия 
справа.

Через 6 месяцев после операции была удалена опухоль правой 
половины полости носа, начата терапия бевацизумабом и интер-
фероном альфа. Гистологическое исследование подтвердило 
метастаз почечно-клеточного рака.

В процессе наблюдения зафиксировано прогрессирование 
заболевания, что потребовало повторного удаления опухоли 
полости носа через 17 и 22 месяца.

Через 25 месяцев после начала наблюдения была достигнута 
ремиссия.

Однако через 36 месяцев заболевание вновь прогрессиро-
вало, что обусловило возобновление терапии бевацизумабом 
и интерфероном альфа.

Через 60 месяцев было отмечено повторное прогрессиро-
вание заболевания, в результате чего терапия была изменена 
на эверолимус.

Очередное прогрессирование зафиксировано через 71 месяц, 
после чего терапия была скорректирована на пазопаниб.

Летальный исход наступил через 97 месяцев после начала 
терапии.

Наблюдение 4. Пациентка Щ. находилась под наблюдени-
ем онколога с 2006 года, в возрасте 53 лет была выполнена 
нефрэктомия.

По истечении 122 месяцев после постановки первичного 
диагноза было выявалено прогрессирование заболевания с 
метастазами в головной мозг, левую долю щитовидной железы 
и внутригрудные лимфоузлы.

Через 128 месяцев была выполнена расширенная тиреоид-
эктомия – резецирована левая грудинно-щитовидная мышца. 
Левую долю щитовидной железы занимал мягкий узел 6 см, 
был выявлен паратрахеальные лимфоузлы до 3 см ниже клю-
чицы и кзади пищевода. Трахея была смещена вправо. Был 
мобилизован нижний полюс железы с конгломератом лимфо-
узлов. Возвратный гортанный нерв, окутанный конгломератом 
лимфоузлов на 2 см у входа в гортань, мобилизован с трудно-
стями. Была резецирована левая доля с сохранением верхней 
паращитовидной железы. Лимфоузел VI уровня, связанный с 
общей сонной артерией, был частично мобилизован; в верхней 
части шеи он врастал в стенку артерии, поэтому был удалён 
нерадикально. Пациентке так же была назначена терапия бева-
цизумабом и интерфероном альфа.

В течение 141 месяца было выявлено увеличение размеров 
метастазов в головном мозге, в связи с чем произведена смена 
терапии на пазопаниб.

Через 145 месяцев была проведена резекционная трепанация 
черепа с микрохирургическим удалением опухоли при помощи 
УЗ-навигации. Гистологическое заключение подтвердило мета-
стаз почечно-клеточного рака.

Стабилизацию процесса была зафиксирована спустя 
151 месяц наблюдения. Летальный исход наступил спустя 
161 месяц.

Наблюдение 5. В 2010 году пациент Ф., в возрасте 46 лет, 
наблюдался у онколога. Была выполнена нефрэктомию левой 
почки. Гистологическое исследование выявило почечно-кле-
точный рак смешанного типа.

Через 123 месяца, в возрасте 56 лет, пациент обратил-
ся с жалобами на боли и наличие опухоли в полости рта. 
Компьютерная томография (КТ) нижней челюсти пока-
зала деструкцию нижней челюсти слева размером 7х5 мм. 
Гистологическое исследование подтвердило наличие комплек-
сов светлоклеточной почечноклеточной карциномы (вторичное 
поражение).

Через 128 месяцев после начала наблюдения была проведе-
на операция по резекции нижней челюсти слева с пластикой 
дефекта жировым лоскутом Биша (фото 1(С)). Результаты 
лечения через 6 месяцев после оперативного вмешательства 
представлены на фото 1 (D, E, F). Пациент скончался через 134 
месяца после начала наблюдения.

Результаты

Проведен анализ 5 случаев атипичных метастазов почечно-
клеточного рака. Клинические данные обобщены в таблице. 

Средний возраст пациентов на момент отдаленного мета-
стазирования составил 58 лет, с диапазоном от 55 до 62 лет. У 
всех пациентов гистологически подтвержден диагноз почечно-
клеточного рака. Во время наблюдения за пациентами были 
выявлены отдаленные метастазы, в том числе с нетипичной и 
редкой локализацией в органы головы и шеи. 

В лечении применялось хирургическое вмешательство, имму-
нотерапия, таргетная терапия.

Мы задокументировали метастазы ПКР в различные органы 
головы и шеи за последние 14 лет в ГБУЗ ЛОКБ. Средний воз-
раст у этих пациентов на момент постановки диагноза составил 
53 года, от 46 до 59 лет. Из них 4 мужчин и 1 женщина. У троих 
пациентов на момент постановки диагноза имелись отдаленные 
метастазы. У пациентов диагностировались поражения полости 
носа, верхнечелюстной пазухи, щитовидной железы и нижней 
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челюсти. У двоих пациентов метастазирование в органы головы 
и шеи произошло спустя 10 и более лет с момента постановки 
первичного диагноза. У 4 пациентов опухоль имела светлокле-
точный тип, у одного пациента смешанный характер опухоли 
согласно гистологическим заключениям. Тотальная нефрэк-
томия была основным методом лечения, 3 из них  выполнена 
нефрадреналэктомия. 

Лечение метастатического рака было разнообразным и зави-
село от локализации процесса. Один пациент перенес 3 мета-
стазэктомии в полости носа. Два пациента получали терапию 
интерфероном. Два пациента получали таргетную терапию. 
Никто из пациентов не получал лучевую терапию. 

Обсуждение

Современные подходы к лечению метастатического ПКР 
включают хирургическое лечение с использованием микрова-
скулярных лоскутов и технологий 3D-печати [12–14], а также 
современные системные, иммунотерапевтические методы в 
сочетании с новыми методами лучевой терапии. 

Пациентам из нашего наблюдения не потребовалась значи-
тельная реконструкция с использованием микроваскулярных 
лоскутов и технологий 3D-печати, так как дефекты были незна-
чительными или могли быть восстановлены с помощью местных 
тканей, как в случае с наблюдением 5 у пациента Ф.

Иммунотерапия и таргетная терапия занимают централь-
ное место в современном лечении почечно-клеточного рака 
(ПКР) как на международной арене, так и в России. К основным 
группам препаратов относятся ингибиторы контрольных точек 
иммунитета (ICI) (Ниволумаб, Пембролизумаб, Ипилимумаб), 
ингибиторы тирозинкиназы (Пазопаниб, Сунитиниб), и инги-
биторы мишени механистического таргета рапамицина (mTOR) 
(Эверолимус, Темсиролимус) [15–18]. В России применение 
препаратов Сунитиниб, Пазопаниб и Эверолимус включено в 
стандарты лечения ПКР [19].

В нашем исследовании пациенты из наблюдений 1 и 2 не 
получали таргетную терапию, так как её применение в России 
началось позже, чем лечение этих пациентов. Пациенты из 
наблюдений 3 и 4 получали как препараты первой линии 
(Бевацизумаб в сочетании с Интерфероном альфа), так и пре-
параты второй линии (Пазопаниб). Пациент из наблюдения 3 
также получал Эверолимус. Отсутствие иммунотерапии и таргет-
ной терапии у пациента из наблюдения 5 могло быть связано с 
отсутствием эффекта от лечения и неблагоприятным прогнозом.

Лучевую терапию у пациентов с метастатическим почечно-
клеточным раком как правило применяют с паллиативной 
целью, для обезболивания, уменьшения симптомов, для контр-
оля роста опухоли. Лучевая терапия используется в качестве 
дополнения в тех случаях, когда основные методы лечения 
неэффективны или невозможны, и применяется для палли-

Рисунок. Фото оперативного лечения и результата наблюдения пациента №5. A) Опухоль нижней челюсти слева. B) Макропрепарат 
опухоли. C) Интраоперационный дефект после резекции нижней челюсти. D, E, F) Результат хирургического вмешательства спустя 
6 месяцев.
Figure. Photos showing surgical treatment and follow-up results for patient No. 5. A) Tumor of the mandible on the left side. B) Macro specimen 
of the tumor. C) Intraoperative defect after resection of the mandible. D, E, F) Postoperative results 6 months after surgery.
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Таблица. Характеристика пациентов с метастатическим поражением органов головы и шеи
Table. Characteristics of the patients with metastatic lesions of the head and neck organs

1. В
1. V

2. К
2. K

3. О
3. O

4. Щ
4. Sch

6. Ф
6. F

Пол
Gender

Муж
Male

Муж
Male

Муж
Male

Жен
Female

Муж
Male

Возраст пациента на 
момент обнаруже-
ния опухоли
Patient's age at the 
time of diagnosis

55 лет
55 years old

59 лет
59 years old

53 лет
53 years old

53 года
53 years old

46 лет
46 years old

Первичное лечение
Primary treatment

Нефрадреналэкто-
мия  слева 

иммунотерапию 
Интерфероном

Left adrenalectomy  
Immunotherapy with 

interferon

Нефрадреналэктомия 
слева 

адъювантная иммуно-
терапия.

Left adrenalectomy
Adjuvant 

immunotherapy

Нефрэктомия справа 
Терапия Авастином
Right adrenalectomy  
Therapy with Avastin

Нефрэктомия справа 
Right adrenalectomy  

Нефрэктомия справа 
Right adrenalectomy  

Локализация отда-
ленных метастазов
Localization of 
distant metastases

Правая почка
левая в/ч пазуха с 
распространением 

в решетчатый лаби-
ринт

Right kidney
Left maxillary sinus 
with spread to the 
ethmoid labyrinth

Мозг, полость носа 
справа, легкие, печень
Brain, right nasal cavity, 

lungs, liver

Полость носа, пазух, 
мягкие ткани шеи, 

легкие
Nasal cavity, sinuses, 

soft tissues of the neck, 
lungs

Головной мозг, левая доля 
щитовидной железы и вну-

тригрудные л/узлы
Brain, left thyroid lobe, and 
intrathoracic lymph nodes

Нижняя челюсть
Mandible

Временной интер-
вал отдаленного 
метастазирования 
в органы головы 
и шеи.
Time before distant 
metastasis to the 
head and neck 
organs

2 года 10 месяцев 
2 years 10 months

1 года
1 year

7 мес
7 months

10 лет 2 мес
10 years 2 months

10 лет
10 years

Вторичное лечение
Secondary treatment

диагностическая гай-
моротомия слева

diagnostic maxillary 
sinusotomy on the 

left side

не проводилось
Not conducetd

удаление опухоли носа 
трижды с интервала-
ми в 12 месяцев и 6 

месяцев.
Прогрессирование 

через 2 года.
Таргетная терапия 

Бевацизумабом+IFN-A, 
Афинитор

Nasal tumor excision 
three times at intervals of 
12 months and 6 months.
Progression after 2 years.

Targeted therapy with 
Bevacizumab+IFN-A, 

Afinitor

Расширенная тиреоидэктомия. 
Таргетная + иммунотерапия 
(бевацизумаб + интерферон) 

Таргетная терапия второй линии 
(пазопаниб) Резекционная 

трепанация черепа, микрохи-
рургическое удаление опухоли 

с помощью УЗ-навигации
Total thyroidectomy
Targeted therapy + 

immunotherapy (bevacizumab + 
interferon)

Second-line targeted therapy 
(pazopanib) Trepanation of the 
skull, microsurgical removal 

of the tumor using ultrasound 
navigation

Резекция ниж-
ней челюсти 

слева,пластика 
дефекта

Resection of the 
mandible on the left 
side, defect repair

Стадия
Stage

рT3aN0M1(adr)C4 
рT3aN0M1(adr)S4

рT3аN0M1G2C4
рT3аN0M1G2S4

pT3NoM1G2
С4 

pT3NoM1G2
S4

рT1bN0M0
С4

рT1bN0M0
S4

T3aN0M0
С4

T3aN0M0
S4

Гистологический 
тип первичной 
опухоли
Histological type of 
primary tumor

светлоклеточный 
почечно-клеточный 

рак.
clear cell renal cell 

carcinoma

светлоклеточный 
почечно-клеточный 

рак.
clear cell renal cell 

carcinoma

светлоклеточный почеч-
но-клеточный рак.
clear cell renal cell 

carcinoma

светлоклеточный почечно-кле-
точный рак.

clear cell renal cell carcinoma

почечно-клеточный 
рак, смешанный 

вариант
renal cell carcinoma, 

mixed

Заключительный 
диагноз
Final diagnosis

Рак левой почки 
рT3aN0M1(adr)
C4 (вторичное 

поражение правого 
надпочечника, верх-
нечелюстной пазухи 

слева)
Left kidney cancer 
pT3aN0M1(adr)
S4 (secondary 

involvement of the 
right adrenal gland, 
left maxillary sinus)

Рак левой почки 
рT3аN0M1G2C4 

после комбиниро-
ванного лечения. 

Прогрессирование. 
Мтс в легкие, печень, 
мозг, полость носа. 4 
клиническая группа.

Left kidney cancer 
pT3aN0M1G2S4 after 
combined treatment. 

Progression. Metastases 
in the lungs, liver, brain, 

nasal cavity. Clinical 
group 4.

Рак правой почки 
pT3NoM1G2С4 

(Нефрэктомия справа). 
Mts в правую половину 

носа
Right kidney cancer 

pT3NoM1G2S4 (Right 
nephrectomy). Mts in the 

right half of the nose

Рак правой почки рT1bN0M1, 
после комбинированного лече-
ния, с метастазами в головной 
мозг, левую долю щитовидной 

железы и внутригрудные л/
узлы

Right kidney cancer pT1bN0M1, 
after combined treatment, with 

metastases to the brain, left 
lobe of the thyroid gland, and 

intrathoracic lymph nodes

Рак левой почки 
рТ3N0M1, (нефр-
эктомия справа, 
резекция нижней 

челюсти)
Left kidney cancer 
pT3N0M1 (right 
nephrectomy, 

mandibular resection)

Продолжительность 
жизни после поста-
новки диагноза
Lifespan after 
diagnosis

не известно
unknown

2 года 4 месяца
2 years 4 months

8 лет 1 месяц
8 years 1 month

14 лет 3 месяца
14 years 3 months

11 лет 2 месяца
11 years 2 months

Продолжительность 
жизни после хирур-
гического вмеша-
тельства на оганах 
головы и шеи
Lifespan after 
surgery on the head 
and neck organs

– – 7 лет 6 месяцев
7 years 6 months

1 год 10 месяцев
1 year 10 months

7 месяцев
7 months
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ативного контроля симптомов и улучшения качества жизни 
пациента [20]. В нашем исследовании никто из пациентов не 
получал лучевую терапию.

Таким образом основные методы лечения пациентов в нашем 
лечении соответствовали актуальным на период лечения. 
Пациенты получили возможную иммунотерапию, таргетную 
терапию и хирургическое лечение когда это было возможно.  

Современное ведение пациентов с метастатическим ПКР орга-
нов головы и шеи требует комплексного подхода, включающего 
передовые хирургические техники, системные и иммунотера-
певтические методы и мультидисциплинарное сотрудничество, 
включение методов реабилитации и психологической поддер-
жки. Улучшение доступа к современным методам лечения и 
акцент на персонализированном подходе могут значимо повы-
сить эффективность терапии и качество жизни пациентов.

Заключение

Исходя из представленных клинических случаев и анализа 
метастазов почечно-клеточного рака в органы головы и шеи, 
можно сделать вывод о необходимости улучшения диагно-
стики, лечения и поддержки пациентов с этим видом рака. 
Комплексный подход, включающий передовые хирургические 
методы, системные и иммунотерапевтические подходы, а также 
мультидисциплинарное сотрудничество, играет ключевую роль 
в повышении эффективности терапии и качества жизни паци-
ентов. Дальнейшие исследования и разработка индивидуа-
лизированных подходов к лечению метастатического почеч-
но-клеточного рака органов головы и шеи могут значительно 
улучшить прогнозы выживаемости и результаты лечения. Важно 
также обратить внимание на раннюю диагностику и поддержку 
пациентов, чтобы обеспечить им наилучшее качество жизни и 
эффективное лечение.
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Experience of using one-stage bidirectional maxillary 
distraction in the adolescent patient
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Опыт применения одномоментной двунаправленной дистракции 
верхней челюсти у пациента подросткового возраста
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Management of adolescent patients with maxillary micrognathia requires complex orthodontic and surgical treatment. 
However, the surgical stage of treatment is a step that, according to the authors, requires certain optimization. For 
this purpose, the authors developed a compression-distraction device for distraction of the maxilla in the sagittal 
plane. The design of this device allows the parallel use of a palatal compression-distraction device for simultaneous 
distraction of the maxilla in the transverse plane. This allows achieving the planned sagittal and transverse sizes of 
the maxilla in adolescents without the use of uncomfortable face masks or the need to wait for maturity to perform 
conventional orthognathic surgery. This clinical case study demonstrates the technique of bidirectional simultaneous 
maxillary distraction in two planes in the adolescent patient. 
Keywords: maxillary micrognathia, maxillary distraction, compression-distraction device
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Лечение пациентов подросткового возраста с верхней микрогнатией требует комплексного ортодонто-
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тельства. На примере клинического случая показана методика двунаправленной одномоментной дистракции 
ВЧ в двух плоскостях у пациента подросткового возраста.
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Актуальность

Зубочелюстные деформации являются одной из самых рас-
пространенных проблем челюстно-лицевой области, и лечение 
пациентов с деформациями зубочелюстной системы остается 
актуальной проблемой во всем мире [1]. Обращаемость паци-
ентов с гнатическими формами аномалий окклюзии зубных 
рядов за лечением в последние годы значительно возросла, что 
объясняется, с одной стороны, внедрением в стоматологическую 
практику новейших технологий, с другой – ростом культурного 
уровня населения и требований, предъявляемых к эстетике лица 
[2–4]. Многие авторы [5, 6] подчеркивают, что результаты ком-
бинированного (ортодонтического и хирургического) лечения 
гнатических форм аномалий окклюзии зубных рядов более 
эстетичны и стабильны. Одной из таких аномалий является 
сужение верхней челюсти (ВЧ), которое приводит к нарушению 
смыкания зубов-антагонистов, к нарушению эстетики, функ-
ций жевания и дыхания [7, 11]. Это в свою очередь приводит 
к снижению качества жизни и психологическим проблемам 
пациентов этой категории. 

Верхняя микрогнатия является зубочелюстной аномалией, 
которая сопровождается недоразвитием ВЧ. Наиболее узна-
ваемыми лицевыми признаками микрогнатии, и/или ретро-
позиции ВЧ являются: западение средней трети лица (78%), 
снижение высоты средней трети лица (67%), выстояние ниж-
ней губы по сравнению с верхней, кажущееся ее утолщение 
и иногда незначительный выворот (40,3%), яркая выражен-
ность носогубных складок при умеренной выраженности под-
бородочной (27%) [8–10]. Для достижения хороших функ-
ционального и эстетического результатов лечения у данных 
пациентов показано комбинированное ортодонто-хирургическое  
лечение.

Хирургический протокол лечения пациентов подросткового 
возраста с верхней микрогнатией в настоящее время представ-
лен следующими возможными вариантами:
1.	Установка внутриротового компресионно-дистракционного 

устройства с целью ее расширения, а также лицевой маски 
для увеличения сагиттального размера ВЧ. Недостатком мето-
да является неудобство, в т.ч. психологическое, при ношении 
лицевой маски вследствие громоздкости ее конструкции. 

2.	Проведение первым этапом хирургически ассистированного 
расширения ВЧ в подростковом возрасте. Вторым этапом – 
проведение по достижении 18 лет ортогнатической операции с 
перемещением ВЧ вперед. При этом варианте лечения изолиро-
ванное расширение ВЧ у подростков не способно удовлетворить 
их функциональные и эстетические запросы. До проведения 
ортогнатического хирургического вмешательства во взрослом 
возрасте им предстоит длительное время быть подверженными 
как физическому, так и психологическому дискомфорту.
С целью устранить этот негативный фактор и сократить сроки 

лечения пациентов подросткового возраста с верхней микро-
гнатией было разработано компрессионно-дистракционное 
устройство (КДУ) для увеличения сагиттального размера ВЧ 
(рис. 1). Конструкция данного устройства позволяет одновре-
менно беспрепятственно проводить дистракцию ВЧ в трансвер-
зальной плоскости небным КДУ. 

Таким образом, использование разработанного нами КДУ 
позволяет одноэтапно устанавливать небное КДУ и проводить 
одномоментную дистракцию ВЧ в сагиттальной и трансвер-
зальной плоскостях до запланированных размеров. Это в свою 
очередь позволяет исправить дефицит размеров челюсти, 
восстановить функции жевания и речи и, что очень важно, 
восстановить эстетические пропорции лица и нормализовать 
психоэмоциональный фон подростка.
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Клинический случай

Пациентка Е., 16 лет обратилась в отделение хирургического 
лечения аномалий черепно-челюстно-лицевой области ФГБУ 
«ЦНИИС и ЧЛХ» в 2024 г. Жалобы при обращении на наруше-
ние акта жевания, нарушение прикуса, неудовлетворительный 
эстетический вид лица (рис. 2). Проведен консилиум в составе 
врачей челюстно-лицевого хирурга и ортодонта. Установлен 
диагноз: «верхняя ретромикрогнатия, зачатки зубов 1.8, 2.8, 
недостаток места в зубном ряду для их прорезывания (K07.0)».

Был составлен план комплексного многоэтапного ортодонто-
хирургического лечения пациента. Первым этапом лечения было 
показано хирургически ассистированное расширение ВЧ с одно-
моментной дистракцией ее в сагиттальной плоскости, удаление 
зачатков зубов 1.8, 2.8. В рамках подготовки к хирургическому 
вмешательству на догоспитальном этапе был изготовлен орто-
донтический аппарат MARPE для форсированного расширения 
ВЧ с опорой на твердое небо с фиксацией минивинтами. Также 
были изготовлены 2 индивидуальных КДУ для увеличения раз-
меров ВЧ в сагиттальной плоскости. Разработанная нами кон-
струкция позволяет проводить дистракцию ВЧ в сагиттальной 
плоскости, при этом не препятствуя одновременной дистракции 
в трасверзальной плоскости небным дистрактором. В соответ-

ствии с лечебным планом было показано увеличение сагит-
тального размера ВЧ на 4,0 мм, трасверзального – на 8,0 мм.

В августе 2024 г. пациентка была госпитализирована в отде-
ление хирургического лечения аномалий черепно-челюстно-
лицевой области ФГБУ «ЦНИИС и ЧЛХ». 

Локальный статус: конфигурация лица изменена за счет 
наличия вогнутого профиля вследствие верхней микрогнатии. 
Отмечается гипоплазия премаксиллярной области. Открывание 
рта в полном объеме, дефлексия влево. Прикус постоянный, ано-
мальный, соотношение зубных рядов – III класс по Энглю, обрат-
ная сагиттальная резцовая дизокклюзия 3,0 мм, выраженная 
ретрузия фронтального отдела нижней челюсти. Значительная 
протрузия зубов 1.2–2.2, щечное отклонение боковых зубов 1 и 
2 сегмента. Противопоказаний к оперативному вмешательству 
по данным предоперационного обследования не выявлено. 

Ход оперативного вмешательства: в условиях операцион-
ной, под комбинированным эндотрахеальным наркозом, после 
3-кратной обработки кожи головы и шеи раствором «Чистея+», 
2-кратной обработки полости рта раствором хлоргексидина биг-
люконата 0,05% первым этапом на ВЧ справа после гидропре-
паровки слизистой оболочки раствором ультракаина 1:100000 – 
0,2 мл проведен разрез слизистой оболочки и надкостницы 
скальпелем в области бугра ВЧ кзади от коронки зуба 1.7, c 
помощью распатора отслоен слизисто-надкостничный лоскут, 
проведен распил кортикальной пластинки ВЧ при помощи бор-
машины и шаровидного бора для обеспечения доступа элевато-
ра к коронке зуба 1.8. Выполнено удаление зуба 1.8 с помощью 
элеватора. Рана ушита узловыми швами нитью «Викрол-4/0». 
Аналогичным образом проведено удаление зуба 2.8. Гемостаз 
по ходу операции.

Вторым этапом после предварительной инфильтрации опе-
рационного поля раствором ультракаина 1:100000 – 4,0 мл 
вестибулярно проведен линейный разрез слизистой оболочки 
ВЧ при помощи электроскальпеля в проекции зубов 1.5–2.5, 
отступя 0,5 см от переходной складки ВЧ на подвижную слизи-
стую оболочку. Проведено скелетирование передней поверхно-
сти ВЧ, мобилизация слизистой оболочки полости носа от дна 
и стенок полости носа. Далее долотом проведена остеотомия 

Рис. 1. КДУ для сагиттальной дистракции ВЧ 
Fig. 1. CDD for sagittal maxillary distraction

Рис. 2. Фото пациента до операции
Fig. 2. Photo of the patient before surgery
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нижнего края костной части носовой перегородки. При помощи 
аппарата «Piezotome» проведена остеотомия ВЧ по линиям 
Le Fort 1. При помощи долота разделены верхнечелюстные 
бугры и крыловидные пластинки с обеих сторон. По носовой 
поверхности ВЧ в проекции срединного небного шва выпол-
нена его остеотомия, достигнута мобильность фрагментов 
ВЧ. Небный дистракционный аппарат фиксирован 4 винтами 
в области твердого неба. Затем в области остеотомии по Le 
Fort 1 на верхнем фрагменте ВЧ справа в области ее переднего 
отдела с помощью аппарата «Piezotome» создано прямоу-
гольное окно с длиной сторон около 1,3 см и высотой 0,3 см. 
Через костное окно в полость верхнечелюстного синуса введен 
ходовой винт КДУ. Верхняя и нижняя накостные пластины 
КДУ фиксированы к ВЧ по обеим сторонам остеотомии по 
Le Fort 1 соответственно на верхнем и нижнем ее фрагмен-
тах. Фиксация их осуществлена суммарно 9 минивинтами. 
Привод КДУ направлен в полость рта. Аналогичные действия 
выполнены с левой стороны ВЧ с фиксацией КДУ 9 винта-
ми. Проведена пробная активация установленных КДУ, под-
тверждено беспрепятственное движение фрагментов нижней 
челюсти в трансверзальной и сагиттальной плоскостях под их 
действием. Далее проведено обратное скручивание рабочих 
частей установленных КДУ до соприкосновения фрагментов 
ВЧ по линиям проведенных остеотомий. Операционная рана 
промыта раствором диоксидина и ушита непрерывным обвив-
ным швом по Ревердену–Мультановскому нитью «Викрол-4/0». 
Гемостаз по ходу операции. Кровопотеря 40,0 мл.

Исход операции благоприятный. Проведена установка трех 
компрессионно-дистракционных аппаратов на ВЧ: двух для 
дистракции в сагиттальной плоскости и одного небного для 
дистракции в трансверзальной плоскости. 

Развернутый послеоперационный диагноз: «верхняя ретро-
микрогнатия, зачатки зубов 1.8, 2.8, недостаток места в зубном 
ряду для их прорезывания (K07.0)».

Послеоперационный период у данной пациентки протекал 
гладко, без осложнений. КДУ в течение 6 дней после операции 
было в состоянии компрессии, а на 7-е сутки было активирова-
но. Скорость дистракции в сагиттальной плоскости составляла 
1,0 мм в сутки (2 раза в сутки по 0,5 мм), в трансверзальной 
плоскости 0,5 мм в сутки (2 раза в сутки по 0,25 мм). 

На 4-е сутки после начала дистракции достигнуто увеличение 
сагиттального размера ВЧ на запланированные 4,0 мм. В усло-
виях внутривенного наркоза проведено удаление приводов 
КДУ, раны в области приводов ушиты. Пациентка выписана в 
удовлетворительном состоянии для продолжения дистракции 
в трансверзальной плоскости в домашних условиях до дости-
жения планируемого расширения 8,0 мм. 

В ходе проведенного дистракционного остеогенеза ВЧ данной 
пациентки в двух плоскостях было достигнуто увеличение ее 
сагиттального и трансверзального размеров на 4,0 и 8,0 мм 
соответственно (рис. 3). Пациентка была направлена к ортодонту 
для дальнейшего лечения. 

Заключение

На данном клиническом примере была показана эффектив-
ность одновременного увеличения сагиттального и трансвер-
зального размеров ВЧ у пациентов подросткового возраста при 
помощи метода дистракционного остеогенеза. Возможность 
дистракции в двух взаимно перпендикулярных плоскостях обес-
печивается особой конструкцией предложенного авторами КДУ 
ВЧ, позволяющей проводить симультанную дистракцию небным 
КДУ. Итогом такого лечения является устранение дефицита 
размеров ВЧ в подростковом возрасте, когда проведение клас-
сического выдвижения ВЧ путем проведения конвенциональ-
ной ортогнатической операции невозможно. Таким образом, в 
более раннем возрасте достигается нормализация эстетических 
параметров лица, восстанавливаются функции жевания и речи. 

Рис. 3. Фото пациентки через 6 месяцев после двунаправленной дистракции ВЧ 
Fig. 3. Photo of the patient 6 months after bidirectional distraction of the maxilla



152

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

ГОЛОВА И ШЕЯ РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ Том 13, №3 – 2025

ЛИТЕРАТУРА/REFERENCES

1.	 Клипа И.А., Кузнецов А.Н. Лечение взрослых пациентов с гнатическими 

формами аномалий окклюзии, сопровождающимися сужением верхней 

челюсти. Dental Forum. 2011;3:65–6. [Klipa I.A., Kuznetsov A.N. Treatment 

of adult patients with gnathic forms of occlusion anomalies accompanied by 

narrowing of the maxilla. Dental Forum. 2011;3:65–6 (In Russ.)]

2.	 Дробышев А.Ю. Основы обследования, планирования и оперативного 

лечения больных с врожденными аномалиями и деформациями челюстей. 

Учебно-методическое пособие. М., 2007. 42 с. [Drobyshev A.Yu. 

Fundamentals of examination, planning, and surgical treatment of patients with 

congenital anomalies and deformities of the jaws. Teaching manual. Moscow, 

2007. 42 p. (In Russ.)]

3.	 Персин Л.С. Ортодонтия. Современные методы диагностики 

зубочелюстно-лицевых аномалий. Руководство для врачей. М., 2007. 

248 с. [Persin L.S. Orthodontics. Modern methods of diagnosis of dental and 

facial anomalies. A guide for physicians. Moscow, 2007. 248 p. (In Russ.)]

4.	 Дробышев А.Ю. Ортогнатическая хирургия – эстетические 

и функциональные аспекты. Хирургическое лечение больных с 

врожденными аномалиями и деформациями челюстей. Сборник работ 

1-го съезда черепно-лицевых хирургов Украины. 2009. 183 с. [Drobyshev 

A.Yu. Orthognathic surgery – aesthetic and functional aspects. Surgical 

treatment of patients with congenital anomalies and deformities of the jaws. 

Collection of proceedings from the 1st Congress of Craniofacial Surgeons of 

Ukraine. 2009. 183 p. (In Russ.)]

5.	 Дробышев А.Ю., Анастасов Г. Основы ортогнатической хирургии. М., 

2007. 55 с. [Drobyshev A.Yu., Anastasov G. Fundamentals of orthognathic 

surgery. Moscow, 2007. 55 p. (In Russ.)]

6.	 Клипа И.А. Быстрое расширение верхней челюсти в комплексном 

лечении взрослых пациентов с трансверсальными аномалиями 

окклюзии. Сборник трудов I съезда черпно-челюстно-лицевых 

хирургов Украины. Киев, 15–16 мая 2009 г. С. 192–4. [Klipa I.A. Rapid 

expansion of the upper jaw in the complex treatment of adult patients with 

transverse occlusion anomalies. Collection of proceedings of the 1st Congress 

of Maxillofacial Surgeons of Ukraine. Kyiv, May 15–16, 2009. Pp. 192–4. 

(In Russ.)]

7.	 Козлова А.В., Дробышев А.Ю., Дробышева Н.С. и др. Алгоритм лечения 

пациентов с микрогнатией верхней челюсти и макрогнатией нижней 

челюсти. Стоматология для всех. 2013;1:12–9. [Kozlova A.V., Drobyshev 

A.Yu., Drobysheva N.S., et al. Algorithm for treating patients with maxillary 

micrognathia and mandibular macrognathia. Stomatologiya dlya vseh. 

2013;1:12–9. (In Russ.)]

8.	 Ишмурзин П.В. Влияние ортодонтического лечения на показатели 

качества жизни пациентов с дисфункцией височно-нижнечелюстного 

сустава. Стоматология детского возраста и профилактика. 

2012;1(40):41–3. [Ishmurzin P.V. The effect of orthodontic treatment on 

quality of life indicators in patients with temporomandibular joint dysfunction. 

Stomatologiya detskogo vozrasta i profilaktika. 2012;1(40):41–3. (In Russ.)]

9.	 Ишмурзин П.В. Дисфункция височно-нижнечелюстного сустава, 

ассоциированная с зубочелюстными аномалиями у лиц молодого возраста 

(принципы и методы ортодонтической коррекции).Дисс. докт. мед. 

наук. Пермь, 2013. [Ishmurzin P.V. Dysfunction of the temporomandibular 

joint associated with dental and jaw abnormalities in young adults (principles 

and methods of orthodontic correction). Dissertation for the degree of Doctor 

of Medical Sciences. Perm, 2013. (In Russ.)]

10.	 Данилова М.А., Ишмурзин П.В. Прогнозирование развития дисфункции 

височнонижнечелюстного сустава у пациентов с зубочелюстными 

аномалиями. Пермский медицинский журнал. 2021;3(38):41–7. [Danilova 

M.A., Ishmurzin P.V. Predicting the development of temporomandibular 

joint dysfunction in patients with dental and jaw abnormalities. Permskiy 

Meditsinskiy Zhurnal. 2021;3(38):41–7. (In Russ.)]

11.	 Schimming R., Feller K.-U., Herzmann K., Eckelt U. Surgical and orthodontic 

rapid palatal expansion in adults using Glassman’s technique: retrospective 

study. Br. J. Oral Maxillofac. Surg. 2000;38:66–9.

Поступила 18.07.2025

Получены положительные рецензии 01.08.25

Принята в печать 24.08.25

Received 18.07.2025

Positive reviews received 01.08.25

Accepted 24.08.25

Информация об авторах:
Остаев Юрий Александрович – врач-челюстно-лицевой хирург, аспирант 

отделения хирургического лечения аномалий черепно-челюстно-лицевой 

области ФГБУ НМИЦ Центральный научно-исследовательский институт 

стоматологии и челюстно-лицевой хирургии» Минздрава РФ. Адрес: 119021 

Москва, ул. Тимура Фрунзе, д. 16; тел.: +7 (925) 715-45-28; e-mail: dr.ostaev@

yandex.ru. ORCID: https://orcid.org/0009-0000-9375-5637.

Геворкян Оскар Владимирович – к.м.н., заведующий отделением 

хирургического лечения аномалий черепно-челюстно-лицевой области ФГБУ 

НМИЦ Центральный научно-исследовательский институт стоматологии 

и челюстно-лицевой хирургии Минздрава РФ. Адрес: 119021 Москва, ул. 

Тимура Фрунзе, д. 16; тел.: +7 (926) 116-03-16; e-mail: doctor_oskar@yahoo.

com. ORCID: https://orcid.org/0009-0002-6906-4320.

Information about the authors:
Yuri Alexandrovich Ostaev – Maxillofacial Surgeon, Postgraduate Student of the 

Department of Surgical Treatment of Craniomaxillofacial Anomalies of the Federal 

State Budgetary Institution National Medical Research Center “Central Research 

Institute of Dentistry and Maxillofacial Surgery” of the Ministry of Health of the 

Russian Federation. Address: 16 Timura Frunze str., 119021 Moscow, Russia; tel.: 

+7 (925) 715-45-28; e-mail: dr.ostaev@yandex.ru. ORCID: https://orcid.org/0009-

0000-9375-5637.

Oscar Vladimirovich Gevorkyan – Candidate of Medical Sciences, Head of the 

Department of Surgical Treatment of Craniomaxillofacial Anomalies of the Federal 

State Budgetary Institution National Medical Research Center “Central Research 

Institute of Dentistry and Maxillofacial Surgery” of the Ministry of Health of the 

Russian Federation. Address: 16 Timura Frunze str., 119021 Moscow, Russia; tel.: 

+7 (926) 116-03-16; e-mail: doctor_oskar@yahoo.com. ORCID: https://orcid.

org/0009-0002-6906-4320.



153

LITERATURE REVIEWS

HEAD AND NECK RUSSIAN JOURNAL Vol 13, №3 – 2025

© Team of authors, 2025 / ©Коллектив авторов, 2025  
3.1.6. Oncology, radiation therapy / 3.1.6. Онкология, лучевая терапия 

Epidemiology and risk factors for squamous  
cell carcinoma of the head and neck
T.A. Tikhomirova1, Yu.S. Larionova 2, S.I. Samoylova 3, I.V. Reshetov 3,4

1Pathology Department, Federal State Budgetary Institution “National Medical Research Center of Hematology” of the Ministry of Health  
of the Russian Federation, Moscow, Russia 
2Department of Otorhinolaryngology, Federal State Healthcare Institution of the Moscow Region “Moscow Regional Research and Clinical Institute  
n.a. M.F. Vladimirsky”, Moscow Region, Russia 
3Department of Oncology, Radiotherapy and Plastic Surgery, State Education Institution of Higher Professional Training First Sechenov Moscow  
State Medical University under Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University), Moscow, Russia 
4Department of Oncology and Plastic Surgery, Academy of Postgraduate Education of the Federal State Budgetary Institution Federal Scientific  
and Clinical Center of the Federal Medical and Biological Agency of Russia, Moscow, Russia 
Contacts: Taisiya Andreevna Tikhomirova – e-mail: tikhomirovataisya20@gmail.com

Эпидемиология и факторы риска плоскоклеточного  
рака головы и шеи
Т.А. Тихомирова 1, Ю.C. Ларионова 2, С.И. Самойлова 3, И.В. Решетов 3,4

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр гематологии» Минздрава РФ, патологоанатомическое отделение, Москва, Россия 
2ГБУЗ Московской области «Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М. Ф. Владимирского»,  
кафедра оториноларингологии, Московская область, Россия 
3ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава РФ (Сеченовский Университет), кафедра онкологии, радиотерапии  
и пластической хирургии, Москва, Россия 
4Академия постдипломного образования ФГБУ ФНКЦ ФМБА России, кафедра онкологии и пластической хирургии, Москва, Россия 
Контакты: Тихомирова Таисья Андреевна – e-mail: tikhomirovataisya20@gmail.com

头颈部鳞状细胞癌的流行病学与危险因素
T.A. Tikhomirova1, Yu.S. Larionova 2, S.I. Samoylova 3, I.V. Reshetov 3,4

1俄罗斯联邦卫生部联邦国家预算机构“国家血液学医学研究中心”病理学科，莫斯科，俄罗斯 
2俄罗斯联邦莫斯科州国家医疗机构“以M.F. 弗拉基米尔斯基命名的莫斯科州科研与临床研究所”耳鼻咽喉科学系，莫斯科州，俄罗斯 
3俄罗斯联邦卫生部下属国家高等职业教育机构——第一塞切诺夫莫斯科国立医科大学（塞切诺夫大学）肿瘤、放疗与整形外科系，莫斯科，俄罗斯 
4俄罗斯联邦医学与生物学署联邦国家预算机构联邦科学与临床中心研究生教育学院肿瘤与整形外科系，莫斯科，俄罗斯 
联系方式: Taisiya Andreevna Tikhomirov – 邮箱: tikhomirovataisya20@gmail.com

Most head and neck cancers develop from the mucosal epithelium and are grouped under the generic name of head 
and neck squamous cell carcinoma (HNSCC). There were 890,000 new cases and 460,000 deaths from head and 
neck malignancies in 2018. Men are 2–4 times more at risk to develop HNSCC than women. In Russia, from 2011 to 
2021, there was a tendency towards an increase in the absolute number of malignant tumors of the oral cavity and 
pharynx. On the contrary, the absolute number of detected lip tumors decreased. Risk factors for HNSCC include 
smoking, alcohol consumption, chewing areca nut products, exposure to environmental pollutants, infection with viral 
agents such as Epstein–Barr virus (EBV) and human papillomavirus (HPV). Nicotine is known to activate EGFR, ERK, 
and AKT signaling pathways in oral cancer. Tobacco products such as classic cigarettes and modern smoke-free 
vaporizers (IQOS) contain other carcinogens besides nicotine: N'-nitrosonornicotine (NNNN), polycyclic aromatic 
hydrocarbons (PAHs). A study by M. Gormley et al. and В. Reidel suggests that vaping causes pro-inflammatory 
but immune suppressive changes in the respiratory tract mucosa. The carcinogenic effect of alcohol is largely 
associated with the intensity rather than the duration of alcohol consumption. For the oral cavity and hypopharynx, 
the risk leveled off after 4–5 drinks per day. At present, the causal relationship between chronic mechanical trauma, 
oral mucosal irritation and carcinoma has little evidence. HPV-16 and HPV-18 are most commonly identified in 
HPV-positive tumors of the oropharynx. Viral carcinogenesis is associated with inactivation of cell cycle-regulating 
p53 and retinoblastoma proteins. As a result, cells acquire the ability to divide uncontrollably. Individuals infected 
with EBV have a 2.5-fold higher risk of developing oral squamous cell carcinoma. The EBV viral protein LMP-1 
increases the expression of cyclin D1. According to the meta-analysis conducted by Ramos-García et al in 2018, 
high expression of cyclin D1 (CyD1) is correlated with worse overall and recurrence-free survival, more advanced 
stage, metastasis to lymph nodes and higher grade of the tumor. Co-infection with EBV and HPV is associated with 
advanced-stage HNSCC. Reduction of tobacco and alcohol use, anti-HPV and EBV vaccination should help to reduce  
the incidence of HNSCC.
Keywords: squamous cell carcinoma of head and neck, alcohol consumption, smoke, E-cigarette use, PAH, papillomaviridae, 
Epstein–Barr virus



154

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ LITERATURE REVIEWS

ГОЛОВА И ШЕЯ РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ Том 13, №3 – 2025

Conflict of interest. The authors of the article have confirmed that they have no conflict of interest to report.
Financing. The authors of the article have confirmed that they have no financial support to report.
For citation: Tikhomirova T.A., Larionova Yu.S., Samoylova S.I., Reshetov I.V. Epidemiology and risk factors 
for squamous cell carcinoma of the head and neck. Head and neck. Russian Journal. 2025;13(3):153–161

Doi: 10.25792/HN.2025.13.3.153-161
The authors are responsible for the originality of the data presented and the possibility of publishing illustrative material – 
tables, drawings, photographs of patients.

Большинство видов рака головы и шеи происходят из эпителия слизистой оболочки и объединены под общим 
названием плоскоклеточный рак головы и шеи (ПРГШ). В 2018 г. было выявлено 890 тыс. новых случаев 
и 460 тыс. смертей от злокачественных опухолей головы и шеи. Мужчины в 2–4 раза более подвержены 
риску развития ПРГШ, чем женщины. В России в период с 2011 по 2021 г. наблюдается тенденция к росту 
абсолютного числа злокачественных новообразований полости рта и глотки. Абсолютное число выявленных 
новообразований губы, наоборот, снизилось. К факторам риска ПРГШ относятся курение, употребление 
алкоголя, жевание продуктов из орехов арека, воздействие загрязнителей окружающей среды, заражение 
вирусными агентами (вирус Эпштейна–Барр – ВЭБ, и вирус папилломы человека – ВПЧ). Известно, что 
при раке полости рта никотин активирует сигнальные пути EGFR, ERK и АКТ. В состав табачных изделий 
классических сигарет и современных бездымных испарителей (IQOS) помимо никотина входят и другие 
канцерогены: N’-нитрозонорникотин (ННН), полициклические ароматические углеводороды (ПАУ). Иссле-
дование M. Gormley и соавт. и B. Reidel свидетельствуют о том, что вейпинг вызывает провоспалительные, 
но подавляющие иммунитет изменения слизистой оболочки дыхательных путей. Канцерогенный эффект 
алкоголя в большей степени связан с интенсивностью, а не продолжительностью употребления алкоголя. 
Для полости рта и гортаноглотки риск выравнивался после 4–5 порций напитков в день. В настоящее время 
причинно-следственная связь между хронической механической травмой, раздражением слизистой обо-
лочки полости рта с карциномой имеет мало доказательств. При ВПЧ-положительных опухолях ротоглотки 
чаще всего определяют ВПЧ-16 и ВПЧ-18. Вирусный канцерогенез связан с инактивацией белков клеточного 
цикла р53 и ретинобластомы. В итоге клетки приобретают способность к неконтролируемому делению. У 
лиц, инфицированных вирусом ВЭБ, риск развития плоскоклеточного рака полости рта в 2,5 раза выше. 
Вирусный белок ВЭБ LMP-1 повышает экспрессию циклина D1. По результатам мета-анализа, проведен-
ного P. Ramos-García и соавт. (2018), высокая экспрессия циклина D1(CyD1) коррелирует с худшей общей 
и безрецидивной выживаемостью, более высокой стадией опухолевого процесса, метастазированием в 
лимфатические узлы, низкой дифференцировкой. Коинфекирование ВЭБ и ВПЧ коррелируют с поздней 
стадией ПРГШ. Сокращение употребления табачных изделий и алкоголя, вакцинация от ВПЧ и ВЭБ должны 
помочь снизить заболеваемость ПРГШ.
Ключевые слова: плоскоклеточный рак головы и шеи, алкоголь, курение, вейпинг, электронные сигареты, 
ПАУ, папилломавирусы, вирус Эпштейна–Барр
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多数头颈部肿瘤起源于黏膜上皮，统称为头颈部鳞状细胞癌（HNSCC）。2018年全球新发约89万例，死亡46
万例。男性发生HNSCC的风险是女性的2–4倍。在俄罗斯，2011–2021年间，口腔与咽部恶性肿瘤的绝对数呈
增加趋势；相反，检出的唇部肿瘤绝对数减少。HNSCC的危险因素包括吸烟、饮酒、嚼食槟榔制品、环境污染
物暴露，以及爱泼斯坦–巴尔病毒（EBV）与人乳头瘤病毒（HPV）等病毒感染。已知尼古丁可在口腔癌中激活
EGFR、ERK与AKT信号通路。烟草制品（传统卷烟与现代无烟雾化器，如IQOS）除尼古丁外还含有其他致癌
物：N'-亚硝基去甲烟碱（NNNN）、多环芳烃（PAHs）。M. Gormley等与B. Reidel的研究提示，电子烟吸入会
在呼吸道黏膜引发促炎但免疫抑制性的改变。

多数头颈部肿瘤起源于黏膜上皮，统称为头颈部鳞状细胞癌（HNSCC）。2018年全球新发约89万例，死亡46
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万例。男性发生HNSCC的风险是女性的2–4倍。在俄罗斯，2011–2021年间，口腔与咽部恶性肿瘤的绝对数呈
增加趋势；相反，检出的唇部肿瘤绝对数减少。HNSCC的危险因素包括吸烟、饮酒、嚼食槟榔制品、环境污染
物暴露，以及爱泼斯坦–巴尔病毒（EBV）与人乳头瘤病毒（HPV）等病毒感染。已知尼古丁可在口腔癌中激活
EGFR、ERK与AKT信号通路。烟草制品（传统卷烟与现代无烟雾化器，如IQOS）除尼古丁外还含有其他致癌
物：N'-亚硝基去甲烟碱（NNNN）、多环芳烃（PAHs）。M. Gormley等与B. Reidel的研究提示，电子烟吸入会
在呼吸道黏膜引发促炎但免疫抑制性的改变。

酒精的致癌效应主要与饮酒强度而非持续时间相关。对于口腔与下咽部，每日4–5杯以上时风险趋于平台。目
前，慢性机械性损伤、口腔黏膜刺激与癌之间的因果关系证据不足。HPV阳性的口咽肿瘤中最常见的是HPV‑16
与HPV‑18。病毒致癌与细胞周期调控蛋白p53与视网膜母细胞瘤蛋白的失活有关，结果使细胞获得不受控的
分裂能力。感染EBV的个体发生口腔鳞癌的风险增加约2.5倍。EBV的病毒蛋白LMP‑1可提高Cyclin D1的表
达。Ramos‑García等于2018年开展的Meta分析显示，Cyclin D1（CyD1）高表达与更差的总生存与无复发生
存、更晚分期、淋巴结转移以及更高级别肿瘤相关。EBV与HPV的共同感染与晚期HNSCC相关。减少烟草与酒精
使用、开展抗HPV与抗EBV疫苗接种有望降低HNSCC的发生。

关键词：头颈部鳞状细胞癌，饮酒，烟草/吸烟，电子烟使用，PAH，多环芳烃，乳头瘤病毒科，爱泼斯坦–巴尔
病毒
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Введение

Плоскоклеточный рак (ПКР) головы и шеи – многофакторное 
заболевание с фенотипической, этиологической, биологической 
и клинической гетерогенностью, гендерно-географическими и 
возрастными различиями. Как правило, большинство видов рака 
головы и шеи происходят из эпителия слизистой оболочки поло-
сти рта, глотки и гортани и объединены под общим названием 
плоскоклеточный рак головы и шеи (ПРГШ) [1]. 

Статистика

ПКР полости рта возникает на губах, передних отделах языка, 
небе и дне полости рта, деснах и слизистой оболочке щек. ПКР 
ротоглотки поражает миндалины, заднюю треть языка и мягкое 
небо [13]. Злокачественные опухоли головы и шеи в структуре 
онкологической заболеваемости занимают 6-е место: в 2018 г. 
было выявлено 890 тыс. новых случаев и 460 тыс. смертей [2, 

3]. По данным, опубликованным на сайте Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), в 2020 г. рак губы и полости рта 
занимал 16-е место по заболеваемости и смертности во всем 
мире. Частота развития онкологических заболеваний губы и 
полости рта во всем мире оценивалась на уровне 4 случаев на 
100 тыс. человек населения. По данным GLOBOCAN, в 2020 г. 
во всем мире было зарегистрировано 98 400 новых случаев и 
48 100 смертей от рака ротоглотки [14]. Имеются и гендерные 
различия: в целом мужчины в 2–4 раза более подвержены риску 
развития ПРГШ, чем женщины [1].

В Российской Федерации (РФ) за период с 2011 по 2021 г. 
наблюдалась тенденция к росту абсолютного числа злокачест-
венных новообразований полости рта, глотки, причем увели-
чение данного показателя было характерно для обоих полов. 
В 2021 г. было выявлено 9503 заболевших злокачественными 
новообразованиями полости рта по сравнению с 7674 случаями 
за 2011 г. Абсолютное число выявленных новообразований 
губы, наоборот, снизилось с 2954 случаев за 2011 г. до 1902 

Таблица 1. Абсолютное число впервые в жизни установленных диагнозов злокачественного новообразования  
в России в 2011–2021 гг.
Table 1. Absolute number of newly diagnosed malignant tumors in Russia in 2011–2021.

Параметры
Parameters 2011 2021

Пол
Gender

Мужской
Male

Женский
Female

Мужской
Male

Женский
Female

Губа, n
Lip, n

2106 848 1422 480

Полость рта, n
Oral cavity, n

5469 2205 6283 3220

Глотка, n
Pharynx, n

3782 608 4675 929
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случаев за 2021 г. Тот же тренд прослеживается для стандарти-
зованных показателей заболеваемости на 100 тыс. при рассмо-
трении трех вышеупомянутых областей (табл. 1, 2).

По статистическим данным, предоставленным ФБГУ «НМИЦ 
радиологии» Минздрава РФ, в РФ за десятилетний период с 
2011 по 2021 г. увеличился средний возраст мужчин с впер-
вые в жизни установленными диагнозами злокачественных 
новообразований губы, полости рта и глотки до 66,7, 60,4 и 
60,9 года соответственно. У женщин этот показатель вырос 
только в отношении новообразований губы и составил 76,3 
года в 2021 г. (табл. 3).

По результатам исследования, проведенного M.J. Windon и 
соавт. (2018), медианный возраст постановки диагноза ВПЧ (вирус 
папилломы человека)-негативного рака ротоглотки составил 
66 лет и не увеличивался по мере наблюдения за пациентами. 
Напротив, медианный возраст постановки ВПЧ-ассоциированной 
орофарингеальной карциномы увеличивался с течением времени 
и составил ~58 лет за период наблюдения с 2001 по 2013 г. и 
53 – с 1995 по 2000 г. соответственно. Сопоставив статистику 
по РФ и данные вышеупомянутого исследования, можно пред-
положить, что увеличение среднего возраста при постановке 
диагноза у мужчин в РФ за период с 2011 по 2021 г. связан с 
увеличением числа ВПЧ-положительных пациентов мужского 
пола. Необходимы дальнейшие исследования для подтвержде-
ния гипотезы (А.Д. Каприн, 2021). Среди всех возрастных групп, 
включая пациентов пожилого возраста, p16-положительный 
статус опухоли обеспечивал лучшую общую выживаемость по 
сравнению с p16-отрицательным статусом [15].

Диагноз ПРГШ часто ставится на поздних стадиях заболевания 
с признаками регионарных или отдаленных метастазов. В США, 
относительная 5-летняя выживаемость оценивается в 68%, 
но у пациентов с локализованными опухолями наблюдается 

выживаемость до 86% [16]. Таким образом, профилактика, 
определение биомаркеров для раннего выявления опухоли и 
новых терапевтических подходов необходимы для снижения 
заболеваемости и смертности от плоскоклеточной карциномы 
полости рта во всем мире [13].

Факторы риска ПРГШ

Эпидемиологические исследования выявили широкий спектр 
факторов риска ПРГШ, классифицированных Международным 
агентством по изучению рака IARC (International Agency for 
Research on Cancer) ВОЗ. Эти факторы риска включают потре-
бление табака, употребление алкоголя, жевание продуктов из 
орехов арека, воздействие загрязнителей окружающей среды 
(включая органические и неорганические химические вещества, 
а также твердые частицы), заражение вирусами Эпштейна–Барр 
(ВЭБ) и ВПЧ [1]. Стоит также отметить, что лица с анемией 
Фанкони имеют в 500–700 раз повышенный риск развития 
ПРГШ, в первую очередь рака ротовой полости [17].

В целом, более высокая заболеваемость мужчин ПРГШ отра-
жает характерные для пола модели модифицируемого рис-
кованного поведения [1]. Также к факторам риска относятся 
старение, плохая гигиена полости рта и диета с недостатком 
овощей [18, 19].

Курение
Рассмотрим более подробно такой фактор риска, как куре-

ние и его влияние на клетки эпителия полости рта. Никотин – 
основной компонент табачного дыма, сам по себе не является 
прямым канцерогеном. Он оказывает опосредованное влияние, 
индуцирует рост и пролиферацию клеток, усиливает неоангио-
генез. Никотин является агонистом селективного никотинового 

Таблица 2. Динамика показателей заболеваемости населения России злокачественными новообразованиями  
в 2011–2021 гг. Оба пола, м, ж (Стандартизованные показатели на 100 тыс. населения, мировой стандарт)
Table 2. Dynamics of incidence rates of malignant tumors in the Russian population in 2011–2021. Both genders, m, f  
(Standardized rates per 100 thousand population, world standard)

Параметры
Parameters 2011 2021

Пол, n
Gender, n

Оба
Both

Мужской
Male

Женский
Female

Оба
Both

Мужской
Male

Женский
Female

Губа, n
Lip, n

1,14 2,30 0,42 0,65 1,33 0,21

Полость рта, n
Oral cavity, n

3,52 6,22 1,62 3,95 6,25 2,27

Глотка, n
Pharynx, n

2,05 4,28 0,50 2,37 4,64 0,73

Таблица 3. Средний возраст больных с впервые в жизни установленным диагнозом злокачественного новообразования  
в России в 2011–2021 г.
Table 3. Mean age of patients newly diagnosed with a malignant tumor in Russia in 2011-2021.

Параметры
Parameters 2011 2021

Пол, n
Gender, n

Оба
Both

Мужской
Male

Женский
Female

Оба
Both

Мужской
Male

Женский
Female

Губа, n
Lip, n

68,8 66,2 75,1 69,1 66,7 76,3

Полость рта, n
Oral cavity, n

60,6 59,5 63,2 61,2 60,4 62,7

Глотка, n
Pharynx, n

59,8 59,9 59,2 60,6 60,9 59,1
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ацетилхолинового рецептора (nAChR), который существует на 
клеточной мембране в виде пентамерного ионного канала, в 
передаче его сигнала участвует RAS-система. Экспрессия дан-
ного рецептора подтверждена в клетках эндотелия сосудов, 
легких, в эпителии трахеи, эпителии ротовой полости, эпителии 
пищевода, в нервно-мышечных соединениях и нервной ткани.

Нисиока и соавт. (2018) показали, что при раке полости рта 
никотин активирует сигнальные пути EGFR, ERK и АКТ. При 
этом никотин индуцирует фосфорилирование EGFR через 
nAChR, особенно α7 nAChR, активируя пути MEK/ERK и PI3K-
AKT. Передача сигналов, опосредованная членами семейства 
рецепторов эпидермального фактора роста (EGFR), является 
важным фактором возникновения и прогрессирования рака. 
EGFR сверхэкспрессируется при многих видах рака, таких как рак 
головы и шеи, молочной железы, легких, толстой кишки, желуд-
ка, почек, предстательной железы. Никотин активирует систему 
передачи митогенного сигнала, такого как протеинеинкиназа С 
(РКС), протеинкиназа В (АКТ) и митоген p44/42. Активированные 
протеинкиназы ингибируют апоптоз и способствуют клеточной 
пролиферации. Никотин индуцирует пролиферацию клеток, 
привлекая β-аррестин к nAChR, инициируя каскад фосфори-
лирования Scr/Raf/Rb и активируя путь MEK/ERK [20].

Исследование Вишневски и соавт. (2018) демонстрирует, что 
никотин способен повышать экспрессию FASN в диспласти-
ческих кератиноцитах ротовой полости, заметно увеличивает 
миграцию клеток (в нормальных кератиноцитах ротовой полости 
такого эффекта не наблюдалось), активируя передачу сигналов 
EGFR посредством FASN-зависимого механизма. Как фермент, 
контролирующий последнюю стадию de novo липогенеза, FASN 
участвует в биосинтезе мембран, хранении энергии и передаче 
сигналов липидов, необходимых для роста злокачественных 
клеток [21].

В состав табачных изделий классических сигарет и совре-
менных бездымных испарителей (IQOS) помимо никотина вхо-
дит много химических веществ, некоторые из которых явля-
ются канцерогенами для слизистой оболочки полости рта: 
N’-нитрозонорникотин (ННН), полициклические ароматические 
углеводороды (ПАУ) – бензпирен. Текущие уровни ННН в сига-
ретном дыме в среднем 85±31 нг/сигарета, на основе анализа 50 
проданных марок сигарет в США [22]. В эксперименте S. Balbo 
и соавт. (2013) установили, что ННН легко вызывает опухоли 
ротовой полости и пищевода у крыс. Добавление в питьевую 
воду крысам преобладающего изомера ННН, присутствующего 
в табачных изделиях, в течение 70 недель вызвало в 100% 
случаев возникновения опухолей полости рта. У 20 крыс при 
аутопсии обнаружили 68 опухолей ротовой полости. Опухоли 
наблюдались в слизистой оболочке щечной области, мягкого 
неба, глотки и языка. У всех животных также были выявлены 
опухоли пищевода, которые наблюдались во всех исследованиях 
канцерогенности ННН [23].

Полициклические ароматические углеводороды (ПАУ) состав-
ляют большую группу соединений, образующуюся при неполном 
сгорании органических веществ, в т.ч. табака. Дым всех табач-
ных изделий содержит ПАУ, многие из которых канцерогенны 
в месте контакта [24]. Два ПАУ, которым уделялось большое 
внимание по отношению к раку полости рта – бензпирен и 
дибензопирен, хотя концентрации этих соединений в табачном 
дыме составляют от 0,1 до 14 нг/сигарету [25]. Воздействие 
табачного дыма на слизистую оболочкуполости рта приводит 
к снижению барьерной функции. Также табачный дым сни-
жает фагоцитарную активность нейтрофилов и макрофагов, 

усиливает воспаление и неблагоприятно влияет на функцию 
лимфоцитов [26].

Влияние электронных сигарет на риск ПРГШ остается еще 
малоизученным и станет очевидным только в ближайшие 
годы. Мартин и соавт. [4] продемонстрировали, что в слизи-
стой оболочке носовой полости здоровых «вейперов» (т.е. лиц 
без признаков респираторных заболеваний; вейпер – человек, 
употребляющий никотин, вдыхая пар электронных сигарет или 
испарителей) обнаруживаюсь маркеры общего сниженного 
иммунного статуса. Другое исследование показало, что про-
теомный профиль мокроты у этих людей показал маркеры 
усиленного воспаления и активации нейтрофилов [5]. В сово-
купности эти исследования убедительно свидетельствуют, что 
вейпинг вызывает провоспалительные, но подавляющие имму-
нитет изменения слизистой оболочки дыхательных путей и что 
эти эффекты отличаются от таковых у курильщиков. В состав 
электронных сигарет входят ароматизаторы, которые негатив-
но влияют на организм человека, снижая функцию ключевых 
иммунных клеток в дыхательных путях. Также ароматизаторы, 
например коричный альдегид, способны снижать неспецифи-
ческую местную защиту слизистой оболочки органов дыхания 
за счет угнетения мукоцилиарного клиренса [27].

Алкоголь
После обсуждения такого фактора риска, как курение, стоит 

упомянуть о влияние алкоголя на возникновения рака головы и 
шеи. Влияние никотина и алкоголя на появление ПРГШ трудно 
отделить друг от друга. В современных реалиях подавляющее 
число пациентов с верифицированным заболеванием в анамнезе 
наряду с курением подтверждают употребление алкоголя. В 
анализе, проведенном G. Di Credico и соавт. (2020), показа-
но, что независимо от пола на риск развития ПРГШ влияет не 
продолжительность аддикции, а интенсивность (измеряется 
в порциях в день) приема алкоголя. Риск достигает пика при 
более высоких уровнях продолжительности и интенсивности 
(т.е. для людей, выпивающих 10 порций в день в течение 54 
лет). Для полости рта и гортаноглотки риск выравнивался после 
4–5 порций напитков в день. Риск рака ротовой полости, гор-
таноглотки и гортани оставался стабильным при увеличении 
продолжительности, но при фиксированных уровнях интенсив-
ности. Для рака ротоглотки риск увеличивался с увеличением 
продолжительности приема алкоголя до 28 лет, после чего 
выравнивался. Это свидетельствует о том, что употребление 
алкогольных напитков, даже короткое время, увеличивает риск 
развития рака головы и шеи, тогда как продолжительность 
практически не оказывает влияния [6].

Патофизиологический механизм включает в себя продукцию 
ацетальдегида (АА) и активных форм кислорода (АФК), актива-
цию цитохрома P450E1 (CYP2E1) [28], а также влияние местных 
факторов. Алкоголь (этанол) метаболизируется в организме 
человека ферментами алкогольдегидрогеназой (АДГ) [29], 
цитохромом P4502E1 (CYP2E1) и бактериальной каталазой с 
образованием канцерогена ацетальдегида (АА) [30], который 
не является конечным продуктом метаболизма. АА способен 
также образовывать ДНК-аддукты, которые опасны мутагенным 
действием [31]. Также АА может связываться непосредственно 
с белками, провоцируя их структурные и функциональные изме-
нения. И этанол, и ацетальдегид способны влиять на ферменты, 
необходимые для метилирования ДНК, что приводит к изме-
нению в экспрессии онкогенов. Активация CYP2E1 происходит 
уже на уровне верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 
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Это приводит к метаболизму ксенобиотиков, включая усиле-
ние образования АА из этанола, активацию проканцерогенов 
– нитрозаминов, афлатоксинов, винилхлорида, полицикличе-
ских гидрокарбонатов, гидразинов (входят в состав табачного 
дыма). Этот факт важен с точки зрения синергизма алкоголя и 
никотина в процессе развития ПРГШ. В ротовой полости этанол 
также метаболизируется с помощью бактериальной каталазы, 
что увеличивает риск развития раковых заболевания на уровне 
головы и шеи. Также в процессе метаболизма этанола с по-
мощью CYP2E1 образуется большое количество АФК (другими 
источниками АФК при метаболизме этанола являются мито-
хондриальная цепь и некоторые цитозольные ферменты) [32]. 
Роль АФК в канцерогенезе значительна, т.к. они обладают очень 
высокой реакционной способностью, приводят к перекисному 
окислению липидов до альдегидов, которые способны обра-
зовывать ДНК-аддукты. Алкоголь действует как растворитель, 
увеличивая проникновение канцерогенов в слизистую оболочку, 
что может свидетельствовать о непосредственном цитотокси-
ческом действии [33].

Хроническая травма
В качестве фактора риска канцерогенеза ПРГШ рассматрива-

ется хроническая травматизация слизистой оболочки полости 
рта. По результатам систематического обзора, опубликованного 
M. Pentenero, было установлено, что причинно-следственная 
связь хронической механической травмы или раздражения 
слизистой оболочки полости рта с карциномой имеет мало 
доказательств [7].

ВПЧ-инфекция
В последние годы резко увеличилась заболеваемость раком 

головы и шеи, ассоциированная с ВПЧ. Инфекция ВПЧ в 
основном передается при оральном сексе [34] и становится 
все более распространенным фактором риска ПРГШ. По дан-
ным D. Kingma, процент выявляемости ВПЧ-ассоциированных 
опухолей головы и шеи варьируется от 20 до 84% [35]. 
Большинство видов ВПЧ-позитивного ПРГШ возникает из 
глубоких крипт в небных и язычных миндалинах, т.к. эта ткань 
может быть особенно восприимчива к канцерогенезу из-за 
некоторых особенностей строения [36]. Во-первых, фраг-
ментированный лимфоидной тканью эпителиальный барьер 
способствуют легкому инфицированию. Во-вторых, иммунная 
привилегия, т.е. защита данных областей от воспалительно-
го ответа иммунной системы, предотвращает элиминацию 
вируса. В-третьих, снижается полярность эпителия, и в итоге 
увеличивается вероятность персистирующей инфекции – 
основного фактора риска злокачественных новообразований 
[9]. При опухолях данной локализации чаще всего определя-
ется ВПЧ-16 и ВПЧ-18, реже встречаются ВПЧ-31, ВПЧ-33, 
ВПЧ-45, ВПЧ-52, ВПЧ-58 [8, 37].

Вирусный канцерогенез связан с интеграцией вирусной ДНК в 
ДНК хозяина с последующим синтезом к клетке вирусных про-
теинов Е6 и Е7 [1, 9]. Белок ВПЧ-16 E6 связывается с клеточным 
E6-ассоциированным белком, формируя комплекс E6-E6-AP, 
при взаимодействии которого с p53 происходит деградация 
последнего [38]. Вирусный протеин E7 связывается с регулято-
ром клеточного цикла, ассоциированным с белком ретинобла-
стомы (RB1), и способствует деструкции RB1 и высвобождению 
транскрипционных факторов семейства E2F64. Освобожденные 
белки E2F стимулируют переход клетки из фазы G1 в фазу S, 
т.е. в фазу деления. Нарушение функции RB1 с помощью E7 

приводит к обратной регуляции белка p16, т.е. нарушается его 
функция по замедлению перехода клетки от фазы G1 к фазе S. 
Обнаружение экспрессии p16 обычно используется для клас-
сификации опухолей ротоглотки как ВПЧ-позитивных [1, 39].

Вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ)
В качестве фактора риска развития ПКР носоглотки рас-

сматривается вирус Эпштейна–Барр, который является онко-
генным вирусом герпеса человека и поражает примерно 90% 
населения Земли [13]. Во всем мире оценочное число людей, 
инфицированных ВЭБ, превышает 5,5 млрд человек [40, 41]. 
По результатам мета-анализа, проведенного M. Lima в 2019 г. у 
лиц, инфицированных ВЭБ, риск развития ПКР полости рта в 2,5 
раза выше (отношение шансов – ОШ=2,57, 95% доверительный 
интервал – ДИ от 1,23 до 5,36%; p<0,001) [10]. ВЭБ инфицирует 
и размножается в различных эпителиальных тканях полости 
рта, включая эпителий десен, языка и миндалин [13]. Таким 
образом, размножение вируса наблюдается именно в областях, 
характерных для развития плоскоклеточной карциномы полости 
рта. Вирус может передаваться через слюну, трансплантаты и 
переливания [41].

ВЭБ принадлежит к онкогенному семейству герпесвиру-
сов человека и состоит из линейной двухцепочечной ДНК, 
заключенной в капсид [41]. Взаимодействия между вирусными 
гликопротеинами и клеточными рецепторами позволяют про-
никать ВЭБ в эпителиальные клетки. Вирусные гликопротеины 
gH/gL могут связываться с интегринами, рецептором эфри-
на A2, тяжелой цепью немышечного миозина IIA, вирусные 
белки слияния gB – с нейропилином 1. Вирусный гликопротеин 
BMRF-2 может связываться с интегринами αvβ1 на поверх-
ности эпителиальных клеток, а вход в В-лимфоциты опосре-
дуется присоединением вирусного гликопротеина gp350/220 
к рецептору комплемента 2 (CR2/CD21) и взаимодействием 
трехкомпонентного гликопротеинового комплекса gH/gL/gp42 
с главным комплексом гистосовместимости класса II. После 
проникновения и доставки в ядро вирусной ДНК геном ВЭБ 
сохраняется в виде внехромосомной ДНК. Другим путем входа 
вируса в клетку может быть прямое слиянием на плазматиче-
ской мембране или эндоцитоз [13].

ВЭБ в течение всей жизни присутствует в эпителии ротовой 
полости и В-лимфоцитах и включает латентную и продуктив-
ную репликацию вируса. Под латентностью вируса подра-
зумевается состояние, при котором ВЭБ способен избегать 
иммунного надзора, например, ограничивая программу экс-
прессии вирусных генов через эпигенетические механизмы 
хозяина – метилирование, модификацию гистонов [42] и изме-
нения конформации хроматина [13, 41]. Карциномы ротовой 
полости связаны с ВЭБ в латентной фазе. При реактивации 
появляется способность вируса к возврату латентно инфици-
рованного ВЭБ-положительного B-лимфоцита в продуктивный 
жизненный цикл [13]. Чтобы войти в латентное состояние, ВЭБ 
использует 6 ядерных антигенов (EBNA1, EBNA2, EBNA3A/B/C, 
EBNA-LP) и 3 латентных мембранных белка (LMP1, LMP2A/B). 
Некоторые из этих белков ВЭБ связаны с онкогенностью. В 
зависимости от формы латентности (0, I, II или III) экспресси-
руются различные продукты генов [41]. Латентные гены ВЭБ 
вносят вклад в различные онкогенные фенотипы, которые 
сохраняются и после потери вирусного генома [13, 43–45]. 
ВЭБ-инфекция и латентные белки способствуют устойчиво-
сти к апоптозу, ослабленной реакции на дифференцировку и 
усилению клеточной инвазии [13].
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Вирусные белки способны влиять на факторы, которые 
являются прогностически значимыми. Так, белок LMP-1 повы-
шает экспрессию циклина D1 через сигнальный путь NF-kB, 
тем самым подавляя экспрессию p16, что в итоге приводит к 
неконтролируемой клеточной пролиферации. По результатам 
мета-анализа, проведенного P. Ramos-García и соавт. в 2018 
г., высокая экспрессия циклина D1(CyD1) коррелирует с худ-
шей общей и безрецидивной выживаемостью, более высоким 
T-статусом, N+-статусом, запущенной стадией и низкой диф-
ференцировкой [11].

По результатам мета-анализа от 2023 г., коинфиция ВЭБ 
и ВПЧ составила 10,5% для ПКР полости рта и 14,2% для 
ПКР ротоглотки [46]. В случае ПКР миндалин и основания 
языка частота коинфекции выше: 25 и 70% соответственно 
[47, 48]. С одной стороны, во время коинфекции ВПЧ может 
изменять вирусный цикл ВЭБ, способствуя его латентно-
сти. С другой стороны, ВЭБ задерживает эпителиальную 
дифференцировку и способствует инвазивному фенотипу, 
дополнительно усиливая инвазивность эпителиальных клеток, 
экспрессирующих такие онкогены ВПЧ-16, как Е6 и Е7 [41, 
48]. В исследовании, опубликованном в 2020 г., коинфекция 
ВЭБ и ВПЧ составила 34,7% и была тесно связана с поздней 
стадией ПРГШ (p=0,03) [12].

Заключение

Сокращение употребления табачных изделий, улучшение 
гигиены полости рта, разработка и внедрение вакцины от ВЭБ, 
повсеместная вакцинация против ВПЧ должны помочь снизить 
глобальную заболеваемость ПРГШ. По результатам система-
тического обзора K.J. Nielsen и соавт. (2021), было выявлено 
значительное снижение оральных или ротоглоточных ВПЧ-
инфекций вакцинного типа у участников исследования, иммуни-
зированных вакцинами от ВПЧ в разных дизайнах исследований 
и в гетерогенных популяциях [49]. Терапевтические вакцины 
против ВЭБ также прошли клинические испытания с обнаде-
живающими результатами [50].
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颌骨囊性病变减压治疗：文献综述
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Treatment options for odontogenic cystic lesions of the jaws have evolved since the 19th century. In 1892, Polish 
professor Carl Franz Maria Partsch introduced the concept of cystostomy, which involves transforming the cystic cavity 
into a “pocket” by suturing the cyst wall to the oral mucosa, a procedure that later became known as marsupialization. 
In 1947, developing the idea of C.F.M. Partsch, E.H. Thomas introduced decompression, a technique that creates an 
artificial fistula between the cystic cavity and the external environment by inserting a drainage tube. Both techniques 
aim to reduce the size of the cystic lesion by reducing intracavitary pressure through the formation of a window 
in the cyst wall, allowing continuous drainage, which not only prevents the lesion from growing but also promotes 
gradual formation of new bone through apposition. Radical surgical methods, such as enucleation and resection of 
the jaw, are often considered the methods of choice, but their use is often associated with complications, including 
defects and deformities of the maxillofacial area, pathological fractures of the jaws, loss of teeth and sensory 
disturbances. Decompression along with cystostomy represents a minimally invasive surgical treatment. Indications 
for decompression include extensive cystic lesions of the jaws, lesions located near or adjacent to the mandibular 
canal, the base of the mandible, the maxillary sinus, the nasal cavity, the tips of the tooth roots, cystic lesions in 
children and the elderly, in whom reducing the trauma and extent of surgical intervention is of great importance. The 
optimal time interval for decompression is from 6 to 14 months, with a mean of 9.5 months. Reduction of cystic cavities 
after marsupialization and decompression varies from 34 to 97%, with a mean of about 60%. The effectiveness of 
decompression in the treatment of patients with radicular and follicular cysts, odontogenic keratocysts and unicystic 
ameloblastomas has been proven. It can be used as a single-stage treatment, or in combination with subsequent 
enucleation, to treat patients with cystic lesions of the jaws. In cases of more aggressive jaw lesions, a second, 
radical stage of surgical treatment is recommended. Reducing the volume of cystic lesions minimizes the risks of 
surgical damage to important anatomical structures and pathological jaw fracture during repeated interventions, 
or, in some cases, eliminates the need for the latter. Other positive aspects of the method include the possibility of 
simultaneous biopsy; minimal invasiveness; preservation of viability and integrity of teeth; possibility of outpatient 
treatment or reduction of hospital stay, as well as the shortest postoperative rehabilitation.
Keywords: decompression, cystotomy, cystectomy, marsupialization, enucleation, radicular cyst, follicular cyst, 
keratocyst, ameloblastoma, jaw fracture
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Методы лечения при одонтогенных кистозных поражениях челюстей развивались, начиная с XIX столетия. 
В 1892 г. польский профессор Carl Franz Maria Partsch внедряет концепцию цистостомии, заключающуюся 
в трансформации кистозной полости в «карман» посредством сшивания оболочки кисты со слизистой 
оболочкой полости рта, впоследствии получившей название марсупиализация. Развивая идею C.F.M. 
Partsch, E.H. Thomas внедряет декомпрессию в 1947 г., суть которой заключается в создании искусственного 
свищевого хода между кистозной полостью и наружной средой путем введения в нее дренажной трубки. 
Обе техники, направлены на уменьшения объема кистозного поражения благодаря снижению внутрипо-
лостного давления путем формирования окна в стенке кисты с обеспечением постоянного дренирования, 
что не только предотвращает увеличение поражения но и способствует постепенному формированию новой 
кости путем аппозиции. Радикальные хирургические методы, такие как энуклеация, а также резекция 
челюсти в пределах здоровой ткани, часто считаются методами выбора, однако их применение нередко 
сопряжено с развитием осложнений, включающих образование дефектов и деформаций челюстно-лицевой 
области, патологические переломы челюстей, потерю зубов и нарушения чувствительности. Декомпрес-
сия наряду с цистостомией является малоинвазивным хирургическим методом лечения. Показаниями к 
применению декомпрессии являются обширные кистозные поражения челюстей, поражения, находящиеся 
в непосредственной близости или прилегающие к нижнечелюстному каналу, основанию нижней челюсти, 
верхнечелюстной пазухе, полости носа, верхушкам корней зубов, кистозные поражения у детей и лиц 
преклонного возраста, для которых снижение травматичности и объема хирургического вмешательства 
имеют большое значение. Оптимальные сроки длительности проведения декомпрессии составляют от 6 
до 14 месяцев, в среднем – 9,5 месяца. Уменьшение кистозных полостей после марсупиализации и деком-
прессии разнится от 34 до 97%, составляя в среднем около 60%. Доказана эффективность применения 
декомпрессии при лечении пациентов с радикулярными и фолликулярными кистами, одонтогенными 
кератокистами и монокистозными амелобластомами. Она может быть использована в качестве одноэтап-
ного метода лечения или в сочетании с последующей энуклеацией для лечения пациентов с кистозными 
поражениями челюстей. В случае более агрессивных поражений челюстей, рекомендовано выполне-
ния второго, радикального этапа хирургического лечения. Уменьшение объема кистозного поражения 
минимизирует риски хирургического повреждения важных анатомических структур и патологического 
перелома челюсти при повторных вмешательствах, либо, в некоторых случаях, исключает необходимость 
проведения последних. Другими положительными сторонами метода являются возможность выполнения 
одновременно биопсии, минимальная инвазивность, сохранение жизнеспособности и целостности зубов, 
проведение вмешательства амбулаторно или сокращение сроков госпитализации, а также кратчайшая 
послеоперационная реабилитация.
Ключевые слова: декомпрессия, цистотомия, цистэктомия, марсупиализация, энуклеация, радикулярная 
киста, фолликулярная киста, кератокиста, амелобластома, перелом челюсти
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自19世纪以来，颌骨牙源性囊性病变的治疗方案不断演变。1892年，波兰教授Carl Franz Maria Partsch提出
了囊瘘术（cystostomy）的概念，即通过将囊肿壁缝合于口腔黏膜，将囊腔转化为一个“口袋”，该术式后来
被称为造袋术（marsupialization）。1947年，在C.F.M. Partsch理念基础上，E.H. Thomas引入了减压术
（decompression），其通过置入引流管在囊腔与外界之间建立人工瘘道。两种技术均旨在通过在囊壁形成窗孔
并持续引流以降低腔内压力，从而缩小囊性病变体积，这不仅可防止病变继续生长，还可促进通过骨质附加实现
新骨逐步形成。诸如刮除术（囊肿剥除，enucleation）和颌骨切除等根治性外科方法常被视为首选，但其应用往
往伴随并发症，包括颌面部缺损与畸形、颌骨病理性骨折、牙齿丧失及感觉障碍。减压术与囊瘘术一道，代表了
微创外科治疗。减压术的适应证包括广泛的颌骨囊性病变、位于或邻近下牙槽管、下颌骨基底、上颌窦、鼻腔、
牙根尖部的病变，以及儿童与老年患者，在这些人群中降低手术创伤与范围尤为重要。减压的最佳持续时间为6至
14个月，平均9.5个月。造袋术与减压术后囊腔缩小幅度为34%至97%，平均约60%。减压术在治疗根尖囊肿、
滤泡囊肿、牙源性角化囊肿与单囊性成釉细胞瘤方面的有效性已被证实。其既可作为单阶段治疗使用，亦可与后
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续囊肿剥除术联合，用于治疗颌骨囊性病变。在更具侵袭性的颌骨病变病例中，建议实施第二阶段的根治性外科
治疗。缩小囊性病变体积可在再次干预时最大限度降低对重要解剖结构的手术损伤与颌骨病理性骨折风险，或在
某些情况下免除再次干预。该方法的其他积极方面包括可同时进行活检、微创性强、保留牙齿活力与完整性、可
门诊实施或缩短住院时间，以及最短的术后康复期。

关键词：减压术、囊瘘术、囊肿切除术、造袋术、囊肿剥除、根尖囊肿、滤泡囊肿、角化囊肿、成釉细胞瘤、颌
骨骨折。
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Введение

Кистозные поражения челюстей, среди которых имеются 
радикулярные и фолликулярные кисты, одонтогенные керато-
кисты и монокистозные формы амелобластом, являются наи-
более часто встречающимися патологиями челюстно-лицевой 
области [1–11].

Большой вклад в исследовании данных заболеваний внесли 
европейские врачи. В 1671 г. I. Scultet описывал кистозные 
поражения челюстей как «жидкие опухоли» [12]. Идея о способ-
ности кистозного поражения развивать достаточное давление, 
способное деформировать кость, сформировалась уже к этому 
времени [13].

В 1774 г. J. Hunter (рис. 1) описал случай пациента с 
одонтогенной кистой [14]. Четыре года спустя, в 1778 г., 
A.L.B.B. Jourdain в своем труде описал 3 случая кист, похожих 
на фолликулярные. Первое упоминание и описание «периапи-

кальных кист» принадлежат A.M. Brown (1839) [15]. Известная 
сегодня «кератокиста» впервые упомянута в литературе в 1844 г. 
Ранее она носила названия «осумкованная опухоль» и «кистоз-
ная карционома» [13].

Наиболее часто кистозные поражения челюстей проявляются 
в виде безболезненной припухлости, однако при больших объ-
емах возможно вовлечение в процесс важных анатомических 
образований, таких как верхнечелюстная пазуха и нижнече-
люстной канал, содержащий нижний альвеолярный сосудисто-
нервный пучок. Нередки также смещения зубов и резорбция их 
корней [16].

История развития методов лечения

Методы лечения при одонтогенных кистозных поражениях 
челюстей развивались, начиная с XIX столетия. В 1892 г. поль-
ский профессор C.F.M. Partsch (рис. 2) описывает и внедряет 

Рис. 1. John Hunter, английский хирург (1728–1793)
Fig. 1. John Hunter, English surgeon (1728–1793)

Рис. 2. Carl Franz Maria Partsch (1855–1932)
Fig. 2. Carl Franz Maria Partsch (1855–1932)
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концепцию цистостомии. В статье, опубликованной на немецком 
языке, автор описывает технику трансформации кистозной 
полости в «карман», или «мешочек» посредством сшивания обо-
лочки кисты со слизистой оболочкой полости рта [17]. Сегодня 
цистостомия известна как операция Partsch I, или марсупиализа-
ция (от лат. marsupium – карман, мешок). В 1910 г. C.F.M. Partsch 
предложил новую технику операции, названную цистэктомией, 
подразумевающую энуклеацию кисты с первичным закрытием 
послеоперационной раны [18]. В настоящее время она известна 
как операция Partsch II.

Развивая идею C.F.M. Partsch, E.H. Thomas внедряет деком-
прессию в 1947 г. при лечении кистозных поражений челюстей, 
суть которой заключается в создании искусственного сви-
щевого хода между кистозной полостью и наружной средой 
путем введения в нее дренажной трубки. Автор указывает на 
достоинства предложенного метода, а именно, сохранение 
жизнеспособности пульпы зубов, сохранение целостности 
нижнего альвеолярного нерва и верхнечелюстной пазухи, 
профилактику перелома челюсти и низкий риск рецидива 
заболевания [19].

Увеличение объема кистозных поражений основано на повы-
шении осмотического давления внутри полости и высвобожде-
нии факторов роста и простагландинов клетками оболочки 
кисты [20]. Таким образом, обе техники – марсупиализация и 
декомпрессия, направлены на уменьшение объема кистозного 
поражения, главным образом, благодаря снижению внутрипо-
лостного давления путем формирования окна в стенке кисты 
и поддержанию его открытым, с обеспечением постоянного 
дренирования, что не только предотвращает увеличение пора-
жения, но и способствует постепенному формированию новой 
кости путем аппозиции [21].

 Внедрение в широкую практику во второй половине ХХ в. 
антибактериальных препаратов на время вытеснило из арсенала 
врачей марсупиализацию и декомпрессию. Больший интерес 
был направлен на применение энуклеации с первичным закры-
тием полостей, которая благодаря применению антибиотиков 
стала более популярной еще и по причине быстрого достиже-
ния лечебного результата.  Немаловажной причиной отказа от 
применения марсупиализации и декомпрессии в том периоде 
стало появление в последующие годы ряда публикаций, свиде-
тельствующих о возможной злокачественной трансформации 
одонтогенных кист [22, 23], что способствовало популяризации 
применения более агрессивных методов хирургического лечения 
вплоть до самого конца ХХ в. [24, 25].

Вышедшая в свет в 1991 г. публикация N. Brøndum 
и V.J. Jensen, посвященная длительному наблюдению за резуль-
татами декомпрессии у 44 пациентов с одонтогенными керато-
кистами, вновь открыла дорогу к применению марсупиализации 
и декомпрессии [26]. В 1996 г. P. Marker и соавт., сообщили об 
удачных декомпрессиях 23 одонтогенных кератокист с исполь-
зованием маленьких полиэтиленовых трубочек. Авторы отме-
тили формирование новой кости и утолщение оболочек кист 
с сохранением целостности важных анатомических структур. 
Другим интересным выводом стала гистологически подтвер-
жденная трансформация эпителия кератокист в некератини-
зированный вариант вследствие декомпрессии [27]. Несмотря 
на такие оптимистические результаты, не ранее чем в начале 
2000-х гг. марсупиализация и декомпрессия вновь привлекли 
внимания хирургов и гистологов, во многом благодаря работам 
M.A. Pogrel, посвященным лечению пациентов с кератокистами 
[28, 29].

Хотя радикальные хирургические методы, такие как энукле-
ация с использованием или без периферической остэктомии, 
а также резекция челюсти в пределах здоровой ткани, часто 
считаются методами выбора, их применение нередко сопряжено 
с развитием ряда осложнений, включающих образование дефек-
тов и деформаций челюстно-лицевой области, патологические 
переломы челюстей, потерю зубов и нарушения чувствительно-
сти [4, 8, 10, 11, 30, 31]. В этом контексте, более консервативные 
хирургические методы лечения, среди которых марсупиализация 
и декомпрессия, рассматриваются как наиболее приемлемые. 
Большинство авторов признают их первыми методами выбора, 
после которых, однако, для полной эрадикации кистозного 
поражения, должны быть применены комбинации энуклеации, 
кюретажа, периферической остэктомии, аппликаций раствора 
Карнуа или жидкого азота [5, 9, 10, 32, 33].

Техники выполнения

Цистостомия (марсупиализация, экстериоризация, операция 
Partsch I) предполагает превращение полости кисты в подобие 
«мешка» путем формирования окна в одной из стенок кисты с 
обязательным ушиванием оболочки кисты со слизистой обо-
лочкой рта, и созданием таким образом постоянного сообщения 
между полостью кисты и полостью рта (рис. 3) [17, 28, 31].

В результате цистостомии достигается снижение гидроста-
тического давления в кистозной полости и, соответственно, 
давления, оказываемого на окружающую кость, что имеет в 
результате остановку роста кисты и резорбции прилегающей 
костной ткани. Запуск регенераторных механизмов ведет к 
миграции фибробластов в зону поражения кости с последу-
ющим формированием коллагенового матрикса. Активизация 
сигнальных путей приводит к дифференциации мигрировав-
ших фибробластов в необходимые для регенерации клетки 
костной, хрящевой тканей. Клетки костной ткани – остеобла-
сты, вместе с остеокластами, вовлечены в процесс регене-
рации путем резорбции и аппозиции новой кости, а также ее 
ремоделирования [34].

Декомпрессия наряду с цистостомией является малоинвазив-
ным хирургическим методом лечения при кистозных поражени-
ях челюстей и предполагает введение и фиксацию в кистозную 
полость подходящего размера трубки с целью формирования 

Рис. 3. Схема цистостомии (марсупиализации) (по M.A. Pogrel, 
2005) [29]
Fig. 3. Scheme of cystostomy (marsupialization) (according to 
M.A. Pogrel, 2005) [29]
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рабочего свищевого хода между полостью и наружной средой, 
в роли которой могут служить полости рта или носа, верхне-
челюстная пазуха (рис. 4) [27, 35]. Благодаря поддерживанию 
дренажной функции, декомпрессия препятствует росту эпите-
лиальных клеток, формирующих оболочку кисты. Это приводит 
к дегенерации этих клеток и их запрограммированной гибели, 
с последующей регенерацией костной ткани и уменьшением 
объема поражения [36].

Учитывая отсутствие на медицинском рынке специальных 
устройств для декомпрессии, хирургам приходится преобразо-
вывать и использовать для этих целей имеющиеся средства и 
материалы. Наиболее часто для декомпрессии применяют кате-
теры для внутривенных инфузий, назальные канюли для подачи 
кислорода, аспирационные трубки, назофарингеальные трубки, 
эндотрахеальные интубационные трубки (чаще детские), пла-
стиковые стоматологические шприцы, урологические катетеры 
Фолея, термопластические стенты [37–40]. Применяемые трубки 
вводят в кистозную полость и фиксируют к слизистой оболочке 
рта или сформированным отверстиям по краям костного окна 
швами либо лигатурной проволокой к шейкам зубов. Также 
для улучшения ретенции концам трубки можно придать форму 
«шляпки». Для снижения травматизации десны и слизистой 
оболочки рта предложено фиксировать лигатурную проволоку 
к брекетам, заранее прикрепленных к зубам [37].

 По завершению операции декомпрессии пациентов обуча-
ют промыванию дренажной трубки и кистозной полости, как 
минимум, дважды в день с помощью шприца с применением 
для ирригации физиологического раствора или раствора хлор-
гексидина (0,05 или 0,12%). Контроль положения и работы 
декомпрессионной трубки проводится врачом еженедельно в 
течение первого месяца после операции и далее – ежемесячно 
до окончания декомпрессии. При контаминации или несостоя-
тельности трубки выполняется ее замена [40, 41]. 

Показания к проведению декомпрессии

Данные литературы свидетельствуют об эффективности 
применения декомпрессии при лечении пациентов с радику-
лярными и фолликулярными кистами, одонтогенными кера-
токистами и монокистозными амелобластомами [32, 42–44]. 
Большинство исследователей позиционируют цистостомию и 
декомпрессию как предварительные методы хирургического 
лечения при кистозных поражениях челюстей, после которых 
для завершения лечения следует выполнять цистэктомию. 
Это положение обусловлено тем, что уменьшение объема 
кистозного поражения является недостаточным для исполь-
зования этих методов в качестве окончательного лечения, 
несмотря на неоспоримое достижение снижения инвазивности 
второго хирургического вмешательства [42]. Показаниями к 
применению такого консервативного метода хирургического 
лечения, как декомпрессия являются являются обширные 
кистозные поражения челюстей, поражения, находящиеся в 
непосредственной близости или прилегающие к нижнечелюст-
ному каналу, основанию нижней челюсти, верхнечелюстной 
пазухе, полости носа, верхушкам корней зубов, кистозные 
поражения у детей и лиц преклонного возраста, для которых 
снижение травматичности и объема хирургического вмеша-
тельства имеют большое значение [27, 29, 45]. Применение 
цистэктомии при обширных кистозных поражениях может 
повлечь за собой такие осложнения, как перелом нижней 
челюсти, образование дефекта челюсти, верхнечелюстной 
синусит, формирование оро-синусального или оро-назаль-
ного сообщения, а также нарушения чувствительности в 
зоне иннервации подглазничного и нижнего альвеолярного 
нервов. Первичная энуклеация обширных кистозных пора-
жений нижней челюсти, приведших к сильной резорбции 
костной ткани, связана с высоким риском патологического 
перелома челюсти. Лечение в таком случае представляет 
определенные трудности в связи с недостатком костной ткани 
для проведения надежного остеосинтеза с целью иммобили-
зации фрагментов. Нередко возникновение таких осложнений 
после цистэктомии требует выполнения достаточно объемных 
реконструктивных операций с применением аваскулярных 
или реваскуляризированных костных аутотрансплантатов с 
целью восстановления целостности челюсти, связанных с 
увеличением операционных рисков и донорского ущерба для 
пациента, а также финансовой нагрузки для системы здра-
воохранения [46]. Костная ткань в области периапикальных 
кистозных поражений диаметром более 2,5 см зачастую плохо 
восстанавливается несмотря на качественно проведенное 
эндодонтическое лечение нередко за счет персистирования 
внекорневой инфекции. Прогноз возможности сохранения 
причинных зубов в таких случаях сомнительный, поэтому 
декомпрессия представляется хорошим вспомогательным 
методом лечения [36].

 Следует упомянуть что в детском возрасте, учитывая 
продолжающееся развитие черепа, необходимо приме-
нение наиболее консервативных методов хирургического 
лечения с целью избегания повреждений формирующих-
ся зубов и других челюстно-лицевых структур. В целом, 
лица детского возраста должны быть подвержены наименее 
инвазивным методам хирургического лечения, среди кото-
рых – декомпрессия, обеспечивающая хороший регенера-
тивный потенциал для еще развивающейся костной ткани  
[3, 32].

Рис. 4. Схема декомпрессии кисты верхней челюсти (по M.A. Pogrel, 
2005) [29]
Fig. 4. Scheme of decompression of a maxillary cyst (according to 
M.A. Pogrel, 2005) [29]
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Длительность проведения декомпрессии

Согласно проведенным исследованиям, оптимальная дли-
тельность проведения декомпрессии при кистозных поражениях 
челюстей составляет от 6 до 14 месяцев, средний период – 9,5 
месяца [27, 32, 41, 45, 47–49]. Некоторые авторы приводят 
данные о применении декомпрессии сроком до 2 лет и более 
до проведения цистэктомии [42, 50]. Доказано что значитель-
ное уменьшение объема кистозной полости происходит уже 
после 3 месяцев декомпрессии [51], однако для достижения 
оптимальных результатов лечения необходимо более 6 месяцев 
[52]. Множество исследований доказало зависимость степени и 
скорости восстановления костной ткани от возраста пациентов, 
показав лучшие результаты у лиц молодого возраста благодаря 
большему потенциалу регенерации по сравнению с лицами 
старшего возраста [31, 42, 44, 49–51, 53]. 

Для объективной оценки результатов лечения измерения 
кистозной полости до и после цистостомии или декомпрессии 
выполняются различными способами. Некоторые авторы для 
этих целей измеряли необходимый объем введенного физиоло-
гического раствора в кистозную полость для ее заполнения [51]. 
В последующем, исследователи проводили анализ полученных 
ортопантомограмм, а позже – компьютерных томограмм, до и 
на разных сроках после хирургического лечения для оценки 
степени уменьшения площади или объема кистозных полостей 
[2, 47, 50, 54]. N. Nakamura и соавт. (2002) предложили шкалу 
оценки эффективности регенерации костной ткани после мар-
супиализации и декомпрессии, базируясь на оценке степени 
уменьшения кистозной полости: >80% – очень эффективная, 
50–80% – умеренно эффективная, <50% – малоэффективная 
[31]. По данным литературы, уменьшение кистозных полостей 
после марсупиализации и декомпрессии различных кистозных 
поражений челюстей разнится от 34 до 97% [31, 49, 52, 55, 56]. 
Среднее уменьшение полостей после лечения составляет около 
60% [40, 49, 52].

Показаниями к завершению периода декомпрессии служат 
рентгенологические и клинические данные, среди которых 
наиболее важными являются: прекращение выделений через 
дренажную трубку, радиологические признаки регенерации тра-
бекулярной кости, уменьшение кистозной полости, уменьшение 
дискомфорта у пациента [57]. Большинство исследователей 
поддерживают мнение P. Marker и соавт. (1996), считая, что 
показанием к завершению декомпрессии и выполнения эну-
клеации является уменьшение кистозной полости на 50–60% от 
исходного объема, что во временно`м эквиваленте соответствует 
срокам декомпрессии от 6 до 14 месяцев [27, 41, 45, 47, 50, 51]. 
Некоторые авторы рекомендуют осуществлять декомпрессию 
не менее чем 9 месяцев, т.к. именно после этого периода про-
исходит перерождение паракератинизированного эпителия 
оболочки кистозного поражения в ортокератинизированный, 
либо его полная дедифференциация, что значительно снижает 
риски рецидива после последующей цистэктомии [41].

Достоинства и недостатки

Как декомпрессия, так и цистостомия являются методами 
малоинвазивного хирургического лечения, которым присущ 
ряд преимуществ. Уменьшение объема кистозного поражения 
минимизирует риски хирургического повреждения важных 
анатомических структур (нижний альвеолярный и подглазнич-
ный нервы, верхнечелюстная пазуха, полость носа, глазница) 

и патологического перелома челюсти при повторных вмеша-
тельствах либо, в некоторых случаях, исключает необходимость 
проведения последних [28, 33, 58]. Другими положительными 
сторонами методов считаются возможность выполнения однов-
ременно биопсии при марсупиализации или декомпрессии; 
минимальная инвазивность методов и возможность их прове-
дения в условиях местной анестезии, используя минимальный 
хирургический инвентарь, возможность амбулаторного лечения 
или сокращение сроков госпитализации, а также кратчайшая 
послеоперационная реабилитация [51, 58].

Важным аспектом также является возможность сохранения 
жизнеспособности и целостности зубов, прилегающих или 
находящихся в кистозной полости, а также временных зубов и 
зачатков постоянных зубов с минимизацией риска нарушения 
роста лицевого скелета у детей. Более того, пациенты детского 
возраста, равно как и их родители, лучше воспринимают менее 
инвазивные хирургические вмешательства [32]. Не в последнюю 
очередь имеют значение и более низкие финансовые затраты 
для проведения лечения по сравнению с теми, которые необхо-
димы при более инвазивных операциях, в т.ч. реконструктивных.

Важным недостатком представленных методов лечения при-
нято считать наличие временного оро-кистозного сообщения и 
дренажной трубки в случае декомпрессии в промежутке между 
двумя хирургическими этапами лечения, что требует от пациента 
проведения ежедневого ухода и частых контрольных визитов к 
врачу [59]. Приверженность пациента длительному и этапному 
лечению, в котором немаловажную роль выполняет он сам, 
крайне важна. Степень сотрудничества пациента должна быть 
оценена еще до операции и мотивирована на всем этапе лече-
ния. Предварительное информирование пациента об этапности 
и длительности лечения важна для исключения риска потери 
содействия и результата лечения [48].

Результаты применения декомпрессии

Декомпрессия может быть использована в качестве одноэ-
тапного метода лечения или в сочетании с последующей эну-
клеацией для лечения пациентов с кистозными поражениями 
челюстей, что зависит, главным образом, от морфологического 
диагноза. В случае более агрессивных поражений челюстей 
рекомендовано выполнение второго, радикального этапа хирур-
гического лечения [60].

Исследования показали, что морфологический диагноз не 
влияет на эффект декомпрессии, т.е. существенных различий 
в уменьшении объемов таких поражений, как радикулярная и 
фолликулярная кисты, одонтогеннаяя кератокиста и моноки-
стозная амелобластома нет [50, 52]. Наиболее положитель-
ный ответ на декомпрессию, который оценивался как более 
интенсивное уменьшение размеров кистозной полости, отмечен 
при сравнительно крупных поражениях челюстей и среди лиц 
молодого возраста [42, 44, 49, 52, 60]. Касаемо локализации 
патологического процесса, поражения нижней челюсти харак-
теризуются более высокой скоростью уменьшения, т.е. реге-
нерации костной ткани, по сравнению с расположенными в 
области верхней челюсти [44]. По данным других исследований, 
быстрее в ходе декомпрессии уменьшаются кистозные полости, 
расположенные в задних отделах верхней челюсти [49]. 

Нарушение чувствительности в области иннервации нижнего 
альвеолярного нерва, как и снижение жизнеспособности пуль-
пы, вовлеченных в патологический процесс зубов, встречается 
достаточно часто при кистозных поражениях нижней челю-
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сти. Нарушения проводимости нижнего альвеолярного нерва в 
таких случаях обусловлены нейропраксией и аксонотмезисом 
[43]. Определение жизнеспособности пульпы зубов может быть 
использовано для оценки функции нижнего альвеолярного 
нерва, что наиболее эффективно выполнять с помощью элек-
троодонтометрии (ЭОМ) [61]. Исследование жизнеспособности 
пульпы вовлеченных зубов до и после декомпрессии показало 
ее восстановление после операции в 96,9% случаев. Выявлены 
случаи восстановления жизнеспособности пульпы зубов, у 
которых до декомпрессии вовсе отсутствовали признаки жиз-
неспособности при электростимуляции, что свидетельствует о 
том, что отсутствие ответа при ЭОМ не является абсолютным 
показанием к проведению эндодонтического лечения. В таких 
случаях рекомендована декомпрессия для возвращения ниж-
него альвеолярного сосудисто-нервного пучка в нормальное 
анатомическое положение с увеличением расстояния между 
корнями зубов и кистозной полостью, что приводит к снижению 
механического и химического раздражения данных анатоми-
ческих структур с полным или частичным восстановлением их 
функций [43].
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Microhardness of root dentin depending  
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根管治疗技术对牙本质微硬度的影响
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Purpose. To analyze literature on the influence of mechanical and chemical root canal treatment and methods  
of activating irrigation solutions on the microhardness of root dentin.
Material and methods. Literature search was conducted in PubMed, E-library, CyberLeninka, Google Scholar, 
and Wiley Online Library databases on September 3, 2023, and March 2, 2025, using keywords. Articles in English 
and Russian were selected for analysis. Inclusion criteria: original articles in periodicals, in vitro and in situ studies, 
studies on extracted human teeth, studies assessing the microhardness of dentin. The search in the PubMed 
database yielded 83 publications, 109 were found in the e-library scientific electronic library, 12 in the CyberLeninka 
database, 141 in Google Scholar, and 217 in the Wiley online library. After excluding duplicates and evaluating the 
inclusion/exclusion criteria, 17 articles remained.
Results. A review of the literature on the effects of mechanical processing showed that rotary tools remove more 
dentin than hand tools; reciprocating tools remove more dentin than tools with continuous rotation; TruNatomy files 
are the safest among rotary tools in terms of dentin microhardness. The use of sodium hypochlorite at a concentration 
of 2.5% or greater leads to an irreversible decrease in the microhardness of dentin, regardless of the use of 
ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA), although 5% EDTA showed the smallest decrease in the microhardness of 
dentin. A significant decrease in microhardness was observed in the root canals that underwent ultrasonic activation.
Conclusion. Based on the analyzed literature, we found that all rotary tools, as well as the use of sodium hypochlorite 
2.5% or greater and EDTA 17%, lead to a decrease in the microhardness of dentin. The influence of irrigation solution 
activation techniques on root dentin microhardness has not been sufficiently studied and requires further investigation. 
Key words: microhardness of root dentin, hardness of root dentin, strength of root dentin, mechanical treatment of 
root canal, chemical treatment of root canal, amount of mineral components of dentin, irrigation, ultrasonic activation, 
sound activation, endoactivator

Conflicts of interest. The authors have no conflicts of interest to declare.
Financing. The study received no funding.
For citation: Taptun Yu.A., Makeeva M.K., Khabadze Z.S., Martynova S.V., Kozlova Yu.S., Grigoryan M.J., 
Voronov I.A. Microhardness of root dentin depending on root canal treatment technique. Head and neck. 
Russian Journal. 2025;13(3):171–177

Doi: 10.25792/HN.2025.13.3.171-177
The authors are responsible for the originality of the data presented and the possibility of publishing illustrative 
material – tables, drawings, photographs of patients.



172

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ LITERATURE REVIEWS

ГОЛОВА И ШЕЯ РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ Том 13, №3 – 2025

Цель исследования: проанализировать источники литературы, посвященные влиянию механической, 
медикаментозной обработки корневого канала, методов активации ирригационных растворов на микрот-
вердость корневого дентина.
Материал и методы. Поиск литературных источников проводили в базах данных PubMed, e-library, КиберЛенинка, 
Google Scholar, Wiley online library 3 сентября 2023 г. и 2 марта 2025 г. по ключевым словам. Для анализа отбирались 
статьи на английском и русском языках. Критерии включения: оригинальные статьи в периодических журналах, 
in vitro и in situ исследования, исследования на удаленных зубах человека, исследования, по оценке микротвердо-
сти дентина. В результате поиска в базе PubMed было найдено 83 источника, в научной электронной библиотеке 
e-library – 109, в базе КиберЛенинка – 12, в Google Scholar – 141, а в Wiley online library – 217. После исключения 
дублирования и оценки на предмет критериев включения/невключения осталось 17 литературных источников. 
Результаты. Анализ литературы по влиянию механической обработки показал, что роторные инструменты 
удаляют больше дентина, чем ручные инструменты, инструменты с возвратно-поступательным движением 
удаляют больше дентина, чем инструменты с непрерывным вращением, самые безопасные среди роторных 
инструментов по отношению к микротвердости дентина – TruNatomy файлы. Использование гипохлорита 
натрия от 2,5% концентрации ведет к необратимому снижению микротвердости дентина, вне зависимости 
от использования этилендиаминтетрауксусной кислоты (ЭДТА), хотя 5% ЭДТА показал наименьшее сниже-
ние микротвердости дентина. В корневых каналах, подвергшихся ультразвуковой активации, наблюдалось 
значительное снижение микротвердости.
Заключение. На основании проанализированной литературы было выявлено, что все роторные инструмен-
ты, а также использование гипохлорита натрия от 2,5%, и ЭДТА 17%, приводят к снижению микротвердости 
дентина. Тема влияния методов активации ирригационных растворов на микротвердость корневого дентина 
недостаточно освящена в исследованиях и нуждается в дальнейшем изучении.
Ключевые слова: микротвердость корневого дентина, твердость корневого дентина, прочность корневого 
дентина, механическая обработка корневого канала, медикаментозная обработка корневого канала, количество 
минеральных компонентов дентина, ирригация, ультразвуковая активация, звуковая активация, эндоактиватор
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目的：分析机械与化学根管治疗以及冲洗液活化方法对根部牙本质微硬度影响的文献。
材料与方法：分别于2023年9月3日和2025年3月2日在 PubMed、E-library、CyberLeninka、Google Scholar 
与 Wiley Online Library 数据库使用关键词进行文献检索。选择英文与俄文文章纳入分析。纳入标准：期刊发表
的原创论文、体外与原位研究、基于拔除的人牙的研究、评估牙本质微硬度的研究。PubMed 检索得到83篇，E-
library 科学电子图书馆109篇，CyberLeninka 12篇，Google Scholar 141篇，Wiley 在线图书馆217篇。剔除重复
并依据纳入/排除标准评估后，剩余17篇。
结果：关于机械处理影响的文献回顾显示：旋转器械去除的牙本质量多于手用器械；往复运动器械去除的牙本质量
多于连续旋转器械；在旋转器械中，TruNatomy 锉在牙本质微硬度方面最为安全。使用浓度为2.5%或更高的次氯
酸钠会导致牙本质微硬度不可逆下降，这与是否使用乙二胺四乙酸（EDTA）无关，尽管5% EDTA 显示出对牙本
质微硬度的降幅最小。在接受超声活化的根管中观察到微硬度显著降低。
结论：基于所分析的文献，我们发现所有旋转器械，以及使用2.5%及以上的次氯酸钠和17% EDTA，均会导致牙本
质微硬度下降。关于冲洗液活化技术对根部牙本质微硬度的影响研究仍不充分，需进一步探讨。
关键词：根部牙本质微硬度，根部牙本质硬度，根部牙本质强度，根管机械处理，根管化学处理，牙本质矿物成分
含量，冲洗，超声活化，声波活化，EndoActivator
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Введение

В процессе эндодонтического лечения дентин корня зуба 
подвергается механическому воздействию инструментов, хими-
ческому действию ирригационных растворов и физическим 
факторам активации ирригантов при помощи звуковых и уль-
тразвуковых систем [1]. Сохранение прочностных характеристик 
корневого дентина, в частности микротвердости корневого 
дентина, является одной из основных задач врача-стоматолога 
для предотвращения осложнений: трещин, а также для успеш-
ных отдаленных результатов проведенного эндодонтического 
лечения. 

 Постэндодонтические переломы зубов могут возникать из-за 
потери структуры зуба, вызванных эндодонтическими и восста-
новительными процедурами, такими как подготовка полости 
доступа, и ирригация корневого канала [2]. 

Качественное эндодонтическое лечение невозможно без при-
менения современных средств, однако негативной стороной 
их применения является снижение микротвердости корнево-
го дентина. Таким образом перед клиницистом стоит задача 
проведения качественного лечения с минимально возможным 
негативным влиянием на прочность зуба [3]. Для соблюдения 
этого баланса необходимо грамотное применение инструментов, 
средств ирригации и материалов, при этом особое внимание 
следует уделять их комбинации между собой при обработке 
зуба. 

Целью работы обзора литературы было выявление влияния 
механической обработки корневых каналов, ирригационных 
растворов и методов активации ирригантов на микротвер-
дость корневого дентина, особое внимание уделяли влиянию 
их сочетаний, что было необходимо для выполнения одной из 
задач научной работы, а именно выбору комбинаций методов 
и средств обработки образцов зубов для экспериментального 
исследования параметров микротвердости и упругопластиче-
ской деформации. 

Материал и методы

Обзор литературы является частью научной работы, одобрен-
ной Комитетом по этике Российского университета дружбы 
народов имени Патриса Лумумбы протоколом №7 от 21 апреля 
2022 г.

Поиск литературных источников проводили по базам данных 
e-library, cyberleninka, PubMed, GoogleScholar, Wiley online library 
3 сентября 2023 г. и 2 марта 2025 г. с использованием следую-
щих запросов: для англоязычных источников – (microhardness 
of root dentin), OR (hardness of root dentin), OR (strength of root 
dentin), OR (mechanical treatment of root canal), OR (medicinal 
treatment of root canal), OR (amount of mineral components of 
dentin), OR (irrigation), OR (ultrasonic activation), OR (sound 
activation), OR (endoactivator), для русскоязычных источни-
ков – (микротвердость корневого дентина), (твердость корне-
вого дентина), (прочность корневого дентина), (механическая 
обработка корневого канала), (медикаментозная обработка 
корневого канала), (количество минеральных компонентов 
дентина), (ирригация), (ультразвуковая активация), (звуковая 
активация), (эндоактиватор). Ключевые слова поиска были 
выбраны с применением словаря ключевых слов MeSH. Поиск 
указанных словосочетаний проводился в названиях, резюме, а 
также среди ключевых слов публикаций. Для анализа отбира-
лись статьи на английском и русском языках. 

После исключения дублирований оставшиеся публикации 
проанализированы на предмет соответствия критериям вклю-
чения/не включения. Критерии включения: оригинальные ста-
тьи в периодических журналах, in vitro и in situ исследования, 
исследования на удаленных зубах человека, исследования, 
в которых проводили оценку микротвердости дентина после 
механической и медикаментозной обработки, а также после 
активации звуковыми и ультразвуковыми методами. Критерии 
невключения: тезисы и статьи в сборниках конференций, книги, 
учебная литература, исследования с применением зубов живот-
ных, реставрированных зубов, исследования, в которых оценку 
микротвердости проводили только для коронкового дентина, 
исследования микротвердости интактного дентина, исследова-
ния по дезинфекции корневых каналов лазером, а также публи-
кации, для которых информация резюме не была достаточной 
для оценки соответствия критериям включения, а полный текст 
отсутствовал в базе/на сайте журнала. Поиск и отбор публикаций 
проводился с учетом рекомендаций PRISMA (выборочно).

Результаты

По результатам поиска с указанием ключевых слов в базе 
PubMed было найдено 83 источника, в научной электрон-
ной библиотеке e-library – 109, в базе КиберЛенинка – 12, в 
GoogleScholar – 141, а в Wiley online library – 217 После исклю-
чения дублирования и оценки на предмет критериев включения/
невключения осталось 17 литературных источников, представ-
ленных в таблицах.

Механическая обработка корневых каналов и ее влияние на 
микротвердость корневого дентина представлена в табл. 1.

Медикаментозная ирригация – один из важнейших этапов 
лечения эндодонта. Известны следующие цели ирригации кор-
невых каналов: качественное удаление бактерий в корневом 
канале на всем протяжении, в т.ч. в области разветвлений (лате-
ральные анастомозы, дельты), удаление биопленки, удаление 
смазанного слоя, детрита, продуктов распада. Наиболее часто 
используемые ирригационные растворы в эндодонтической 
практике – это гипохлорит натрия (Sodium hypochlorite 3–5%), 
хлоргексидина биглюконат (Solution Chlorhexidini bigluconatis 
2%) и этилендиаминтетрауксусная кислота 17% (ЭДТА 17%).

В данной статье был проведен анализ влияния ирригантов на 
микротвердость корневого дентина (табл. 2).

На структурные элементы корневого дентина и показатели 
микротвердости корневого дентина могут влиять также методы 
активации ирригационных растворов. В настоящее время наи-
более часто применяется звуковой (колебательный) метод и 
ультразвуковой метод активации растворов. Звуковой метод 
активации применяется при помощи аппарата Endoactivator 
(Dentsply Sirona; США), а ультразвуковая ирригация осуществ-
ляется с применением ультразвуковых пассивных насадок, 
например IrriSafe (Satelec; Франция). Влияние методов активации 
ирригационных растворов представлено в табл. 3.

Обсуждение

Для проведения качественного эндодонтического лечения 
применяются различные виды инструментов. По результатам 
опроса установлены наиболее часто используемые системы: 
ProTaper Universal, ProTaper Gold и Mtwo [21]. Примечательно 
то, что все роторные инструменты снижают микротвердость 
корневого дентина в результате того, что создают микротрещи-
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ны и борозды в дентинном слое, а также удаляют дентин корня 
зуба. В ранних исследованиях замечено, что наравне с ручными 
инструментами S-Apex файлы (вращающиеся NiTi инструменты 
с обратной конусностью) не повреждали корневой дентин в 
процессе обработки, а инструменты с возвратно-поступатель-
ным движением, как правило, удаляли больше дентина, чем 
инструменты с непрерывным вращением. Также немаловажно, 
что роторные инструменты с повышенной конусностью прово-
цируют повышенную нагрузку на стенки корневого канала, что в 
свою очередь увеличивает риск осложнений в процессе лечения. 
Среди ротационных и возвратно-поступательных инструмен-
тов наиболее устойчивыми к разрушению оказались корни, 

обработанные файлами TRN (TruNatomy), а с расширением 
корневых каналов до 1/2 диаметра корня образование верти-
кальной трещины наиболее прогнозируемо, чем расширение 
до 1/3 диаметра.

Что касается ирригационных растворов, гипохлорит натрия 
и ЭДТА комплексно снижают микротвердость корневого ден-
тина. Существует прямая зависимость концентрации иррига-
ционного раствора и показателей микротвердости корневого 
дентина: чем выше концентрация ирриганта, тем выше риск 
снижения прочностных характеристик корня зуба, а также 
прямая зависимость от времени воздействия раствора на 
корневой дентин.

Таблица 1: Публикации, включенные в анализ литературы согласно критериям отбора по влиянию механической  
обработки корневых каналов на микротвердость корневого дентина
Table 1: Publications included in the literature analysis according to the selection criteria for the effect of mechanical treatment  
of root canals on the microhardness of root dentin

Год
Year

Число публикаций
Number of publications

Авторы
Authors

Заключение
Conclusion

2009 2

C.A. Bier и соавт. [4]
C.A. Bier et al. [4]

S.Y. Ahn и соавт. [5]
S.Y. Ahn et al. [5]

Дефекты поверхности дентина не были обнаружены в необработанных каналах, а 
также в корнях, подготовленных ручными файлами и S-ApeX. При подготовке ProTaper, 
ProFile и GT Rotary файлом дефекты дентина были обнаружены в 16%, 8 и 4% зубов
No dentin surface defects were found in untreated canals or in roots treated with manual 
files and S-ApeX. ProTaper, ProFile, and GT Rotary file treatment resulted in dentin defects 
in 16%, 8%, and 4% of teeth, respectively.
Инструменты с возвратно-поступательным движением, как правило, удаляли больше 
дентина, чем инструменты с непрерывным вращением. При обработке инструментами 
с возвратно-поступательным движением поверхность дентина имеет больше дефек-
тов, чем после инструментов с непрерывным вращением
Reciprocating instruments generally removed more dentin than continuous rotation 
instruments. When treated with reciprocating instruments, the dentin surface has more 
defects than after treatment with continuous rotation instruments.

2010 1
H.C. Kim и соавт. [6]
H.C. Kim et al. [6]

Вращающиеся инструменты с повышенной конусностью оказывают повышенную 
нагрузку на стенки корневого канала
Rotary instruments with increased taper exert increased stress on the root canal walls.

2014 1
V. Ashwinkumar и соавт. [7]
V. Ashwinkumar et al. [7]

После обработки вращающимися инструментами ProTaper поверхность дентина 
имела значительно большее число дефектов по сравнению с ручными инструментами 
ProTaper и инструментами WaveOne. Ручные K-файлы Ni-Ti не вызвали поверхност-
ных дефектов ни на одном из уровней корневого канала
After treatment with ProTaper rotary instruments, the dentin surface had significantly more 
defects compared with manual ProTaper tools and WaveOne instruments. Manual Ni-Ti 
K-files did not cause surface defects at any root canal level.

2015 2
X.G. Li, Q. Wang [8]
S. Tavanafar и соавт. [9]
S. Tavanafar et al. [9]

В лабораторных условиях эксперименты показали, что влияние на устойчивость 
корня к перелому не имеет статистической разницы при использовании ротационных 
инструментов из никель-титана и ручных инструментов из нержавеющей стали
Все три метода обработки (Н-файл (n=30), ротационного файла BioRaCe (n=30) и 
однофайловой возвратно-поступательной системы WaveOne (n=30) привели к осла-
блению структуры корней и сделали их восприимчивыми к перелому при меньшей 
нагрузке, чем неподготовленные корни. Сопротивление разрушению корней, подго-
товленных с помощью системы WaveOne, было аналогично сопротивлению корням, 
подготовленным с помощью ручных и ротационных инструментов NiTi
Laboratory experiments have shown that there is no statistically significant difference in root 
fracture resistance when using nickel-titanium rotary instruments and stainless steel manual 
tools. All three treatment methods (H-file (n=30), BioRaCe rotary file (n=30), and WaveOne 
single-file reciprocating system (n=30)) weakened the root structure and made it susceptible to 
fracture under less stress than untreated roots. The resistance to fracture of roots treated with the 
WaveOne system was similar to that of roots treated with manual and rotary NiTi instruments.

2016 1
И.М. Макеева и соавт. [10]
I.M. Makeeva et al. [10]

С расширением корневых каналов до 1/2 диаметра корня образование вертикальной 
трещины происходит при достоверно меньшей нагрузке по сравнению с зубами, кор-
невые каналы которых расширены до 1/3 диаметра
With root canal dilation to 1/2 of the root diameter, vertical cracks form under significantly 
lower loads compared with teeth where root canals are dilated to 1/3 of the diameter

2022 1
S. Nassar и соавт. [11]
S. Nassar et al. [11]

Зубы, обработанные ручными файлами NiTi, обладают наибольшей устойчивостью к 
разрушению по сравнению со всеми машинными системами. Наиболее устойчивыми 
к разрушению оказались корни, обработанные файлами TruNatomy, по сравнению с 
файлами ProTaper Next, ProTaper Gold и WaveOne 
Teeth treated with NiTi manual files are the most resistant to fracture compared to all 
machine systems. Roots treated with TruNatomy files were found to be the most resistant 
to fracture compared with ProTaper Next, ProTaper Gold, and WaveOne files
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Таблица 2: Публикации, включенные в анализ литературы согласно критериям отбора по влиянию ирригантов на микротвер-
дость корневого дентина
Table 2: Publications included in the literature analysis according to the selection criteria for the effect of irrigants on root dentin 
microhardness

Год
Year

Число публикаций
Number of 

publications

Авторы
Authors

Заключение
Conclusion

2007 1
T.C. Sayin  
и соавт. [12]
T.C. Sayin et al. [12]

Использование только ЭДТА или ЭДТА в сочетании с NaOCl (гипохлорит натрия) привело к мак-
симальному снижению микротвердости дентина
The use of EDTA alone or EDTA in combination with NaOCl (sodium hypochlorite) resulted in the 
maximum reduction in dentin microhardness

2010 1
K. Zhang и соавт. 
[13]
K. Zhang et al. [13]

Поверхностное разрушающее действие NaOCl на минерализованный дентин необратимо и 
присутствует независимо от того, используется ли впоследствии ЭДТА в качестве последнего 
активного ирриганта. ЭДТА удаляет апатитовую фазу, обедненную коллагеном, которая морфо-
логически воспринимается как эрозия стенки канала
The superficial destructive effect of NaOCl on mineralized dentin is irreversible and occurs regardless 
of whether EDTA is subsequently used as the final active irrigant. EDTA removes the collagen-depleted 
apatite phase, which is morphologically perceived as canal wall erosion

2012 1

E. Uzunoglu и соавт. 
[14]
E. Uzunoglu et al. 
[14]

Было обнаружено, что на устойчивость к разрушению корней, подвергшихся эндодонтическому 
лечению, по-разному влияют различные концентрации ЭДТА при разном времени воздействия. 
Наибольшая средняя устойчивость к перелому была получена в группе, обработанной 5% ЭДТА 
в течение 10 минут. Это примерно в 2 раза больше, чем наименьшая средняя устойчивость к 
перелому, которая была получена в группе, обработанной 17% ЭДТА в течение 10 минут
The authors found that the resistance to fracture of roots that had undergone endodontic treatment was 
affected differently by different concentrations of EDTA at different exposure times. The highest mean fracture 
resistance was obtained in the group treated with 5% EDTA for 10 minutes. This is approximately twice as 
high as the lowest mean fracture resistance obtained in the group treated with 17% EDTA for 10 minutes

2017 1
L.S. Gu и соавт. [15]
L.S. Gu et al. [15]

Взаимодействие минерализованного дентина с раствором NaOCl способствует проникновению 
ЭДТА, что затем приводит к растворению апатита. После применения NaOCl ЭДТА растворяет 
разреженный остаточный минеральный слой коллагена, а также обнажает подлежащий дентин, 
который необратимо разрушается NaOCl
The interaction of mineralized dentin with NaOCl solution promotes the penetration of EDTA, which then 
leads to the dissolution of apatite. After the application of NaOCl, EDTA dissolves the sparse residual 
mineral layer of collagen and also exposes the underlying dentin, which is irreversibly destroyed by NaOCl

2018 2

M.C. Lantigua 
Domínguez  
и соавт. [16]
M.C. Lantigua 
Domínguez  
et al. [16]

B.M. Lima Nogueira  
и соавт. [17]
B.M. Lima Nogueira 
et al. [17]

Применялось несколько видов растворов: 2,5% NaOCl+17% ЭДТА и 2% гель хлоргексидина биг-
люконата+17% ЭДТА. Было замечено, что конечное использование ЭДТА в качестве ирриганта 
не снижало устойчивости к переломам корней 
Several types of solutions were used: 2.5% NaOCl+17% EDTA and 2% chlorhexidine bigluconate 
gel+17% EDTA. The authors noted that the final use of EDTA as an irrigant did not reduce resistance 
to root fractures
При использовании в качестве иригационного протокола 2,5% NaOCl+17% ЭДТА+2,5% NaOCl и 
2,5% NaOCl+17% ЭДТА+0,9% NaCl наблюдалась значительная потеря минералов и изменение 
соотношения Ca/P
When using 2.5% NaOCl+17% EDTA+2.5% NaOCl and 2.5% NaOCl+17% EDTA+0.9% NaCl in the 
irrigation protocols, significant mineral loss and changes in the Ca/P ratio were observed

2020 1

З.С. Хабадзе  
и соавт. [18]
Z.S. Khabadze  
et al. [18]

Увеличение времени экспозиции и концентрации гипохлорита натрия приводит к сочетанной 
потери минеральных компонентов корневого дентина и его микротвердости, прочности на 
изгиб, упругости
Increasing the exposure time and concentration of sodium hypochlorite leads to a combined loss of 
mineral components in the root dentin and its microhardness, flexural strength, and elasticity

Таблица 3. Публикации, включенные в анализ литературы согласно критериям отбора по влиянию звукового и ультразвуко-
вого методов активации ирригантов на микротвердость корневого дентина
Table 3. Publications included in the literature analysis according to the selection criteria for the effect of the sound and ultrasound 
methods of irrigant activation on the microhardness of root dentin

Год
Year

Число публикаций
Number of 

publications

Авторы
Authors

Заключение
Conclusion

2021 1
I. Tsenova-Ilieva,  
E. Karova. [19]

Все режимы ирригации значительно снизили среднюю твердость дентина. Микротвердость ден-
тина снижалась независимо от используемых протоколов орошения
All irrigation modes significantly reduced the mean dentin hardness. Dentin microhardness decreased 
regardless of the irrigation protocols used

2024 1

N. Khurana  
и соавт. [18]
N. Khurana  
et al. [20]

Микротвердость дентина корня значительно снижалась при использовании 3% и 5% растворов 
NaOCl. В группе, обработанной 2% раствором хлоргексидина биглюконата, также наблюдалось сни-
жение микротвердости по сравнению с контрольной группой, но эта разница не была статистически 
значимой. В группах, подвергшихся ультразвуковой активации, наблюдалось более значительное 
снижение микротвердости по сравнению с группами, не подвергавшимися ультразвуковой активации
The microhardness of root dentin decreased significantly when using 3% and 5% NaOCl solutions. 
In the group treated with a 2% chlorhexidine digluconate solution, a decrease in microhardness was 
also observed compared with the control group, but this difference was not statistically significant. 
The groups subjected to ultrasonic activation showed a more significant decrease in microhardness 
compared with the groups not subjected to ultrasonic activation
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Активация ирригационных растворов позволяет увеличить 
эффективность дезинфицирующей способности ирригантов в 
корневом канале. Ультразвуковые и звуковые системы активации 
ирригационных растворов обладают кавитационным акустическим 
действием, что, по мнению многих авторов [22, 23], улучшают 
качество дезинфекции корневых каналов. Звуковые системы 
обладают определенным преимуществом перед ультразвуковыми: 
они вибрируют с меньшей частотой, но с большей амплитудой, 
а также следует уточнить, что вибрирующие движения звуковых 
систем совершаются в вертикальной плоскости. Благодаря мень-
шей чистоте вибрации реже возникает поломка инструментов, 
образование ступенек и скопление дентинных опилок, но при этом 
возникают сложности с обработкой апикальной трети канала.

Тема влияния методов активации ирригационных растворов 
на микротвердость корневого дентина недостаточно освещена 
в исследованиях и нуждается в дальнейшем изучении.

На основании анализа включенных в обзор исследований 
можно сделать вывод, что инструменты с возвратно-поступа-
тельными движениями удаляют больше корневого дентина и 
оставляют больше дефектов на стенке канала по сравнению 
с инструментами полного вращения; увеличение времени и 
концентрации ирригантов, а также активация ирригационных 
растворов приводит к значительному снижению микротвердости 
корневого дентина. Однако для приложения этих результатов к 
клинической практике необходимо учитывать влияние микроб-
ного фактора, устранение которого является первостепенной 
задачей эндодонтического лечения. Поиск оптимальных с точки 
зрения дезинфекции системы корневых каналов и сохранения 
прочности корня подходов представляет большой интерес для 
практикующих врачей-стоматологов.

Заключение

На основании анализа литературы можно заключить, что 
каждый этап эндодонтического лечения может оказывать на 
микротвердость дентина негативное влияние различной сте-
пени выраженности. Выявление подходов, уменьшающих это 
негативное влияние, является перспективным направлением 
для будущих исследований.
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垂体腺瘤的形态学与功能学特征
I.I. Eiteneier, A.D. Fedorenko, B.D. Voloshin, A.S. Mukin, T.V. Kremneva, A.A. Verevkin
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Pituitary adenoma is a benign glandular tumor that develops from the tissue of the anterior pituitary. It is characterised 
by uncontrolled cell expansion. According to the WHO, adenomas represent 80% of all pituitary tumors. In 2021, 2,3 
million cases were registered around the world. Nowadays, progression of pituitary adenoma is considered to be 
caused by monoclonal somatic mutations and developmental disorders during intrauterine growth. Pituitary tumor 
occurs mainly in a sporadic way, but inheritance is also possible. There are many complementary classifications of 
pituitary adenomas according to the size, location, and direction of expansion, as well as aggressiveness. Besides, 
they may be categorised by cytological features, functional and hormonal activity. According to the cell type, tumors 
may be classified into chromophobe, acidophilic, basophilic, and mixed. Depending on their size, microadenomas 
and macroadenomas are distinguished. Microadenomas measure up to 1 centimeter in diameter and do not involve 
surrounding tissues. Macroadenomas are larger than 1 centimeter, manifest with hypopituitarism and can potentially 
compress adjacent tissues. Microscopically, these tumors may have sinusoidal architecture or diffuse type. Pituitary 
adenomas may have expansive growth or low proliferative activity; be non-invasive or invasive, the latter invading local 
tissues. Depending on their location in relation to sella turcica and nearby anatomical structures, they are divided into 
endosellar adenomas and endo-extrasellar adenomas. Besides, it is necessary to mention the Hardy and the Knosp 
classifications due to their clinical importance. However, the Zurich pituitary score has a higher scientific impact. The 
score is based on the ratio between the maximum horizontal tumor diameter and the minimum intercarotid distance. 
Depending on the tumor size and expansion, several surgical approaches might be used: transsphenoidal approach, 
transcranial approach and combined approach. In 36-54% of cases, adenomas do not produce any hormones, 
being known as non-functional. Hormonally active tumors are called functional. Tumors are also classified based 
on the secreted hormone. In this article, we rely on the 1980 R. Aldman’s classification, which includes the following 
types: somatotropinoma, prolactinoma, corticotroph adenoma, thyrotropinoma, gonadotropinoma, mixed adenoma, 
and non-functional tumors – oncocytoma and non-oncocytic adenoma. Somatotropinoma is a pituitary adenoma 
characterised by excessive production of growth hormone. Two types are distinguished according to the granularity – 
sparsely and densely granulated. Somatotropinoma may manifest with gigantism or acromegaly before and after the 
closure of the epiphyseal growth plates, respectively. Prolactinoma results in common neuroendocrine disorders. 
The cells have a monomorphic appearance and are arranged in sheets or cords. Cytoplasm may be acidophilic or 
chromophobic, containing a small number of secreted granules, which allows to evaluate tumor aggressiveness. 
Corticotroph adenoma is a pituitary adenoma producing adrenocorticotropic hormone. This type is subdivided into 
sparsely granulated, densely granulated, and silent. Gonadotropinoma secrets luteinizing hormone and follicle-
stimulating hormone. The detection of gonadotropinoma may be challenging due to the biological inactivity of its 
secretions. Most gonadotropic adenomas contain some chromophobe cells that give a positive periodic acid Schiff 
(PAS) staining. Thyrotropinoma represents a benign pituitary adenoma which expresses and secretes thyroid-
stimulating hormone. These tumors tend to be large and invade adjacent structures. Plurihormonal adenomas 
express more than one pituitary hormone. In addition, multiple pituitary adenomas may occur, able to produce 
several types of hormones. Carcinoma, or adenocarcinoma, is uncommon. Generally, it produces hormones and 
resembles adenomas on morphology. As a result, it demands a multifaceted approach, including the consultations 
of endocrinologist, neurologist, radiologist, pathologist, neurosurgeon, and ophthalmologist. 
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An expert should know structural and functional features of pituitary adenomas to guarantee a precise differential 
diagnosis, deliver an efficient symptomatic and definitive treatment and facilitate daily patient care.
Keywords: pituitary adenoma, somatotropinoma, prolactinoma, corticotropinoma, thyrotropinoma, gonadotropinoma, 
microadenoma, macroadenoma, morphology, functions
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Аденома гипофиза – доброкачественная опухоль железистой ткани аденогипофиза, характеризующаяся 
бесконтрольным ростом клеток, составляет 80% всех опухолевых заболеваний железы. Опухоли гипофиза 
возникают спорадически, но возможна и наследственная передача. По виду опухолевых клеток делятся на 
хромофобные, ацидофильные, базофильные и смешанные. В зависимости от размера выделяют микроа-
деномы и макроаденомы. Микроаденомы имеют диаметр до 1 сантиметра и не повреждают окружающие 
ткани. Макроаденомы имеют диаметр более 1 сантиметра и наряду с эндокринной активностью способны 
сдавливать окружающие ткани. По микроскопическому строению различают синусоидный и диффузный 
типы аденом. По характеру роста выделяют аденомы с экспансивным ростом и низкой пролиферативной 
активностью, с неинвазивным и инвазивным ростом. По отношению к турецкому седлу и соседним анато-
мическим структурам выделяют: эндоселлярные и эндоэкстраселлярные. Р. Альдман по характеру секрети-
руемых гормонов выделил: соматотропне, лактотропные, кортикотропные, тиреотропные, гонадотропные, 
смешанные и 2 типа неактивных. Соматотропиномы разделяют на плотногранулированные и редкограну-
лированные. Они вызывают гигантизм и акромегалию до и после закрытия эпифизарных пластинок роста 
соответственно. Пролактиномы – это мономорфные опухоли с клетками, расположенными в виде тяжей, 
цитоплазма которых может быть ацидофильной или хромофобной при небольшом количестве секретор-
ных гранул. Кортикотропиномы гистологически разделяются на плотно- и редкогранулированные, а также 
выделяют «немые» аденомы. Гонадотропные аденомы сложно диагностируются, т.к. нередко секретируют 
биологически неактивные продукты. Гонадотропная опухоль состоит из хромофобных клеток с небольшим 
количеством грануляций, дающих ШИК-положительную реакцию. Тиреотропинома в большинстве случаев 
имеет большие размеры и характеризуется инвазивным ростом. Полигормональные аденомы секретируют 
более одного тропного гормона. Также выделяют множественные аденомы гипофиза, способные синте-
зировать несколько видов гормонов. Карциномы вырабатывают гормоны и имеют сходное с аденомами 
морфологическое строение, поэтому диагностика требует комплексного подхода. 
Знание экспертом структурно-функциональных особенностей опухолей гипофиза позволит повысить точ-
ность дифференциальной диагностики, эффективность симптоматического и окончательного лечения и 
облегчить ежедневное курирование пациента.
Ключевые слова: аденома гипофиза, соматотропинома, лактотропинома, кортикотропинома, тиреотро-
пинома, гонадотропинома, микроаденома, макроаденома, морфология, функции
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垂体腺瘤是一种由垂体前叶组织发生的良性腺性肿瘤，其特征为不受控的细胞增殖。根据世界卫生组织的数据，
腺瘤占所有垂体肿瘤的80%。在2021年，全球登记了230万例病例。当前认为，垂体腺瘤的进展由单克隆体细胞
体细胞突变以及宫内发育期间的发育异常所致。垂体肿瘤主要以散发形式发生，但也可能存在遗传。关于垂体腺
瘤依据大小、部位及生长方向以及侵袭性等有多种互补的分类。此外，它们还可按细胞学特征、功能与激素活性
进行分类。按细胞类型，肿瘤可分为嗜铬嫌色（无染色）、嗜酸性、嗜碱性及混合型。根据大小，可区分微腺瘤
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与大腺瘤。微腺瘤直径不超过1厘米，且不累及周围组织。大腺瘤大于1厘米，表现为垂体功能减退，并可能压迫
邻近组织。在显微镜下，这些肿瘤可呈窦样结构或弥漫型。垂体腺瘤可以呈膨胀性生长或低增殖活性；可以为非
侵袭性或侵袭性，后者会侵入局部组织。根据其相对于蝶鞍及邻近解剖结构的位置，可分为鞍内腺瘤与鞍内-鞍外
腺瘤。此外，鉴于临床重要性，有必要提及Hardy分型与Knosp分级。然而，苏黎世垂体评分具有更高的学术影响
力。该评分基于最大水平肿瘤直径与最小颈内动脉间距之比。依据肿瘤大小与生长扩展，可采用多种外科路径：
经蝶窦入路、经颅入路以及联合入路。36–54%的病例中，腺瘤不产生任何激素，被称为非功能性。激素活跃的
肿瘤称为功能性肿瘤。肿瘤亦可根据其分泌的激素进行分类。本文参照1980年R. Aldman的分类，其中包括以下
类型：生长激素腺瘤（体细胞促激素瘤，somatotropinoma）、催乳素瘤、促肾上腺皮质激素瘤、促甲状腺激素
瘤、促性腺激素瘤、混合腺瘤，以及非功能性肿瘤——嗜酸细胞瘤（oncocytoma）与非嗜酸细胞性腺瘤。生长激
素腺瘤是一种以生长激素过度产生为特征的垂体腺瘤。按颗粒度可分为稀颗粒型与密颗粒型。生长激素腺瘤可在
骨骺闭合前后分别表现为巨人症或肢端肥大症。催乳素瘤会导致常见的神经内分泌紊乱。其细胞呈单形性外观，
并排列成片状或索状。细胞质可为嗜酸性或嫌色性，含有少量分泌颗粒，这使得评估肿瘤侵袭性成为可能。促肾
上腺皮质激素瘤是一种分泌促肾上腺皮质激素的垂体腺瘤。该类型可再分为稀颗粒型、密颗粒型与无症状型。促
性腺激素瘤分泌黄体生成素与促卵泡激素。由于其分泌物的生物学不活跃性，促性腺激素瘤的检出可能具有挑
战。大多数促性腺激素腺瘤含有一些嫌色细胞，后者对过碘酸希夫（PAS）染色呈阳性。促甲状腺激素瘤是一种
表达并分泌促甲状腺激素的良性垂体腺瘤。这些肿瘤倾向于体积较大并侵入邻近结构。多激素腺瘤表达一种以上
的垂体激素。此外，可发生多个垂体腺瘤，能够产生多种类型的激素。癌，或腺癌，较为罕见。一般而言，它产
生激素，并在形态学上与腺瘤相似。因此，它需要综合性的处理方式，包括内分泌科、神经内科、影像科、病理
科、神经外科及眼科医师的会诊。专家应了解垂体腺瘤的结构与功能特征，以确保精准的鉴别诊断，提供有效的
对症与根治治疗，并促进日常的患者照护。

关键词: 垂体腺瘤，生长激素腺瘤，催乳素瘤，促肾上腺皮质激素瘤，促甲状腺激素瘤，促性腺激素瘤，微腺瘤，
大腺瘤，形态学，功能学
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Введение

Аденома гипофиза – доброкачественная опухоль желези-
стой ткани передней доли гипофиза [1, 2]. Согласно данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), составляет 
80% всех опухолевых заболеваний железы [3]. На долю аденомы 
гипофиза приходится около 25% хирургических вмешательств 
среди новообразований центральной нервной системы [4]. По 
данным нейровизуализации и аутопсии, распространенность в 
популяции составляет около 17% [5]. В 2021 г. во всем мире 
было зарегистрировано 2,3 млн случаев, большинство которых 
приходится на долю Северной Америки (47%) и Европы (26%). 
Первое место среди стран занимает США – 1,2 млн человек. 
Наиболее часто регистрируются лица в возрасте 50-59 лет, около 
16% составляют женщины [6]. В России и странах СНГ каждый 
год выявляют примерно 3 тыс. заболевших [7].

Этиология

В настоящее время развитие аденом гипофиза связывает-
ся с моноклональными соматическими мутациями, а также 
нарушениями внутриутробного развития [8, 9]. Генетический 
дефект может приводить к развитию опухоли гипофиза либо 
изолированно [10], либо как части синдрома, предрасполага-

ющего к возникновению опухоли (например, множественная 
эндокринная неоплазия 1 типа, синдром МакКьюна–Олбрайта, 
аденомы гипофиза при синдроме Линча) [11–13]. Опухоли гипо-
физа в большинстве случаев возникают спорадически (мутации 
зародышевой линии de novo, мозаичные мутации), но возможна 
и наследственная передача [11, 14]. Аномальная гипофизарная 
клетка возникает вследствие мутаций (активации клеточных 
протоонкогенов или утраты генов тумор-супрессоров) и дает 
моноклональный рост опухоли. Причинами инициации кле-
точной трансформации предположительно являются факторы 
роста гипофиза (пара- или аутокринное действие), гормоны 
гипоталамуса и нейромедиаторы. Это позволяет предполагать 
и их роль в стимуляции клеточной пролиферации [15].

Классификации аденом гипофиза 

Существует много взаимодополняющих классификаций аде-
ном гипофиза по размеру, локализации и направленности рас-
пространения, агрессивности опухолевого роста, особенностям 
клеточного строения, функциональной активности опухоли и 
гормонального спектра.

Аденомы по виду опухолевых клеток делятся на хромо-
фобные, ацидофильные, базофильные и смешанные. Данная 
классификация была предложена Х. Шонеманом в 1892 г. Она 
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имела только небольшое практическое значение. Из-за огра-
ниченности технологических возможностей на тот момент не 
могла учитывать морфологическое строение и гормональную 
активность [16].

В зависимости от размера выделяют микроаденомы и макро-
аденомы. Микроаденомы имеют диаметр до 1 сантиметра и не 
повреждают окружающие ткани, поэтому не имеют местных про-
явлений. Бывают гормонально-активные и неактивные, которые 
являются случайной находкой и называются инциденталомами 
гипофиза. Клиническая картина гормонально-активных аденом 
складывается из эндокринных нарушений, поскольку опухо-
левые клетки активно продуцируют гормоны. Макроаденомы 
имеют диаметр более 1 сантиметра и наряду с эндокринной 
активностью способны изменять морфологию турецкого седла, 
воздействовать на соседние анатомические структуры, вызывая 
соответствующие симптомы. Образования более 3 сантиметров 
называют крупными, а свыше 5 – гигантскими [17–20].

По микроскопическому строению различают синусоидный, 
диффузный и папиллярный типы аденом. В синусоидной 
опухоли многочисленные капилляры окружены клеточными 
тяжами. Для диффузного типа характерно наличие плотно 
расположенных клеток овальной или полигональной формы. 
Папиллярный тип представлен цилиндрическим эпителием, 
который, располагаясь на узких полосках стромы, формирует 
множество папиллярных структур [21].

По характеру роста выделяют аденомы с экспансивным 
ростом и низкой пролиферативной активностью, с инвазив-
ным ростом, проникающие в окружающие структуры, соседние 
ткани, а также редко встречаемые аденокарциномы, образую-
щие метастазы [22].

По отношению к турецкому седлу и соседним анатомическим 
структурам выделяют эндоселлярные и эндоэкстраселлярные 
аденомы. Аденомы с эндоселлярным типом роста распростра-
няются в полости турецкого седла в отличие от аденом с эндо-
экстраселлярным типом роста, которые прорастают за пределы 
турецкого седла и подразделяется на следующие виды: 
1)	супраселлярные – распространяются в полость черепа; 
2)	латероселлярные – распространяются в кавернозный синус 

и/или под твердую мозговую оболочку, выстилающую дно 
средней черепной ямки; 

3)	инфраселлярные – распространяются в пазуху клиновидной 
кости; 

4)	антеселярные – распространяются в сторону решетчатого 
лабиринта; 

5)	ретроселлярные – распространяются в заднюю черепную 
ямку [7, 21].
Не менее большое клиническое значение имеют классифика-

ции по Hardy и Knosp. Первая разделяет на 4 класса. К неинва-
зивным относят 0 класс – с нормальным контуром; 1 класс – c 
выбуханием дна. Инвазивными являются 2 класс – с расширен-
ной ямкой; 3 класс – с локализованной деструкцией турецкого 
седла; 4 класс – с диффузной деструкцией. Система Knops 
учитывает инвазию в кавернозный синус. Степень 0 – аденома 
не покидает пределы турецкого седла; 1 степень – не выходит 
за линию, соединяющую середины 2 сегментов внутренней 
сонной артерии; 2 степень – не выходит за линию, соединяющую 
латеральные края артерий; 3 степень – аденома разрастается 
латеральнее внутренней сонной артерии; 4 степень – полная 
закупорка данной артерии [23]. 

Цюрихская шкала имеет более высокую экспертную оценку. 
Она основана на соотношении максимального горизонтального 

размера опухоли и минимального межкаротидного расстояния: 
1 степень – вероятность тотального удаления 95% (R<=0,75); 
2 степень – 77% (0,75<R<=1,25); 3 степень – 67% (R>1,25); 4 
степень – 15% (муфтообразное охватывание внутренней сонной 
артерии опухолью) [24].

В зависимости от размера и распространения опухоли су-
ществует несколько видов хирургических доступов: транссфе-
ноидальный, транскраниальный и комбинированный. Первый 
вид является методом выбора из-за своей малоинвазивности, 
возможности сократить время госпитализации и снизить смерт-
ность. Однако транскраниальные подходы составляют менее 
5–10% и по-прежнему необходимы при сложных аденомах, 
опухолях в форме гантели с сильным сужением диафрагмы, 
гигантских образованиях со значительным разрастанием и 
малым объемом турецкого седла и аденомах с ассиметричными 
расширениями. Транскраниальные подходы также показаны в 
случаях неудачного предшествующего транссфеноидального 
вмешательства, особенно при фиброзных опухолях, и как часть 
комбинированных транскраниальных и транссфеноидальных 
подходов при некоторых гигантских и инвазивных аденомах, 
будь то одновременно или поэтапно для увеличения объема 
резекции [25].

Примерно 36–54% аденом гипофиза не выделяют гормон 
и называются нефункциональными, а гормонпродуцирующие 
называются функциональными [26].

В 1980 г. Р. Альдман по характеру секретируемых гормо-
нов выделил: соматотропные, лактотропные, кортикотропные, 
тиреотропные, гонадотропные, смешанные и 2 типа неактивных 
онкоцитом и неонкоцитические аденомы (таблица) [22].

Соматотропинома

Соматотропные опухоли, или соматотропиномы – функци-
ональные аденомы гипофиза, характеризующиеся секрецией 
соматотропного гормона (СТГ). Новообразования, секретирую-
щие гормон роста (ГР), составляют от 9 до 13% опухолей [27, 
28]. Соматотропиномы, как правило, встречаются спорадически. 
Однако семейная или синдромальная акромегалия встречается 
у небольшой части пациентов [28, 29].

По строению соматотропинома представляет собой доброка-
чественное новообразование, для которого характерны: большие 
размеры (макроаденома 13,3–18,6 мм), инфраселлелярное 
распространение. По гистологическим данным, соматотропи-
номы можно разделить на плотногранулированные и редко-
гранулированные аденомы. Выделяют также бигормональные 
аденомы, продуцирующие ГР и пролактин (ПРЛ). Плотно гра-
нулированные аденомы имеют многочисленные секреторные 
гранулы в цитоплазме и демонстрируют цитоплазматическую 
ацидофилию, а также сильную иммунореактивность к ГР по 
всей цитоплазме. Ядерные и клеточные плеоморфизмы иногда 
наблюдаются в плотно гранулированных аденомах, но они не 
столь выражены. Аденомы с редкими грануляциями содержат 
относительно мало секреторных гранул. Клетки хромофобны, 
иммунореактивность к ГР слабая. Эти аденомы агрессивны, и 
наблюдается разная степень ядерного и клеточного плеомор-
физма. Маммосоматотрофноклеточные аденомы напоминают 
плотно гранулированные аденомы как при клиническом, так и 
при патологоанатомическом исследовании и различимы только 
при электронной микроскопии [30, 31].

Соматотропные опухоли вызывают гигантизм и акромегалию 
до и после закрытия эпифизарных пластинок роста соответст-
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Таблица Классификации аденом гипофиза 
Table Classification of pituitary adenomas
Критерии классификации

Classification criteria
Типы/Характеристики
Types/characteristics

Клиническое значение
Clinical value

1. По виду опухолевых 
клеток (Шонеман, 1892)
1. The appearance of tumor 
cells (Schönemann, 1892)

Ацидофильные
Базофильные
Смешанные

Acidophilic
Basophilic
Mixed

Историческая ценность. Не учитывает 
гормональную активность и совре-
менные морфологические данные
Historical value. Does not consider 
hormonal activity and modern 
morphological data.

2. По размеру
2. Size

Микроаденомы (≤1 см):
– Гормонально-активные (эндокринные 
нарушения)
– Неактивные («инциденталомы»)

Microadenomas (≤1 cm):
– Hormone active (endocrine disorders)
– Inactive (incidentalomas)

Часто бессимптомны. Проявляются 
только эндокринологические  
нарушения.
Often asymptomatic. Only endocrine 
disorders are evident.

Макроаденомы (>1 см):
крупные (>3 см)
гигантские (>5 см)

Macroadenomas (>1 cm):
large (>3 cm)
giant (>5 cm)

Помимо эндокринологических нару-
шений вызывают компрессию тканей 
и деформацию турецкого седла
In addition to endocrine disorders, 
they cause tissue compression and 
deformation of the sella turcica.

3. По микроскопическому 
строению
3. Microscopic structure

Синусоидный (капилляры+клеточные 
тяжи)
Диффузный (плотные клетки овальной/
полигональной формы)
Папиллярный (папиллярные структуры 
из цилиндрического эпителия)

Sinusoidal (capillaries + cellular strands)
Diffuse (dense oval/polygonal cells)
Papillary (papillary structures of 
cylindrical epithelium)

Определяет гистологическую 
структуру, но не всегда коррелирует 
с клиническим поведением.
Determines the histological structure, 
but does not always correlate with 
clinical course.

4. По характеру роста
4. Growth pattern

Экспансивный (низкая пролиферация)
Инвазивный (прорастание в соседние 
ткани)
Аденокарциномы (метастазы)

Expansive (low proliferation rate)
Invasive (spread into the adjacent tissues)
Adenocarcinomas (metastases)

Инвазивные формы требуют агрес-
сивного лечения Аденокарциномы 
крайне редки
Invasive forms require aggressive 
treatment Adenocarcinomas are 
extremely rare

5. По расположению
5. Location

Эндоселлярные (в пределах турецкого седла) Endosellar (within sella turcica)
Определяет хирургическую тактику 
и риск осложнений (например, 
сдавление зрительных нервов при 
супраселлярном росте)
Determines surgical tactics and the risk 
of complications (e.g., compression of 
the optic nerves in suprasellar growth)

Эндоэкстраселлярные:
супраселлярные (в полость черепа)
латероселлярные (в кавернозный синус)
инфраселлярные (в клиновидную пазуху)
антеселлярные (в решетчатый лабиринт)
ретроселлярные (в заднюю черепную 
ямку)

Endo-extrasellar:
suprasellar (invade the cranial cavity)
lateralsellar (invade the cavernous sinus)
infrasellar (invade the sphenoid sinus)
antesellar (invade the ethmoid labyrinth)
retrosellar (invade the posterior cranial 
fossa)

6. Классификация Hardy
6. Hardy classification

Неинвазивные:
0 класс (нормальный контур)
1 класс (выбухание дна)

Non-invasive:
Grade 0 (normal contour)
Grade 1 (bottom bulge) Оценка инвазивности и прогноза

Assessment of invasiveness and 
prognosis

Инвазивные:
2 класс (расширение ямки)
3 класс (локальная деструкция)
4 класс (диффузная деструкция)

Invasive:
Grade 2 (fossa enlargement)
Grade 3 (local destruction)
Grade 4 (diffuse destruction)

7. Классификация Knosp
7. Knosp classification

0 степень (в пределах седла)
I степень (не выходит за линию между 
сегментами ВСА)
II степень (до латеральных краев ВСА)
III степень (латеральнее ВСА)
IV степень (окклюзия ВСА)

Grade 0 (within the sella)
Grade I (does not extend beyond the line 
between the ICA segments)
Grade II (up to the lateral edges of the ICA)
Grade III (lateral to the ICA)
Grade IV (ICA occlusion)

Критична для планирования опе-
рации при инвазии в кавернозный 
синус
Critical for planning surgery for 
invasion of the cavernous sinus

8. Цюрихская шкала
8. Zurich scale

I степень (R≤0,75) – 95% шанс тотально-
го удаления
II степень (0,75<R≤1,25) – 77%
III степень (R>1,25) – 67%
IV степень (муфта вокруг ВСА) – 15%

Grade I (R≤0.75) – 95% chance of 
complete removal
Grade II (0.75<R≤1.25) – 77%
Grade III (R>1.25) – 67%
Grade IV (cuff around the ICA) – 15%

Прогнозирует успешность  
хирургического вмешательства
Predicts the success of surgical 
intervention

9. Хирургические доступы
9. Surgical accesses

Транссфеноидальный Transsphenoidal Метод выбора
Method of choice

Транскраниальный Transcranial

Удаление гиганских/фиброзных 
опухолей. Применяется в 5–10% 
сложных случаев
Removal of giant/fibrous tumors.  
Used in 5–10% of complex cases.

Комбинированный Combined

10. Гормональная актив-
ность
10. Hormonal activity

Функциональные (36–54% случаев):
соматотропные
лактотропные
кортикотропные
тиреотропные
гонадотропные
смешанные

Functional (36–54% of cases):
somatotropic
prolactinoma
corticotropic
thyrotropic
gonadotropic
mixed

Функциональные аденомы прояв-
ляются эндокринными синдромами 
(акромегалия, болезнь Кушинга  
и др.)
Functional adenomas manifest with 
endocrine syndromes (acromegaly, 
Cushing's disease, etc.).Нефункциональные:

онкоцитомы
неонкоцитические аденомы

Nonfunctional:
oncocytomas
non-oncocytic adenomas
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венно. Гиперсекреция СТГ приводит к увеличению акрального 
отдела (77%), грубым чертам лица (54%), обильному потоот-
делению (52%), синдрому запястного канала (51%), головным 
болям (44%), остеоартриту (42%), резистентности к инсулину 
(15%), характерны также сердечно-сосудистые заболевания и 
ранняя смертность, в т.ч. из-за онкологических заболеваний 
(полипы толстой кишки или узловой зоб). Симптомы могут 
быть незаметными, что часто приводит к задержке постановки 
диагноза (среднее время от появления первых симптомов/
признаков до постановки диагноза составляет 7 лет) [28, 29, 
32, 33].

Повышенный уровень инсулиноподобного фактора роста-1 
(ИФР-1) в сыворотке обычно подтверждает диагноз акроме-
галии. В случаях с повышенным или сомнительным уровнем 
ИФР-1 может быть выполнен пероральный тест на толерант-
ность к глюкозе для подтверждения диагноза. Отсутствие подав-
ления ГР до 1 мкг/л после документированной гипергликемии 
во время пероральной нагрузки глюкозой определяется как 
признак биохимической ремиссии и является диагностическим 
признаком акромегалии [34].

Для оценки размера и локализации соматотропиномы 
используется постконтрастная магнитно-резонансная томогра-
фия – МРТ (на Т2-взвешенных изображениях). Интенсивность 
сигнала со`лидной части аденом на Т2-взвешенных 
МР-изображениях классифицируется как гипоинтенсивная, 
когда она равна или ниже интенсивности сигнала белого ве-
щества, изоинтенсивная, когда выше, чем для белого вещества, 
и ниже, чем для серого вещества, и гиперинтенсивная, когда 
интенсивность равна или выше, чем для серого вещества. 
Плотно гранулированные соматотропиномы демонстрируют 
гипоинтенсивность на Т2-взвешенных изображениях, в то 
время как аденомы с редкими грануляциями – гипер- или 
изоинтенсивность [31].

Основным методом лечения соматотропином с неинвазим-
ным ростом является трансназальная транссфеноидальная 
аденомэктомия при помощи как микроскопической, так и эндо-
скопической техники. Хирургическое вмешательство обеспе-
чивает 60–80% биохимическую ремиссию. При этом ремиссия 
аденом с экстраселлелярным инвазимным ростом ниже [33, 
34]. Факторами, определяющими успешность хирургического 
вмешательства, являются более низкие предоперационные 
уровни СТГ и ИФР-1 в сыворотке, небольшая степень параселле-
лярного расширения [35]. Также хирургический способ лечения 
применяется в случаях, если вероятность стойкой ремиссии 
низка (гиганские или инвазивные анденомы). Аденэктомия в 
таких случаях проводится для уменьшения объема и лучшего 
послеоперационного контроля [36].

Медикаментозная терапия у пациентов с акромегалией, выз-
ванной соматотропиномой, может быть как неадъювантной, так 
и адъювантной [33, 35–37]. Предоперационное лекарственное 
лечение аналогами соматостатина (SSA) используется у паци-
ентов в течение 6 месяцев с целью облегчения симптомов либо 
для уменьшения размера аденомы гипофиза, чтобы помочь 
в хирургическом удалении железы или для снижения любых 
интра- и послеоперационных рисков, или все вышеперечислен-
ное [33, 38]. В качестве первичной линии терапия проводится у 
пациентов с противопоказаниями хирургическому вмешательст-
ву, а также лицам, отказавшимся от него. [29, 36, 37]. Лечение 
включает в себя лиганды соматостатиновых рецепторов (SRL), 
агонист дофамина длительного действия (каберголин) и анто-
гонист рецепторов ГР (пегвисомант), аналоги соматостатина 

(октероид, ланреоид). Также могут применяться комбинации 
препаратов (пенвисомант и SRL) в случаях, когда наблюдается 
рост опухоли, если лучевая терапия либо противопоказана, либо 
недоступна, либо в ожидании эффекта уменьшения опухоли 
при более агрессивных опухолях [37].

Лучевая терапия применяется в качестве третьей линии после 
неэффективной оптимальной медикаментозной терапии и 
хирургического вмешательства (облучение при субтотальной 
резекции либо рецидиве опухоли) [34–36, 39]. Цели лучевой 
терапии: контроль роста опухоли и/или снижение секреции ГР 
[40]. Для этого используется как стереотаксическая радиохирур-
гия (SRS), так и обычное облучение. При этом однофракционная 
стереотаксическая радиохирургия несколько более эффективна 
и имеет меньше осложнений по сравнению с фракционной 
лучевой радиотерапией [39].

В 2010 г. в рекомендациях Acromegaly Consensus Group были 
одобрены следующие критерии биохимической ремиссии: изме-
рение уровня сывороточного ИФР-1 (с нормативными диапазо-
нами, соответствующими возрасту и полу) и уровней ГР через 
3–6 месяцев после хирургического вмешательства. Для случай-
ного уровня ГР выше 1 нг/мл был рекомендован пероральный 
тест на толерантность к глюкозе с порогом подавления ГР 0,4 
нг/мл для сверхчувствительных анализов СТГ [41]. Лучевую и 
медикаментозную терапию можно оценить путем оценки сыво-
роточного уровня ИФР-1 и реакции аденомы на МРТ.

Пролактинома

Пролактинома является одной из наиболее часто встречаю-
щихся опухолей, которая приводит к устойчивым нарушениям в 
работе нейроэндокринной системы. Она происходит от пролак-
тотрофов – определенного типа клеток, ответственных за выра-
ботку ПРЛ. Выявляется в 3 раза чаще у женщин. Клинически 
проявляется нарушением полового созревания, аменореей, 
галактореей, ожирением у подростков. У половозрелых жен-
щин приводит к нарушениям менструального цикла и даже 
бесплодия. У мужчин наблюдаются эректильная дисфункция, 
снижение сексуального влечения, уменьшение количества семе-
ни и, в конечном итоге, бесплодие, гинекомастия. Пролактинома 
является самой частой по встречаемости опухолью гипофиза, 
частота обнаружений варьируется от 33 до 40%. 

По морфологическим признакам выделяют микро- и макро-
аденомы. Крайне редко обнаруживаются гигантские пролакти-
номы (4–5 см) и пикоаденомы (до 3 мм). Частота встречаемости 
того или иного вида аденом дополнительно разделяется по 
половым признакам. Для женщин характерно обнаружение 
микроаденом, у мужчин – макроаденом. Диагностика данной 
опухоли у лиц детского возраста крайне затруднено ввиду отсут-
ствия характерной клинической картины. Опухоль мягкой, студе-
нистой консистенции в связи со слабо выраженным развитием 
соединительной ткани между клетками опухоли. Гистологически 
– это мономорфные опухоли с клетками, расположенными в 
виде тяжей. Цитоплазма может быть ацидофильной или хромо-
фобной при небольшом числе секреторных гранул, позволяет 
судить о степени активности опухоли. При иммуногистохи-
мическом исследовании выявляются секреторные гранулы, 
заполненные ПРЛ [42]. 

Основным методом лечения является применение антаго-
нистов дофамина, таких как бромокриптин, каберголин и т.д. 
Результатом является нормальная секреция ПРЛ и в 92% слу-
чаев спадение размеров аденомы [43].
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Кортикотропинома

Кортикотропиномами называются аденомы, продуцирующие 
адренокортикотропный гормон (АКТГ). Опухоли, продуцирую-
щие АКТГ, составляют 6–10% и чаще встречаются у женщин (3:1) 
[18, 44]. Кортикотропные опухоли представляют собой микроа-
деномы с эксраселлелярным распространением. Гистологически 
кортикотропиномы разделяются на плотно- и редкогранулиро-
ванные, а также выделяют «немые» аденомы [44–46].

Плотногранулированные аденомы содержат базофильные 
клетки с пухлой цитоплазмой, овальными ядрами с заметным 
ядрышком. Многочисленные секреторные гранулы имеют удли-
ненную форму и «слезинки». При электронной микроскопии 
наблюдается хорошо развитый Гольджи-аппарат и осязаемый 
гранулярный эндоплазматический ретикулум. Характерна силь-
ная положительная ШИК-реакция. Однако клетки, содержащие 
обильные промежуточные креатиновые нити, могут обладать 
слабоположительной ШИК-реакцией. Редкогранулированные 
аденомы содержат меньшее число секреторных гранул. 
Аденомы, содержащие гранулы, часто имеют больший размер 
и более агрессивно инвазируют окружающие ткани. «Немые» 
кортикотропиномы гистологически при электронной микроско-
пии и иммуногистохимическом исследовании идентичны функ-
циональным аденомам, но клинических проявлений нет [44, 47].

Кортикотропиномы вызывают эндогенную болезнь Иценко–
Кушинга. По разным оценкам АКТГ-продуцирующие адено-
мы являются причиной появления данной эндокринопатии в 
60% случаев [46], а иногда и в 80% случаев [45] Признаками 
гиперсекреции АКТГ являются: лунообразное лицо, характерное 
ожирение туловища, появление фиолетовых стрий, синяков на 
коже, увеличение волос на теле и лице [48]. Соматическими 
проявлениями заболевания являются артериальная гипертензия, 
миопатия, системный остеопороз, психоэмоциональные нару-
шения, расстройства менструального цикла женщин [35]. Для 
эндогенной болезни Иценко–Кушинга характерна повышенная 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, инфекций, 
а также злокачественных новообразований гипофиза, легких, 
толстой или прямой кишки [49].

Для диагностики кортикотропных аденом гипофиза исполь-
зуется иммуногистохимическая, лабораторная, а также лучевая 
диагностика. Иммуногистохимический анализ позволяет выя-
вить положительную реакцию на наличие АКТГ и проопиоме-
ланокортина [44, 47].

Лабораторные анализы способны определить умеренное 
повышение уровня АКТГ в плазме, что позволяет исключить 
опухоль коры надпочечников. Также диагностическое значение 
имеет экскреция свободного кортизола с мочой. Для диф-
ференциальной диагностики гипофизарных и эктопических 
источников гиперсекреции АКТГ могут использоваться тесты 
с высокими дозами дексаметазона и стимуляцией кортико-
тропин-рилизинг-гормона. Однако оба теста имеют частоту 
ложноотрицательных ответов около 10% [35].

Лучевая диагностика кортикотропином с помощью стандарт-
ных методов визуализации затруднена в связи с малыми разме-
рами новообразования (до 4 мм). Стандартная напряженность 
поля МРТ в 1,5 или 3 Тл имеет ограниченную чувствитель-
ность для обнаружения этих опухолей гипофиза. В связи с 
этим используются альтернативные последовательности МРТ 
(например, динамические, объемные, инверсное восстановление 
затухания жидкости) и более высокая напряженность магнитно-
го поля (7Т). Такие методы способствуют локализации опухоли, 

но несут в себе риск выявления случайных поражений гипофиза. 
Поэтому молекулярная визуализация все чаще применяется для 
обнаружения небольших аденом, секретирующих АКТГ, при 
этом гибридная визуализация (позитронно-эмиссионная томо-
графия – ПЭТ в сочетании с МРТ) позволяет точно определить 
анатомическую локализацию участков поглощения радиофар-
мпрепарата. В случаях, если кортикотропинома не обнаружи-
вается с помощью традиционной МРТ, для локализации опухо-
ли могут потребоваться более инвазивные методы, такие как 
биопсия из нижнего каменистого синуса (IPSS). Данный способ 
имеет высокую точность для различения гипофиза Кушинга и 
эктопической секреции АКТГ с заявленной чувствительностью 
и специфичностью в диапазоне от 90 до 95%. IPSS является 
инвазивным методом диагностики и доступен только в специ-
ализированных центрах под руководством опытного радиолога. 
Данное вмешательство включает такие риски, как кровотечение, 
инфекцию и инсульт [50, 51].

Для терапии кортикотропином, как и для других аденом 
гипофиза, применяют транссфеноидальную аденомэктомию. 
Хирургическое лечение болезни Кушинга позволяет достичь 
91% ремиссии микроаденом, но падает до 65% для пациентов с 
макроаденомами [48]. По разным оценкам, 10–35% пациентов с 
ремиссией в течение 10 и более лет наступает рецидив заболева-
ния [48, 52]. Факторами, определяющими успешность резекции, 
являются предоперационная МРТ-диагностика, небольшие раз-
меры новообразования, отсутствие инвазии в твердую мозговую 
оболочку и внегипофизарной локализации аденомы. Если во 
время хирургического вмешательства аденома не выявляется, 
может быть выполнена геми- или пангипофизэктомия, с часто-
той ремиссии 60–75% [35, 36]. Однако отдаленные результаты 
после аденомэктомии могут демонстрировать персистенцию или 
рецидив заболевания в одной трети случаев. Лечение в таких 
ситуациях включает повторное вмешательство, радиохирургию 
гамма-ножом или тотальную двустороннюю адреналэктомию [53].

Ранняя повторная трассфеноидальная аденомэктомия имеет 
ряд недостатков по сравнению с первичной: ее эффективность 
снижается примерно в 60% случаев, увеличивается частота 
рецидивов, постоперационных осложнений и гипопитуитаризма 
[35, 52, 53].

Лучевая терапия используется при неудачной аденомэкто-
мии, при инвазивных аденомах или при противопоказаниях к 
хирургическому вмешательству у конкретного пациента [36]. 
Гамма-нож или традиционная лучевая терапия приводят к отсро-
ченному разрешению гиперкортицизма, требуют медицинского 
лечения в промежуточный период в ожидании радиационного 
воздействия, которое может занять несколько лет. Для контроля 
гиперкортицизма используется стереотаксическая радиохи-
рургия (SRS или гамма-нож), и фракционное облучение. SRS, 
направленная на аденому или цельное седло, применяется с 
эффективностью 54–75% до 5 лет и частотой рецидивов 20–30% 
[52]. Время достижения ремиссии при стереотаксической тера-
пии составляет по разным оценкам от 14,5 до 16,6 месяца. При 
фракционном облучении биохимическая ремиссия достигается у 
83% пациентов при курсе в среднем от 18 до 42 месяцев [35, 36].

Двусторонняя адреналэктомия является третьей линией 
терапии для пациентов с неконтролируемым гиперкортициз-
мом, несмотря на хирургическое вмешательство на гипофизе, 
соответствующую медикаментозную терапию и/или облучение 
гипофиза. Также существуют случаи тяжелого гиперкортициз-
ма, когда желателен мгновенный контроль гиперкортизола. У 
таких пациентов билатеральная адреналэктомия используется 
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в качестве терапии первой линии в попытке спасти жизнь. В 
обеих ситуациях хирургическое вмешательство обеспечивает 
быстрое и однозначное разрешение гиперкортицизма, очень 
высокую частоту ремиссии симптомов [35, 53, 54]. В редких 
случаях гиперкортицизм может сохраняться или рецидивировать 
из-за остаточной ткани надпочечников [36].

Несмотря на свою эффективность, двусторонняя адреналэк-
томия может привести к значительным осложнениям: аддисо-
новский криз после хирургического вмешательства (до 20%), 
синдром Нельсона (0–47% пациентов) из-за отсутствия эффекта 
отрицательной обратной связи кортизола на кортикотрофы 
гипофиза, что приводит к быстрому, неконтролируемому росту 
аденомы [35, 53].

Медикаментозная терапия необходима при персистирующем 
или рецидивирующем гиперкортицизме после транссфенои-
дальной хирургии, а также в случаях, если пациент отказывается 
от хирургического вмешательства, имеет противопоказания 
или опухоль не имеет четкой локализации. Кроме того, меди-
каментозная терапия может использоваться в дополнение к 
лучевой терапии для нормализации уровня кортизола до тех 
пор, пока возникает терапевтический эффект радиации, или 
на неопределенный срок, если лучевая терапия неэффективна. 
Лекарственная терапия является пожизненной и может быть 
направлена на ингибирование продукции АКТГ кортикотропино-
мой (Пастероид, Каберголин), ингибирование стероидогенеза в 
надпочечниках (Кетоконазол, Метирапон, Митотан и Этомидат) 
и блокирование глюкокортикоидных рецепторов в перифери-
ческих тканях (Мифепристон) [35, 36, 52].

Гонадотропинома

Гонадотропные аденомы характеризуются секрецией фолли-
кулостимулирующего (ФСГ) и лютеинизирующего гормонов (ЛГ). 
Данные опухоли сложно диагностируются, т.к. нередко секрети-
руют биологически неактивные продукты, которые не приводят 
к развитию клинических симптомов [55]. Гонадотропная опу-
холь состоит из хромофобных клеток с небольшим количест-
вом грануляций, дающих ШИК-положительную реакцию. ЭМ 
демонстрирует наличие выраженного полового диморфизма. 
Выделяют высокодифференцированную («женскую») опухоль 
и «мужскую» гонадотропиному с низкой дифференциацией. 
Для «женской» аденомы характерны однотипность клеточного 
строения, овоидность ядер, развитость гранулярной эндоплаз-
матической сети и комплекса Гольджи («пчелиные соты»). 
Низкодифференцированная опухоль не имеет таких признаков, 
что осложняет ее диагностику. Иммуногистохимически выделя-
ют 5 клеточных типов: р-ФСГ, р-ЛГ и a-SU, р-ФСГ и р-ЛГ, р-ФСГ 
и a-SU, р-ФСГ; a-SU [22]. 

Гонадотропиномы имеют разные клинические проявления в 
зависимости от пола и возраста. У детей проявляется ранним 
половым созреванием [56–58]. У женщин репродуктивного воз-
раста проявляются нарушением менструального цикла, образо-
ванием кист, синдромом гиперстимуляции яичников, снижением 
фертильности, гастралгией и люмбалгией [55, 59–62], возможно 
сочетание с галактореей [63]. В постменопаузе основные про-
явления обусловлены местной инвазией опухоли, т.к. гиперсе-
креция гонадотропинов не оказывает действия на яичники и 
выработку эстрогенов. У мужчин же наблюдается увеличение 
мошонки, нарушения эрекции и снижение полового влечения 
[55, 59]. Гиперсекреция ЛГ может приводит к повышенному 
содержанию тестостерона в крови [64, 65]. 

Методом выбора при лечении является хирургическое вмеша-
тельство с применением послеоперационной лучевой терапии. 
Однако при применении комбинации анаболически–андроген-
ных стероидов и ДА снижается выработка гонадотропинов. 
После курса лечения в 12 месяцев удается уменьшить размер 
опухоли на 20%. Данная терапия может применяться при зло-
качественных опухолях или неэффективности хирургического 
лечения [66].

Тиреотропинома

Тиреотропинома – это доброкачественное новообразова-
ние гипофиза, продуцирующее тиреотропный гормон (ТТГ), 
на ее долю приходится около 1,0–2,8% от всех аденом [67, 
68]. Этиологические факторы, приводящие к изменениям 
нормальных тиреотропинпродуцирующих клеток, неизвестны. 
Характерные для многих опухолей онкогены, нарушения в генах 
рецепторов в тиреотропиномах не выявлены.

Морфологически тиреотропинома представляет собой добро-
качественное новообразование фиброзного строения. В боль-
шинстве случаев опухоль имеет большие размеры (макроадено-
ма) и характеризуется инвазивным ростом. Микроскопическая 
структура обычно представлена высоко дифференцированными 
аденоматознотрансформированными тиреотрофными клетками. 
Низкодифференцированные образования состоят из веретено-
образных клеток с гетерохромными ядрами и малым числом 
секреторных гранул. 

ТТГ-секретирующая опухоль составляет до 80% всех тирео-
тропином. Характеризуется усиленной секрецией исключительно 
ТТГ. Смешанная тиреотропина встречается в 20–25% случаев. 
Наряду с ТТГ опухоль продуцирует другие гипофизарные гормо-
ны, чаще ПРЛ, соматостатин. В клинике на первый план выходят 
проявления гипертиреоза. Симптоматика гипертиреоза зачастую 
маскируется клиническими проявлениями гиперпролактине-
мии, акромегалии. Опухоль состоит из соматотпориноцитов – 
со`лидных клеток крупного размера. 

Тиреотропиномы делятся на плотно и редкогранулирован-
ные. Для плотногранулированных аденом характерны высокая 
дифференцировка, округлая форма, центральное расположе-
ние ядра, большое число секреторных гранул (200–400 нм) в 
цитоплазме, обнаруживаемых с помощью кислых красителей, 
и иммунореактивность к ГР. Редкогранулированные аденомы 
состоят из хромофобных клеток с меньшим числом гранул 
(100–250 нм). Такие тиреотропиномы более агрессивны: они 
могут трансформироваться в карциному, имеют клеточный и 
ядерный атипизм и склонны к инвазивному росту [22, 69]. Чаще 
всего манифестирует данная опухоль признаками гипотиреоза 
(потливость, тревожность, снижения массы тела, эмоциональная 
лабильность, возможно инсомния), однако при повышенной 
продукции возможны проявления акромегалии, увеличения 
размера кистей и стоп. Макроаденомы могут вызывать масс-
эффект и вызывать компрессию зрительных путей, вызывать 
цефалгию за счет повышения внутричерепного давления [70].

Полигормональные  
и множественные аденомы

Полигормональные аденомы секретируют более одного 
тропного гормона. Также выделяют множественные аденомы 
гипофиза, способные синтезировать несколько видов гормонов. 
В отличие от плюригомональных они состоят из различных 
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клеточных линий [16]. Однако существуют и множественные 
опухоли, секретирующие один и тот же гормон. Соответственно 
выделяемым гормонам имеют клиническое проявление. Нередко 
являются случайной находкой при аутопсии [71].

Атипичные аденомы

По классификации, предложенной ВОЗ в 2004 г., выде-
ляют типичные и атипичные аденомы, а также способные 
к метастазированию аденокарциномы, которые составляют 
0,2% всех опухолей гипофиза. Атипичные аденомы харак-
теризуются высокой митотической активностью, индексом 
Ki-67 выше 3% и/или иммуноположительный p53. На их долю 
приходится 10–15%. Прогностическая ценность не была опре-
делена, поэтому термин не вошел в классификацию ВОЗ 2017 
г. Однако некоторые авторы выделяют аденомы высокого 
риска, имеющие инвазивный рост и агрессивное течение. 
К ним относят соматотропиному, пролактиному у мужчин, 
скрытые кортикотропиномы, которые не имеют клинических 
проявлений, но характеризуются повышением в крови уровней 
АКТГ и кортизола. Недавно выделили полигормональную Pit-1-
положительную аденому, ранее известную как аденому гипо-
физа третьего подтипа. В 2016 г. С. Dai и соавт. предложили 
термин «рефрактерная аденома гипофиза», диагностическим 
критерием которой являются инвазивный рост, индекс Ki-67 
больше 3% при росте более 2% в месяц, отсутствие контроля 
роста и/или гиперсекреции, послеоперационный рецидив в 
течении 6 месяцев и отсутствие метастазов [72].

Карцинома и вопросы диагностики

Карциномы, или рак гипофиза, встречаются редко, составляя 
примерно 0,1% от всех аденозированных гипофизов. Могут воз-
никнуть в любом возрасте, однако чаще развиваются у пожилых 
людей. Как правило, вырабатывают гормоны и имеют сход-
ное с аденомами морфологическое строение. Поэтому точный 
диагноз может быть поставлен после выявления метастазов, 
которые часто распространяются в головной и спинной мозг 
и окружающие их оболочки и кости [16, 73]. Часто вторичные 
опухоли секретируют другие гормоны [74]. Поэтому диагностика 
требует комплексного подхода и консультации эндокринологов, 
неврологов, рентгенологов, патогистологов, нейрохирургов и 
офтальмологов. Во время неврологического осмотра уделяется 
особое внимание остроте зрения и офтальмологическим син-
дромам, т.к. опухоль может оказывать прессорное действие на 
зрительный нерв, нервы иннервирующие мышцы глаза. Также 
для особо крупных аденом характерно сдавление гипоталамуса 
и лимбической системы, сопровождаемое нарушением функ-
ций. Применение моноклональных антител позволяет выявить 
аденому и определить гормональную активность новообразо-
вания [75, 76].

Эндокринологическая диагностика начинается с анализа 
крови на гормоны, такие как ПРЛ, АКТГ, кортизол, соматотроп-
ный, индуцибельный фактор роста-1, ТТГ, ЛГ, ФСГ и эстрадиол. 
Если же завышен уровень ПРЛ и наблюдается отрицательный 
тест стимуляции и подавления выработки данного гормона, то 
можно судить о наличии пролактиномы. Данная опухоль успеш-
на поддается лечению антагонистами ДОФА. Если обнаружена 
патологическая секреция других гормонов с подтвержденными 
изменениями структуры гипофиза на МРТ, есть показания к 
хирургическому лечению [39].

При наличии нарушений зрения и других неврологиче-
ских нарушений, активного роста опухоли и недостаточности 
медикаментозного лечения показано хирургическое лечение. 
Бо`льшая часть вмешательств проводится в плановом поряд-
ке, однако при беременности, прогрессирующем снижении 
зрения, сильной компрессии тканей и эндокринологических 
синдромах необходимо проведение срочного или экстренного 
вмешательства [77].

При планировании тактики лечения следует учитывать, что 
трансназальное хирургическое вмешательство способствует 
усилению метаболизма норадреналина в гипоталамусе. Это 
активирует гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую ось, 
приводя к выбросу АКТГ гипофизом и последующей гипер-
секреции глюкокортикостероидов, что может индуцировать 
послеоперационные изменения когнитивных функций [78].

Заключение

Таким образом, аденомы гипофиза дифференцируют по 
двум основным признакам: микроскопическому строению и 
секретируемому гормону. Патологическая секреция гормона 
определяет функциональное состояние организма в процессе 
течения заболевания, поэтому необходима комплексная диаг-
ностика для более точного понимания морфофункциональной 
характеристики. Так, наиболее благоприятный исход имеется 
у высокодифференцированных плотногранулированных опу-
холей гипофиза, в то время как низкодифференцированные 
и редкогранулированные аденомы, а также карциномы, имеют 
выше риск рецидива. 

Чувствительность аденом гипофиза к различным методам 
лечения также зависит от клеточного состава и гормональной 
активности. Наиболее эффективным методом терапии практи-
чески всех доброкачественных аденом является аденомэктомия. 
Исключение представляет лишь пролактинома, где наибольшую 
действенность демонстрирует лекарственная терапия. 

Знание экспертом структурно-функциональных особенностей 
опухолей гипофиза позволит повысить точность дифферен-
циальной диагностики, эффективность симптоматического и 
окончательного лечения и облегчить ежедневное курирование 
пациента.
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Алевтина Федоровна Бровкина родилась 
30 июня 1930 года в Москве. В 1954 году 
окончила с отличием Лечебный факультет 
Первого Московского ордена Ленина меди-
цинского института (1-й МОЛМИ, Сеченовский 
Университет), затем – интернатуру по специ-
альности «терапия». Работала врачом-офталь-
мологом в Брянской областной больнице, 
затем в Московской клинической больнице № 
36. В 1959 году окончила клиническую орди-
натуру по специальности «Офтальмология» 
Московской глазной клинической больницы, 
где осталась работать офтальмологом. 

В 1965 году защитила кандидатскую диссер-
тацию по теме «Клинико-рентгенологические 
особенности опухолей орбиты и роль ангиографии в их рас-
познавании», в 1970 году защитила докторскую диссертацию 
«Первичные новообразования орбиты», в 1980 году получила 
звание профессора. С 2004 года по настоящее время – профессор 
кафедры офтальмологии Российской медицинской академии 
непрерывного профессионального образования.

В 1976 году Алевтина Федоровна Бровкина организовала первое 
в стране отделение офтальмоонкологии и радиологии на базе 
Московского НИИ глазных болезней им. Гельмгольца. При уча-
стии министра здравоохранения Б.В. Петровского были созданы 
9 центров офтальмоонкологии по всей стране. В 1980 году был 
создан Всесоюзный научно-методический центр офтальмоонколо-
гии и радиологии, который занимался разработкой современных 
методов ранней диагностики и лечением опухолей глаза и орбиты, 
разрабатывал и внедрял в практику методы комплексного лечения 
и взрослых больных, и детей, координировал уже 12 регионар-
ных центров по стране. С 1993 года возглавляемый Алевтиной 
Федоровной отдел стал крупнейшим в стране Всероссийским 
центром офтальмоонкологии и радиологии. Около 1500 больных в 
год с различной онкопатологией органа зрения получали лечение 
в условиях стационара, а офтальмоонкологические кабинеты 
Института осуществляли консультативную помощь более чем 5000 
пациентам из различных регионов РФ, а также из СНГ и зарубежья. 

На базе центра проводились научно-практические конфе-
ренции, специалисты Центра А.Ф. Бровкиной участвовали в 
Международном конгрессе онкоофтальмологов в Филадельфии 
(США), где рассказывали о достижениях органосохраняющих 
операций, сочетающих хирургические методы лечения с луче-
вой терапией. В 2014 году Департамент здравоохранения города 
Москвы принял решение о присоединении Московской городской 
клинической офтальмологической больницы к Городской клини-
ческой больнице им. С.П. Боткина в качестве филиала. С 2014 года 
А.Ф. Бровкина курирует Отделение, вошедшее в состав многопро-
фильной ГКБ им. С.П. Боткина.

В 2000 году Алевтина Федоровна Бровкина 
стала член-корреспондентом РАМН, 
в 2005 году – академиком РАМН, в 2013 году – 
академиком РАН отделение медицинских наук.

Академик А.Ф. Бровкина – учёный с мировым 
именем, широко известный в профессиональной 
среде, выдающийся врач-офтальмолог, офталь-
моонколог, офтальморадиолог, создатель рос-
сийской офтальмоонкологической школы. Она 
разработала и внедрила в медицинскую практику 
новые методы оперативного и лучевого лечения 
пациентов, страдающих опухолями органа зрения. 
Широко применяла иммуномодуляторы при зло-
качественных новообразованиях глаза и орбиты, 
разработаны методики по венографии орбиты, 

описана семиотика при опухолях и опухолеподобных состояниях. 
А.Ф. Бровкина первой начала проводить исследования по компьютер-
ной томографии в орбитологии и радиосцинтиграфии при опухолях 
орбиты, созданы первые отечественные офтальмоаппликаторы для 
локального облучения опухолей глаза и его придаточного аппарата, 
ею совместно с сотрудниками ИТЭФ разработана методика облучения 
опухолей узким медицинским протонным пучком. Огромный клиниче-
ский опыт позволяет А.Ф. Бровкиной с большой точностью определять 
объём, степень и качество хирургического вмешательства в каждом 
конкретном случае при патологии органа зрения.

Академик Бровкина автор более 420 научных работ, из них – 
18 книг, монографий и учебников для студентов медицинских 
вузов, более 40 патентов на изобретения в области офтальмоонко-
логии. Автор первого российского «Руководства по офтальмоон-
кологии». Под её руководством выполнены и успешно защищены 
11 докторских и 40 кандидатских диссертаций по офтальмоонко-
логии и орбитальной патологии.

Алевтина Федоровна Бровкина член редколлегий ряда про-
фессиональных журналов, член президиума общероссийской 
Ассоциации врачей-офтальмологов, член Московского научного 
общества офтальмологов, «Заслуженный деятель науки РСФСР».

Её труды по достоинству оценены государством и людьми. 
Академик Бровкина награждена орденом Дружбы народов, 
является лауреатом Государственной премии СССР, премии 
Правительства РФ в области науки и техники, премии РАМН 
им. академика М.И. Авербаха. Алевтина Федоровна отмечена юби-
лейной медалью «300 лет Российской академии наук», Почётным 
дипломом Президента Азербайджанской Республики – за заслуги в 
укреплении научных связей между Азербайджанской Республикой 
и Российской Федерацией.

Редколлегия и редакция журнала «Голова и шея» от души 
поздравляют Бровкину А.Ф. и желают юбиляру крепкого здоро-

вья и неиссякаемой энергии, долгих лет плодотворной работы  
на благо отечественной медицины.

К юбилею академика РАН, профессора, д.м.н.  
БРОВКИНОЙ АЛЕВТИНЫ ФЕДОРОВНЫ

Тридцатого июня 2025 г. академик Российской академии наук, профессор, доктор медицинских наук – Бровкина 
Алевтина Федоровна отметила свой 95-летний юбилей.

Для цитирования: К юбилею академика РАН, профессора, д.м.н. Бровкиной Алевтины Федоровны. Head and neck. Голова и шея. Российский
журнал. 2025;13(3):191
Doi: 10.25792/HN.2025;13.3.191
For citation: On the anniversary of Academician of the Russian Academy of Sciences, Professor, Doctor of Medical Sciences Alevtina Fedorovna Brovkina.
Head and neck. Russian Journal. 2025;13(3):191
Doi: 10.25792/HN.2025;13.3.191
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К юбилею д.м.н., профессора, члена-корреспондента РАН 
МОИСЕЕНКО ВЛАДИМИРА МИХАЙЛОВИЧА 

Владимир Михайлович Моисеенко родил-
ся 19 сентября 1955 г. в Ленинграде (ныне 
город Санкт-Петербург). В 1978 г. окончил 1-й 
Ленинградский медицинский институт им. акад. 
И.П. Павлова. После окончания университета 
проходил обучение в ординатуре и аспирантуре 
на базе НИИ Онкологии им. проф. Н.Н. Петрова, 
в котором проработал более 30 лет, пройдя путь 
от ординатора до заместителя директора по 
научной работе. В 1984 г. защитил кандидатскую, 
в 1994 г. – докторскую диссертацию. С 1999 г. 
ведет преподавательскую деятельность: профес-
сор кафедры онкологии Первого СПб медицин-
ского университета (1999–2001), заведующий 
кафедрой онкологии СПбМАПО (2001–2011), заведующий кафедрой 
онкологии Санкт-Петербургского медико-социального института.

С марта 2013 г. Владимир Михайлович Моисеенко возглавляет 
Онкологический центр им. Н.П. Напалкова – один из самых высокотех-
нологичных онкологических центров в стране. Под его руководством в 
2021 г. модернизация отделения радиологии завершилась созданием 
Центра ядерной медицины.

В 2022 г. В.М. Моисеенко избран членом-корреспондентом РАН 
от отделения физиологических наук.

Владимир Михайлович – крупный ученый, один из ведущих спе-
циалистов в области экспериментальной и клинической онкологии. 
Профессор В.М. Моисеенко стоял у истоков разработки новых методов 
диагностики и лечения онкологических заболеваний. В 90-е гг. ХХ века 
он участвовал в совместных научных программах ведущих мировых 
школ онкологии, а также был представителем от России во Всемирной 
организации здравоохранения.

Под руководством профессора В.М. Моисеенко был разработан 
оригинальный протокол самообследования с целью раннего выяв-
ления рака молочной железы, исследован принципиальный подход 
к повышению эффективности стандартного химиотерапевтического 
лечения больных со`лидными опухолями путем его индивидуализации 
на основе молекулярно-генетического профиля опухоли, создан новый 
алгоритм лечения больных раком молочной железы с нарушенным 
механизмом репарации ДНК на основе цитостатических препаратов 
с алкилирующим механизмом действия, разработан оригинальный 
алгоритм лечения больных немелкоклеточным раком легкого на осно-

ве определения мутаций тирозинкинзы рецептора 
эпидермального фактора роста и применения 
низкомолекулярных ингибиторов этого рецептора, 
исследован новый метод активной специфической 
иммунотерапии на основе немодифицированных 
и модифицированных опухолевых клеток, а также 
способ вакцинотерапии на основе дендритных 
клеток для лечения пациентов с меланомой кожи 
и раком почки.

Владимир Михайлович ведет активную науч-
ную деятельность. Профессор В.М. Моисеенко – 
автор 9 монографий и более чем 450 публикаций 
в отечественных и зарубежных изданиях, имеет 
7 патентов на изобретение. Под руководством 

профессора Моисеенко защищено 6 докторских диссертаций и 19 дис-
сертаций на соискание ученой степени кандидата медицинских наук. 

С 2000 г. Владимир Михайлович является главным редактором 
журнала «Практическая онкология» – печатного органа основанной 
им «Отечественной школы онкологов», соавтором «Практических 
рекомендаций RUSSСO», членом редколлегии зарубежных журналов: 
Annals of oncology, MEMO.

Член-корреспондент В.М. Моисеенко – участник более 40 (в течение 
20 лет) международных клинических исследований, в т.ч. с аудитом 
FDA, член номинационного комитета Европейском общества хими-
отерапевтов (ESMO), член Американской Ассоциации Клинических 
Онкологов (ASCO), главный внештатный химиотерапевт Комитета 
здравоохранения Санкт-Петербурга.

Его труды по достоинству оценены государством и людьми. 
В 2002 г. Владимир Михайлович награжден грамотой губернатора 
Санкт-Петербурга «За заслуги в области здравоохранения» и медалью 
«В память 300-летия Санкт-Петербурга», в 2004 г. удостоен Премии 
Правительства РФ в области науки и техники за цикл эксперименталь-
ных и клинических исследований в области биотерапии и иммунодиаг-
ностики злокачественных новообразований. В 2005 г. В.М. Моисеенко 
присуждено звание Заслуженного врача РФ, в 2022 г. он награжден 
орденом Пирогова.

Редколлегия и редакция журнала «Голова и шея» от души поздрав-
ляют В.М. Моисеенко с юбилеем и желают дальнейших научных 
успехов, долгих плодотворных лет работы, доброго здоровья и бла-
гополучия.

Девятнадцатого сентября 2025 г. доктор медицинских наук, профессор, член-корреспондент Российской академии 
наук Моисеенко Владимир Михайлович отметил свой 70-летний юбилей.

Для цитирования: К юбилею д.м.н., профессора, члена-корреспондента РАН Моисеенко Владимира Михайловича. Head and neck. Голова и шея.
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