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КЛИНИчЕсКАя зНАчИМОсТь МОРфОЛОгИчЕсКИХ МЕТОдОВ дИАгНОсТИКИ 
сЛИзИсТОй ОБОЛОчКИ ПОЛОсТИ РТА И КРАсНОй КАйМЫ гуБ с цЕЛью 
ВЫяВЛЕНИя РАННИХ ПРИзНАКОВ МАЛИгНИзАцИИ
Кафедра челюстно-лицевой хирургии Омской государственной медицинской академии, 644043, г. Омск, ул. 
Ленина, 12

Проведено гистологическое исследование 140 биоптатов (n – 140) и иммуногистохимическое исследование 35 биоп-
татов (n – 35) слизистой оболочки у пациентов с лейкоплакией органов полости рта. Представлены результаты 
поиска молекулярных критериев диагностики видов лейкоплакии слизистой оболочки полости рта как между собой, 
так и с плоскоклеточным раком слизистой оболочки полости рта.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  лейкоплакия, предраки, гистохимические исследования, диагностика

A.F. Sulimov, A.B. Kuznetsova
THE CLINICAL SIGNIFICANCE OF MORPHOLOGICAL METHODS OF DIAGNOSTICS OF THE MUCOUS 
MEMBRANES OF THE ORAL CAVITY AND VERMILLION BORDER WITH THE AIM OF IDENTIFYING THE EARLY 
SIGNS OF MALIGNANCY
The histological research of 140 bioptatoves and immunohistochemical  research of 35 bioptatoves of mucous membranes of 
the patients with oral leukoplakia have been carried out. Findings of the diagnostic molecular criteria  of the leukoplakia types 
of the  oral mucous membranes in comparison with each other as well as with squamous cell carcinoma of the oral mucous 
membranes have been presented.
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Введение
Своевременная и эффективная диагностика неопластиче-

ских заболеваний слизистой оболочки полости рта (СОПР) и 
красной каймы губ по-прежнему остается важной проблемой 
онкостоматологии, так как опухоли челюстно-лицевой обла-
сти отличаются большим разнообразием как морфологиче-
ского строения, так и клинических проявлений.

Актуальность темы данной работы обусловлена высокой 
распространенностью лейкоплакии СОПР и сложностью ди-
агностики ее различных видов и начала процесса малигниза-
ции на основании только клинических данных.

Лейкоплакия – заболевание, характеризующееся патоло-
гическим ороговением СОПР или красной каймы губ, воз-
никающее в ответ на хронические экзо- и эндогенное раздра-
жение. Определенные виды лейкоплакии могут трансфор-
мироваться в плоскоклеточный рак СОПР. Злокачественную 
трансформацию, по данным разных авторов, выявляют в 
2–36% случаев в зависимости от гистологического строения 
лейкоплакии СОПР и красной каймы губ (Зиновьев А. С. и 
соавт., 1999; Lee J. и соавт., 2000; Kim J. и соавт., 2001; Santos-
Garcia A. и соавт., 2005).

Несмотря на кажущуюся простоту диагностики в связи с 
видимой локализацией лейкоплакии СОПР уровень диагности-
ки остается низким, определение нозологических форм предра-
ка основывается только на впечатлении от осмотра, вследствие 
чего уровень диагностических ошибок достигает 90%.

Цель исследования: повысить эффективность донозоо-
логической диагностики предраковых заболеваний и выяв-
ления процессов малигнизации очагов поражения слизистой 
оболочки у пациентов с лейкоплакией СОПР.

Задачи исследования: 1) провести гистологическую 
оценку биопсийного материала согласно клинической клас-
сификации А. Л. Машкилейсона (1970) и классификацией 
ВОЗ (2005); 2) обосновать необходимость обязательного 
проведения иммуногистохимического исследования очагов 
поражения СОПР у пациентов с лейкоплакией.

Материалы и методы
Исследование проводили на базе отделения челюстно-

лицевой хирургии городской клинической больницы № 11 и 
лаборатории БУЗ ОО КОД г. Омска с 2009 по 2011 г. Исследо-
вали биоптаты СОПР и красной каймы губ у 140 пациентов. 
Гистологическую оценку биопсийного материала выполняли 
согласно двум классификациям: клинической классификации 
А. Л. Машкилейсона (1970) и классификации ВОЗ (2005).

Согласно классификации ВОЗ, для лейкоплакии с низ-
кой, средней и высокой степенью дисплазии использовали 
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понятие плоскоклеточной внутриэпителиальной неоплазии 
(Squamous Intraepithelial Neoplasia – SIN) от 1 до 3 в зависи-
мости от тяжести дисплазии.

Степень риска злокачественной трансформации опреде-
ляли с помощью гистоморфологических критериев (Gale и 
соавт., 2005). Также провели иммуногистохимическое иссле-
дование 35 биоптатов с целью поиска молекулярных крите-
риев диагностики.

Иммуногистохимическое исследование проводили с целью 
выявления экспрессии маркера пролиферации Ki-67, маркера 
апоптотической активности Р53 и белков клеточной адгезии.

В группу сравнения вошли пациенты с клинически неиз-
мененной СОПР и пациенты с умеренно выраженными явле-
ниями гиперкератоза.

В обеих классификациях достаточно четко отображены 
особенности каждого этапа злокачественной трансформа-
ции эпителия СОПР. Однако даже при наличии клинических 
и гистологических данных оценить стадию малигнизации 
практически бывает сложно. Поэтому необходимо найти до-
полнительные диагностические критерии, позволяющие бо-
лее точно определить степень дисплазии эпителия при лей-
коплакии и плоскоклеточном раке СОПР.

Результаты
Чаще всего лейкоплакия встречалась в возрастной груп-

пе 60–64 года (32,85%), затем в возрастной группе 55–59 лет 
(22,14%), преимущественно у мужчин (n = 97, или 66,42%) 
(рис. 1).

При гистологическом исследовании выявили 56 (40%) 
случаев простой лейкоплакии, 38 (27%) веррукозной, 29 
(20%) эрозивно-язвенной и 17 (12%) случаев плоскоклеточ-
ного рака (рис. 2).

При оценке материала по классификации ВОЗ (2005) 
установили 27 (19%) случаев лейкоплакии без атипии, 32 
(22%) случая лейкоплакии SIN1, 35 (25%) случая лейкопла-
кии SIN2, 29 (20%) случая лейкоплакии SIN3 и 17 (12%) слу-
чая плоскоклеточного рака (рис. 3).

Таким образом, процессы дисплазии более выражены 
тогда, когда лейкоплакия протекает в виде верукозной и 
эрозивно-язвенной форм, т. е. соответственно классифика-
ции ВОЗ SIN2, SIN 3 с переходом в дальнейшем в плоскокле-
точный рак СОПР.

При иммуногистохимическом исследовании изучали осо-
бенности экспрессии маркера пролиферации Ki-67, белка Р53 
и цитокератина 8. Экспрессию белка Ki-67 в неизмененном 
эпителии СОПР и при лейкоплакии без атипии выявили в ядрах 
клеток преимущественно базального слоя. По мере увеличения 
злокачественной трансформации от SIN1 к SIN3 отмечали по-
вышение индекса пролиферации (ИП) Ki-67 в парабазальном 
слое и уменьшение ИП Ki-67 в базальном. Для плоскоклеточ-
ного рака СОПР характерно равномерное распределение про-
лиферирующих клеток, от базальной мембраны до середины 
толщины эпителия. Это позволяет проводить дифференциаль-
ную диагностику как между лейкоплакией и плоскоклеточным 
раком СОПР, так и между разными видами лейкоплакии СОПР.

Увеличение ИП Ki-67, закономерно увеличивающегося па-
раллельно нарастанию степени дисплазии, расценивают как не-
благоприятный прогностический признак. Экспрессию белка 
Р53 отмечали в ядрах клеток в неизмененном эпителии и при 
всех видах лейкоплакии во всех слоях эпителия СОПР. По ме-
ре нарастания диспластических явлений количество иммуно-
позитивных клеток увеличивается равномерно во всех слоях 
эпителия. Максимальные значения Р53 установили при плоско-
клеточном раке СОПР, что позволяет проводить дифференци-
альную диагностику между лейкоплакией и плоскоклеточным 
раком СОПР. Экспрессия СК8 не характерна для неизмененного 
эпителия СОПР и лейкоплакии без атипии. При развитии нео-
пластических процессов в цитоплазме эпителиоцитов появля-
ется экспрессия СК8, которая увеличивается от SIN1 до SIN3. 
При этом максимальную экспрессию отметили при плоскокле-
точном раке. На основании полученных в исследовании дан-
ных считаем, что для своевременного выявления лейкоплакии 
СОПР и прогноза ее злокачественной трансформации обяза-
тельно должна быть проведена морфологическая верификация 
предракового состояния в виде иммуногистохимического ис-
следования. Кроме того, в клинической практике целесообразно 
проводить дифференциальную диагностику не только между 
лейкоплакией и плоскоклеточным раком, но и между разными 
видами лейкоплакии СОПР, так как видовая форма лейкопла-
кии во многом определяет качество жизни пациента. 

Таким образом, проведение морфологического исследо-
вания очагов поражения СОПР на этапе донозоологической 
диагностики предраковых заболеваний представляет собой 
перспективную стратегию, направленную на раннее выявле-
ние процессов малигнизации и снижение частоты развития 
плоскоклеточного рака органов и тканей полости рта.
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Рис. 1. Распределение пациентов с лейкоплакией слизистой 
оболочки полости рта и красной каймы губ по возрастным 
группам.

Рис. 2. Гистологическая оценка биопсийного материала в со-
ответствии с классификацией А. Л. Машкилейсона (1970).

Рис. 3. Гистологическая оценка биопсийного материала в со-
ответствии с классификацией ВОЗ (2005).
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дИАгНОсТИКА И ЛЕчЕНИЕ ПАцИЕНТОВ с ОдОНТОгЕННЫМ 
ПЕРфОРАТИВНЫМ ВЕРХНЕчЕЛюсТНЫМ сИНусИТОМ
Московский государственный медико-стоматологический университет им. А. И. Евдокимова

Общеизвестно, что осложнения, возникающие при лечении хронического одонтогенного верхнечелюстного синусита, 
а также рецидивы заболевания связаны с нарушением архитектоники полости носа и наличием патологических изме-
нений других околоносовых пазух. Диагностика таких изменений, проводимая с помощью традиционного рентгеноло-
гического исследования, не всегда позволяет выявить патологический процесс особенно в полости носа, решетчатом 
лабиринте и клиновидной пазухе. Проведение бактериологического исследования с наибольшей степенью информа-
тивности дает возможность оценить происхождение и характер воспалительного процесса в полости носа и ее при-
даточных пазухах. В большинстве случаев поражения полости носа и ее придаточных пазух являются сочетанными, 
что требует соответствующих коррекций при планировании лечения. Для лечения рекомендуется «Хайлефлокс-750» 
– новая лекарственная форма фторхинолонов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  одонтогенный верхнечелюстной синусит, околоносовые пазухи, воспалительные процессы, фторхи-

нолоны, левофлоксацин

Tsarev V.N., Shulakov V.V., Birulev A.A., Luzina V.V., Ippolitov Ye.V, Tsarev V.N.
THE DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF PERFORATIVE ODONTOGENIC MAXILLITIS 
It is generally admitted that complications during treatment of chronic odontogenic maxillitis and recurrences of the disease 
are related to the abnormal architectonics of the nasal cavity and to the pathology of other paranasal sinuses. Radiographic 
imaging often fails to detect a pathological process especially in the nasal cavity, ethmoidal labyrinth and sphenoidal sinus. 
Bacteriology assay is the most informative technique for evaluating genesis and character of inflammatory process in the 
nasal cavity and paranasal sinuses. It was found in most cases that both nasal cavity and paranasal sinuses are involved in 
pathological process. Therefore appropriate corrections of treatment plan are needed. For treatment was recommended the 
new form of  fluqunolones – «Haileflox-750» 
K e y w o r d s :  odontogenic maxillitis, architectonics of the nasal cavity, paranasal sinuses,  inflammatory processes, fluqunolones, 

levofloxacin 

Диагностика и лечение пациентов с перфорациями в верх-
нечелюстную пазуху, а также на этапе формирования ороан-
трального свища представляют собой серьезную проблему 
современной стоматологии и челюстно-лицевой хирургии 
в связи с серьезным осложнением оказания стоматологиче-
ской помощи, чаще некорректного [1–4].

В раннем послеоперационном периоде возможны ча-
стичное или полное расхождение швов, а также развитие 
обострения воспалительной реакции. В позднем послеопе-
рационном периоде – развитие острой фазы воспалительной 
реакции или рецидив и дальнейшее развитие хронического 
пролиферативного воспалительного процесса с тотальным 
поражением слизистой оболочки верхнечелюстной пазухи. 
По опубликованным в литературе данным, подобные ослож-
нения в исходе лечения рассматриваемой патологии развива-
ются в 30–80% случаев [4–6].

По нашим данным, при применении современных мето-
дов рентгенологического, эндоскопического и микробиоло-

гического исследований, рациональном планировании хи-
рургического лечения и соответственно обоснованной так-
тики лечения вероятность развития осложнений может быть 
существенно снижена.

Материалы и методы
Обследованы 42 пациента (19 мужчин и 23 женщины) с 

хроническим одонтогенным верхнечелюстным синуситом, 
развившимся вследствие попадания пломбировочного мате-
риала в верхнечелюстную пазуху при эндодонтическом лече-
нии зубов (n = 21), удалении моляров (n = 16), в ходе выпол-
нения хирургических операций на альвеолярном отростке  
(n = 5). Возраст обследованных – от 18 до 58 лет. В зависимо-
сти от стадии заболевания всех пациентов разделили на три 
группы (см. таблицу).

В 1-ю группу вошли 12 пациентов с острыми перфора-
циями верхнечелюстных пазух без клинических признаков 
хронического воспалительного процесса; во 2-ю – 11 с одон-


