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МІСЦЕВІ ПРОМЕНЕВІ УРАЖЕНННЯ 
У ОНКООТОЛАРИНГОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ.
КЛАСИФІКАЦІЯ

С учасні досягнення в розвитку засобів і ме	
тодів променевої терапії, нові дані в нау	

ковій і клінічній радіобіології та онкології призвели
до значного підвищення ролі і ефективності проме	
невої терапії у хворих із злоякісними пухлинами, в
тому числі і ЛОР локалізації. Значно розширились
показання до її застосування як самостійного мето	
ду і, особливо, як необхідного складового компо	
ненту комбінованого лікування. На сьогодні понад
70 % онкоотоларингологічних хворих отримують
променеву терапію в схемі протипухлинного впли	
ву [3, 17, 27, 33, 34, 37]. 

Але, на жаль, крім високої лікувальної ефектив	
ності, променева терапія має суттєві недоліки —
променеві ускладнення з боку нормальних тканин,
що знаходяться в зоні її дії. Після опублікованих в
1896 р. перших повідомлень про епіляцію, еритему
і некроз, що виникали на шкірі після дії на неї про	
менями Рентгена, кількість подібних спостережень
безперервно зростала. В зв'язку з цим, наприкінці
ХІХ століття на міжнародному медичному конгресі в
Москві Oudin, Barthelemy i Darier запропонували
класифікацію променевих уражень, в якій вони
виділяли гострі ураження шкірних покривів (почер	
воніння, набряклість, утворення міхурців з наступ	
ним порушенням цілості шкіри) і хронічні їх зміни
(ліхтеніфікація, лускатість шкіри, випадіння волос	
ся). Дещо пізніше Keinbock i Darier (1901) система	
тизували наявні на той час відомості про променеві
ураження шкіри. Виділивши гостру і хронічну фор	
ми рентгенівського дерматиту, вони розподілили ці
ураження за їх тяжкістю на три ступеня. І сьогодні
загальноприйнятим є розподіл місцевих промене	
вих уражень (тобто уражень, що виникли в зоні пря	
мого впливу іонізуючої радіації) на ранні і пізні.

На сьогоднішній день провідним методом діаг	
ностики променевих уражень є клінічний. В зв'язку
з цим у 2005 р. нами був запропонований проект
вітчизняної клінічної класифікації променевих ура	
жень при променевій терапії хворих з пухлинами
ЛОР	локалізації. Саме клінічна класифікація дозво	
ляє уніфікувати різноманітні прояви променевої па	
тології в зоні ЛОР	органів, та на її основі запропону	
вати адекватні лікувальні і профілактичні заходи. Її
використання в повсякденній практичній роботі по	

казало високу зручність і відповідність стандарт	
ним означенням, прийнятим ВООЗ. В процесі обго	
ворення проекту на конференціях і в пресі запропо	
новано ряд уточнень і доповнень, врахованих в
кінцевому її варіанті (таблиця).

Класифікаційні підходи ґрунтуються на двох ос	
новних критеріях — час виникнення променевих
ускладнень (ранні і пізні) та вид тканини, в якій роз	
вивається ускладнення. На наш погляд, такий
підхід дає можливість в повній мірі визначити
сутність патологічних проявів, що виникають в тка	
нинах. Чітке визначення класифікаційних критеріїв
забезпечує адекватну і диференційовану діагнос	
тичну і лікувальну тактику в клініці ускладнень про	
меневої терапії, що з одного боку, забезпечить
кращі її безпосередні та віддалені результати, а з
іншої — покращить якість життя радикально
пролікованих онкохворих.

До ранніх променевих уражень відносяться ура	
ження органів і тканин, які виникають в процесі про	
меневої терапії або в найближчий період після неї.
Радіобіологічні дослідження свідчать про завер	
шення відновлення сублетальних уражень оп	
ромінених тканин, головним чином протягом 100
днів [4, 12, 35, 42, 44]. Тобто ранні променеві ура	
ження — це зворотні зміни, що виникають у ділянці
опромінення і проходять з часом самостійно або
після відповідного медикаментозного лікування, а
тому носять назву променевих реакцій. Променеві
зміни, які розвиваються в тканинах в строки понад
3 міс, і мають незворотний характер, відносяться
до пізніх, або просто до променевих уражень.

Якщо етіологічний фактор для ранніх і пізніх про	
меневих уражень однаковий — дія іонізуючого вип	
ромінювання в дозах, які, як правило, перевищують
толерантність нормальних тканин в зоні опромінен	
ня, то механізми їх розвитку різні. Радіобіологічні
дослідження показують, що патогенез ранніх про	
меневих реакцій визначається гострим розладом
мікроциркуляції в опромінених тканинах, аж до
ішемічного некрозу [5, 7, 16].

Механізми розвитку пізніх променевих усклад	
нень більш складні. Провідним тут також є пору	
шення тканинної мікроциркуляції, але вже як
наслідок виражених органічних (склеротичних) змін
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структурних елементів опромінених тканин, насам	
перед судин [13, 14, 35	37]. Ураження судинної
стінки спричиняє порушення їх проникності і мікро	
циркуляції [3, 14, 35, 37]. Це призводить в подаль	
шому до плазматичного просочування і фібри	
ноїдного некрозу стінок судин, їх облітерації, роз	
витку гіпоксії тканин, що живляться цими судинами.
Вказані зміни супроводжуються порушенням
трофіки, розвитком дистрофічних та деструктивних
процесів у тканинах, що закінчується фіброзом або
трофічною променевою виразкою. Причиною про	
меневого ураження судин є не тільки загибель ен	
дотеліальних клітин, але і низька проліферативна
активність клітин, що зберегли життєздатність, та
значна тривалість періоду їх відновлення — до 8
тижнів [8, 28, 51]. Одночасно з кровоносними, від
опромінення страждають і лімфатичні судини, в
яких під дією іонізуючої радіації розвивається
обструкція з порушенням лімфовідтоку. Це призво	
дить, в свою чергу, до застою лімфи, що спричиняє
появу "слоновості" в зонах, далеких від полів оп	
ромінення, а в подальшому виражених гіпоксичних
(ішемічних) змін та розвиток трофічних виразок.

В механізмі розвитку органних пізніх променевих
уражень має місце недостатність кровообігу тканин,
зумовлена органічними змінами стінок артерій і
капілярів, що приводить до дистрофії та атрофії па	
ренхіми з наступною заміною її сполучною тканиною.
Гіпоксія, що виникла внаслідок ураження судин, сти	
мулює синтез тропоколагену. Всі ці фактори сприя	
ють виникненню фіброзу, індуративних змін як в
стромальній сполучній тканині, так і в паренхіма	
тозній тканині різноманітних органів голови та шиї. 

Принциповим є положення про те, що пізні про	
меневі ускладнення, що виникли, мають тенденцію
до проградієнтного і прогресуючого перебігу. Це
положення лежить в концепції превентивного і
постійного лікування хворих з пізніми променевими
ускладненнями, які значно погіршують якість їх
життя і часто нівелюють позитивні результати ліку	
вання з приводу злоякісних пухлин.

Шкіра при променевій терапії злоякісних пухлин
ЛОР	органів є першим бар'єром на шляху іонізую	
чого випромінювання. Досвід застосування проме	
невої терапії різними видами променевої енергії
показує, що характер місцевих променевих ура	
жень шкіри в цілому повністю відповідає клінічній
симптоматиці уражень, які зустрічаються при кла	
сичних методах променевої терапії, але з деякими
особливостями. Так, на противагу клінічному пе	
ребігу еритеми при рентгенотерапії у вигляді кри	
вої з трьома вершинами, що відповідають ранній,
основній і пізній еритемі, при опроміненні гамма	
променями чи швидкими електронами, розви	
вається гостра реакція лише з одною вершиною в
період загибелі епітелію [15]. Еритема при нейт	
ронній терапії завжди супроводжується вираженим
набряком підшкірної клітковини, оскільки в зв'язку з
особливостями біологічної дії, щільноіонізуюче
випромінювання має тропізм до жирової тканини,
де кінетична енергія нейтронів (Kerma) на 17 	20 %
вища в порівнянні з іншими тканинами [22, 31, 35].

Розвиток гострих променевих реакцій залежить

від методики фракціонування, разової дози, потуж	
ності дози і т.д., але в цілому їх клінічний перебіг за	
лежить від енергії опромінення, що чітко виявляєть	
ся при аналізі публікацій з різних центрів, де вико	
ристовуються джерела випромінювання в широко	
му енергетичному діапазоні [9, 15, 19, 20, 22, 29,
37, 39]. Прослідковується чітка тенденція до змен	
шення дози опромінення за критерієм виникнення
еритеми із зменшенням енергії іонізуючого вип	
ромінювання. Це пояснюється тим, що із зменшен	
ням енергії випромінювання збільшується поглину	
та доза безпосередньо під шкірою, особливо коли
дозний максимум знаходиться в капілярному шарі
шкіри [19].

Слизова оболонка є хорошим показником сту	
пеня реакції на опромінення. При оцінці швидкості
відновлення шкіри і слизової оболонки, після гост	
рих місцевих променевих реакцій визначено, що за
час, коли повністю відбувається відновлення сли	
зової оболонки, практично ніколи не відновлюють	
ся шкірні покриви. Наступні сеанси опромінення
викликають кумулятивний ефект ураження, що
можна пояснити більш низькою кінетичною ак	
тивністю клітин шкіри в порівнянні із слизовою обо	
лонкою [45, 46].

Радіочутливість слизової оболонки залежить від
її цитологічної будови, яка буває різною навіть в ме	
жах одного порожнинного органа. Наприклад, сли	
зова оболонка м'якого піднебіння і піднебінних ду	
жок, яка вкрита незроговілим епітелієм, більш чут	
лива до опромінення, ніж слизова оболонка твер	
дого піднебіння, ясен, спинки язика та щоки, що
вкрита зроговілим епітелієм. В зв'язку з цим про	
меневі реакції на слизовій оболонці м'якого
піднебіння, дужок, дна ротової порожнини виника	
ють та зникають раніше, ніж на шкірі, а зміни слизо	
вої оболонки щік, глотки, спинки язика з'являються
одночасно з реакцією на шкірі і разом закінчуються.

Серед усіх променевих ускладнень у ЛОР	онко	
логічних хворих ураження хрящів і охрястя гортані
посідає третє місце після уражень слизової обо	
лонки і шкіри. При лікуванні з приводу місцевопо	
ширеного раку гортані з передопераційним курсом
променевої терапії відсоток гострих променевих
хондритів коливається від 20 до 38 %. Нарощуван	
ня сумарної осередкової дози до 65 Гр збільшує
дані показники ще на 18	22 % [13, 26, 38, 40, 41].

Пізні, хронічні, променеві хондро	перихондрити
розвиваються через 3	4 міс., поступово прогресу	
ють і через 7	14 міс. після закінчення опромінення
часто приводять до виникнення хондронекрозів.
Дані аспекти треба враховувати при оцінці ефекту
від променевої терапії, оскільки явища хондро	пе	
рихондриту можуть симулювати, або навпаки при	
ховувати пухлинний ріст. Крім того, ці аспекти
серйозно впливають на строки і об'єм можливих
хірургічних втручань з приводу залишкових чи ре	
цидивних пухлин після променевої терапії, особли	
во в радикальних дозах. Велика кількість хондропе	
рихондритів зумовлена тим, що хрящі гортані зна	
ходяться, як правило в зоні 80	90% ізодози і проме	
неве навантаження значно перевищує радіотоле	
рантність хрящової тканини.
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При променевій терапії з приводу злоякісних но	
воутворень ЛОР	органів в зону опромінення попа	
дають крупні і магістральні судини. Ранні арозивні
кровотечі, як правило, з країв гострої променевої
виразки пов'язані з гострими некротично	гнійними
процесами і рідко бувають із судин великого
калібру. Пізні кровотечі, як правило, з магістраль	
них судин з'являються через 12	15 міс. після
закінчення променевої терапії і пов'язані з дест	
рукцією їх стінки внаслідок порушення трофіки че	
рез облітерацію і припинення функції vasa vasorum
[36, 37, 50]. Це необхідно враховувати в клінічних
ситуаціях, тому що пізні кровотечі нерідко розціню	
ються як прояв рецидивного пухлинного процесу з
невиправданим повторним призначенням проме	
невої терапії і ще більшим ураженням тканин.

При променевій терапії хворих з пухлинами ЛОР	
локалізації, на відміну від інших, рання реакція ор	
ганізму пов'язана також із значною участю в цьому
процесі центральної нервової системи, оскільки во	
на зазнає прямого впливу іонізуючого опромінення.
Ранні реакції ЦНС обумовлені порушенням функції
підкірково	діенцефального відділу. Нервово	реф	
лекторними симптомами є подразнення вазомо	

торів та паретичний стан судинних стінок, низький
венозний та артеріальний тиск, що постійно зни	
жується, гіперемія, стаз у капілярах в опромінених
тканинах і тих, що знаходяться поза зоною оп	
ромінення, зменшення лужного резерву крові зі
збільшенням кількості еритроцитів [3, 23, 32]. 

Променеві ураження мозку та його оболонок
зустрічаються не так часто — в основному при пух	
линах носової частини глотки, клиноподібної пазу	
хи і вуха. Ураження шийного сплетінння перифе	
ричної нервової системи розвивається при оп	
роміненні пухлин шиї чи зон регіонарного метаста	
зування. Особливістю нервової тканини є пов'язана
з її фізіологією висока радіорезистентність. Тому
променеві енцефало	 чи мієлопатії виникають, як
правило, коли поглинута доза опромінення переви	
щує 60	65 Гр [48].

Променеві ураження залозистих органів — щи	
топодібної, слинних та слізних залоз розвиваються
набагато частіше, ніж діагностуються. Променеві
ураження з'являються при променевій терапії з
приводу пухлин гортані, ротової частини глотки,
дна ротової порожнини, навколоносових пазух.
Гострий променевий тиреоїдит, сіало	 чи дакріоа	

Тканина
Променеві ураження

ранні (до 3 міс) пізні (після 3 міс)

Шкіра

еритема рання (години)
еритема основна (розвинута)
сухий дерматит
вологий дерматит
рання променева виразка

гіперпігментація
телеангіоектазії
атрофічний дерматит
гіпертрофічний дерматит
променевий фіброз (індуративний набряк)
пізня променева виразка
променевий рак (саркома шкіри)

Слизова оболонка

катаральний мукозит
острівцевий мукозит
зливний (плівчастий) мукозит
виразково	некротичний мукозит
променевий набряк

субатрофічний мукозит
атрофічний мукозит (в т.ч. періодонтит)
пізній променевий набряк
атрезія хоан, слухових труб
променева виразка
променевий рак

Хрящова тканина
гострий  перихондрит
гострий хондроперихондрит

хронічний променевий хондроперихондрит
(в т.ч. хрящів хребта)

Судини
рання арозивна кровотеча (з країв
виразки)

пізня арозивна кровотеча (з крупних судин)

Мозок, його оболонки,
периферичні нерви

гострий менінгоенцефаліт
гострий неврит

хронічний променевий арахноїдит
хронічна променева енцефалопатія
хронічний променевий мієліт

Щитоподібна залоза гострий тиреоїдит
хронічний склерозуючий тиреоїдит з
гіпофункцією залози

Слинна залоза гострий сіалоаденіт хронічний фіброзуючий сіалоаденіт

Слізна залоза
гострий дакріоаденіт
гострий дакріоцистит

хронічний фіброзуючий дакріоаденіт,
дакріоцистит (синдром "сухого ока")

Кістка
гострий променевий
остеоперіостит

кістозно	склерозуючий остеїт (променева
остеопатія)

Таблиця
Класифікація місцевих променевих уражень у онкоотоларингологічних хворих
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деніт маскується, як правило, реакціями шкіри,
слизової оболонки, які вже виникли. Але з ураху	
ванням більшої, в порівнянні зі шкірою чи слизовою
оболонкою, радіотолерантності, перебіг гострих
уражень залоз відбувається в субклінічній, не	
маніфестній формі.

Набагато більше клінічне значення мають пізні
променеві ураження зазначених залоз. Вони є при	
чиною вираженої гіпофункції щитоподібної залози
внаслідок склерозуючого тиреоїдиту, який розви	
вається протягом 1	6 років у 45 % хворих, у котрих
поглинута доза складала 40 Гр і вище [23, 47, 49].
Пороговою для пізніх уражень слинної і слізної за	
лози є доза променевої терапії 30 Гр. Через 6	8 міс
після закінчення лікування у хворих виникає "синд	
ром сухого ока" чи виражена ксеростомія з наступ	
ним порушенням смакових відчуттів [24, 25].

Кісткові клітини (остеоцити) відносяться до роз	
ряду радіорезистентних. Це пов'язано з повільни	
ми темпами кісткового обміну. Тому ранні усклад	
нення з боку кісткової тканини зумовлені в основ	
ному гострими розладами мікроциркуляторного
русла кісток, аналогічними тим, які розвиваються у
шкірі чи слизовій оболонці. Вони і визначають ви	
никнення променевого остеоперіоститу нижньої чи
верхньої щелепи. Ці зміни набувають особливого
значення, коли в ранньому постпроменевому
періоді виконується хірургічне втручання, оскільки
вони є причиною великої кількості гнійно	некротич	
них ускладнень зі сторони кісток, перебіг яких
відбувається по типу гнійного остеомієліту чи осте	
оперіоститу [20, 22, 31, 36].

У віддаленому періоді маніфестують ураження,
пов'язані з впливом на остеоцити. В кістках одно	
часно розвиваються склеротичні і літичні процеси.
Останні можуть бути причиною патологічних пере	
ломів і часто симулюють метастатичне ураження
кісток, яке досить тяжко віддиференціювати [48]. В
даному контексті особливо актуальним є віддалене
променеве ураження суглобового апарату шийно	
го відділу хребта, що особливо часто зустрічається
при опроміненні зон регіонарного метастазування.
Скарги хворих, що з'явились через 6	8 міс, відно	
сять на рахунок загостреного остеохондрозу з
призначенням неадекватного і відповідно неефек	
тивного лікування. Проведена з приводу стійкого
больового синдрому рентгенографія виявляє осе	
редкові літичні процеси в хребцях, що, як правило,
неправильно розцінюється як метастатичне ура	
ження з відповідними висновками і діями.

Таким чином, променеві ураження нормальних
тканин мають важливе медичне і практичне значен	
ня. Розподіл на гострі та хронічні або ранні і пізні
ураження має не тільки академічний інтерес.
Раннім реакціям, в зв'язку з їх перехідним характе	
ром, не надається великого значення. Такий підхід
не виправданий, оскільки розвиток променевих ре	
акцій, насамперед шкіри, слизової оболонки чи
інших тканин, примушує переривати курс промене	
вої терапії для їх лікування. Вимушені перериви в
запланованому курсі неблагоприємно впливають
на основний процес, оскільки сприяють репопу	
ляції пухлинних клітин і формуванню вторинної пух	

линної радіорезистентності. Це значно знижує
шанси на успіх від проведення променевої терапії
[12, 42	44]. Крім того, існує певний паралелізм між
ранніми і пізніми змінами тканин. Відомо, що ха	
рактер ранніх реакцій, величина дози, при якій во	
ни з'явились, є показником радіотолерантності
нормальних тканин і слугують прогностичним фак	
тором у відношенні можливого розвитку пізніх уск	
ладнень.

Пізні променеві ускладнення значно утрудню	
ють оцінку віддалених результатів лікування, часто
маскують, або, навпаки, симулюють пухлинний
ріст, що також серйозно впливає на тактику веден	
ня цих хворих [1, 2, 40, 41]. Крім того, пізні уражен	
ня значно впливають на якість життя пацієнтів, і ду	
же часто позитивний ефект від радикальної терапії
нівелюється значними променевими ураженнями
нормальних тканин.

На сьогоднішній день визначено, що пізні про	
меневі зміни, які виникли, мають тенденцію до
постійного прогресування. Виявлена тенденція до
прогресування пізніх променевих уражень визна	
чає чіткий хронологічний зв'язок між променевою
терапією, її дозами і режимами, строками
хірургічних втручань і кількістю хірургічних усклад	
нень та невдач [6, 27, 30]. Цей аспект обмежує ви	
конання хірургічних втручань в постпроменевому
періоді, що значно зменшує успіх протипухлинного
лікування, оскільки загальновизнано, що комбіно	
ваний метод — найбільш ефективний при зло	
якісних пухлинах [3, 27, 28, 33, 34].

Тенденція до постійного прогресування пізніх
променевих уражень обґрунтовує необхідність
превентивного підходу до лікування пацієнтів з ци	
ми ушкодженнями [11, 12, 14, 35	37, 41].

Сподіваємось, що чітка систематизація проме	
невих уражень, представлена в запропонованій
клінічній класифікації, сприятиме зменшенню їх
кількості, підвищенню ефективності лікування цієї
тяжкої категорії хворих, особливо в світлі переходу
до роботи за уніфікованими клінічних протоколами
в рамках страхової медицини.
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