
41

ные у пациентов с ХРАС на фоне патологии ге-
патобилиарной системы, показали, что наиболее 
сниженным оказался показатель фагоцитоза – поч-
ти в 1,7 раза, что позволяет сделать вывод о сни-
жении показателей факторов местной защиты. 
Достоверно увеличивается количество штаммов 
грибов Candida (почти в 1,5 раза) и пептострепто-
кокков в ротовой полости. У пациентов с ХРАС, 
имеющих патологию гепатобилиарной системы, 
развиваются дисбиоз и иммунодефицит ротовой 
полости [10].

У 36-летней женщины был рефрактерный ан-
килозирующий спондилит. В 2010 году у нее 
были изъязвления в полости рта во время лече-
ния основного заболевания, в 2016 году в связи с 
обострением илеопанколита в слизистой полости 
рта опять появились афтозные поражения. После 
кортикостероидной терапии афты протекали бла-
гоприятно, что свидетельствует об иммунологиче-
ском факторе в возникновении этих двух эпизодов 
[29].

В патогенезе ХРАС определенную роль игра-
ет перекрестная иммунологическая реакция. По-
скольку на слизистой оболочке полости рта и в ки-
шечнике имеется бактериальная флора, антитела 
могут ошибочно атаковать эпителиальные клетки 
слизистой оболочки рта в связи со сходством анти-
генной структуры [18,27,24].

Патогенез патоморфологического процесса 
ХРАС состоит из трех стадий: а) при депигменти-
рованной стадии эритематозного пятна отмечается 
интерцеллюлярный отек, разрушение межклеточ-
ных контактов, цитолиз; б) при эрозивно-язвенной 
стадии развиваются некробиотические и некроти-
ческие процессы, для этой стадии наиболее выра-
жен лейкоцитарный инфильтрат; в) на стадии за-
живления отмечается функциональная активность 
эпителиоцитов [2,5,17,23]. 

К причинам возникновения заболевания отно-
сят также нарушения функции желудочно-кишеч-
ного тракта, билиарного тракта, респираторные 
инфекции. Наличие бактериальной сенсибилиза-
ции подтверждается методом кожных проб, реак-
цией лейкоцитоза с бактериальными аллергена-
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матит (ХРАС) является хроническим воспалитель-
ным заболеванием слизистой оболочки полости 
рта. Характеризуется появлением афт с длитель-
ным течением и периодическими ремиссиями и 
обострениями. Большая роль отводится соматиче-
ским заболеваниям, усугубляющим течение ХРАС 
[1,6,8,11,26]. 

По данным А.И. Рыбакова, Г.В. Банченко (1978), 
на долю ХРАС приходится 5% от всех заболеваний 
слизистой оболочки полости рта [25]. Согласно 
статистике ВОЗ, ХРАС встречается у 20% населе-
ния, он имеет широкое распространение среди лиц 
в возрасте 20-40 лет, причем до полового созрева-
ния одинаково часто болеют лица обоего пола, но 
среди взрослых пациентов преобладают женщины 
(данные Pindbord) [13,19,22,24].

В.А. Епишев наблюдал хронический рецидиви-
рующий афтозный стоматит в 15,2% случаев [8], 
по данным Г.В. Банченко, заболевание встречается 
лишь в 12% случаев [4].

Есть мнение, что причиной заболевания явля-
ются аденовирус, L-формы стафилококков, ал-
лергия. Большинство исследователей признают 
тесную патогенетическую связь между ХРАС и 
соматической патологией, особенно с заболевани-
ями ЖКТ [5,6].

К факторам, провоцирующим рецидивы, следу-
ет относить травму слизистой оболочки полости 
рта (СОПР), переохлаждение, обострение болез-
ней пищеварительной системы, стрессовые ситу-
ации, экологические факторы. Стрессовый фактор 
приводит к выделению норадреналина и дофами-
на, которые вызывают ишемию СОПР, а в после-
дующем и деструкцию с образованием афт и язв 
[10,14,15].

Хронический рецидивирующий афтозный сто-
матит является изменением трофоневротического 
характера. В связи с этим представляют интерес 
исследования В.С. Куликова, подтвердившие роль 
рефлекторных реакций в патогенезе рецидивиру-
ющего афтозного стоматита, связанного с патоло-
гией печени [13,16,18,27]. 

Иммунологические исследования, проведен-
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ми, повышенной кожной гистаминовой пробой 
[6,7,16].

По данным С.Ю. Косюги и соавт. [14], 17 
(45,9%) из 37 пациентов с ХРАС с патологией ЖКТ 
страдали хроническим холециститом.

У больных, как правило, обнаруживают на-
рушения иммунологического статуса местного 
и общего характера, коррелирующие с тяжестью 
клинического течения. Длительно текущий хро-
нический воспалительный процесс приводит к 
истощению защитных механизмов на уровне сли-
зистой оболочки, что сопровождается сменой ми-
кробиотического статуса, снижение содержания 
фракций комплемента С3 и С4 и повышение С5 
[3,5,7,10,16,17,27]. 

Возникновение повторных обострений зави-
сит от ферментного статуса лимфоцитов пери-
ферической крови: митохондриальной сукцинат-
дегидрогеназы и глицерофосфатдегидрогеназы 
[2,12,20,32].

Клиника ХРАС. Первичным элементом пораже-
ния при ХРАС следует считать пузырек, образую-
щийся в результате вакуольной дистрофии клеток 
эпителиального покрова. Заболевание сопрово-
ждается нарушением микроциркуляции, которая 
играет основную роль в трофическом обеспечении 
тканей [4,12,32-34]. 

Афты могут возникать на любом участке сли-
зистой оболочки полости рта. При локализации 
на маргинальной части десны афты имеют полу-
лунную форму [6]. Существует несколько форм 
ХРАС: фибринозная, некротическая, гландуляр-
ная, рубцующаяся, деформирующая, лихеноидная 
[4,8,14]. 

Чаще всего деформирующая форма ХРАС 
встречается на языке, при клиническом наблюде-
нии отмечаются афтозные элементы с коротким 
циклом развития – 3-4 дня, которые называются 
«абортивной формой» [4,8,13,19,20]. Заживление 
происходит только через 2-3 недели, после чего 
остаются поверхностные рубцы (форма Сеттона) 
[18,26].

При легком течении стоматита одиночные афты 
рецидивируют 1-2 раза в год, при более тяжелом 
течении – через 2-3 месяца и чаще, в тяжелых слу-
чаях – почти непрерывно. При этом увеличивается 
и количество элементов поражения, и их глубина 
[6,23,32].

При каждом рецидиве шейные и подчелюстные 
лимфатические узлы становятся болезненными и 
увеличиваются в размере. Возможно небольшое 
повышение температуры, слабость, головные боли 
и одновременно высыпание афт на слизистой обо-
лочке половых органов [4,31].

Цитологический состав мазков у больных, 
взятых с поверхности афт, представлен клетками 
малоизмененного эпителия и небольшим количе-
ством лейкоцитов, а также формированием язв, 

которые встречаются реже эпителиоцитов, выяв-
ляются лейкоциты с заметными дистрофическими 
изменениями [28,30].

При морфологическом исследовании биопсий 
у пациентов основной группы с болезнью Крона 
выявлены выраженные дегенеративные изменения 
в форме вакуолей или баллонов. В подслизистом 
слое наблюдалось гранулематозное воспаление 
[28].

Лечение. Лечение ХРАС, особенно развиваю-
щегося на фоне соматических заболеваний, за-
труднено. Подбор индивидуальной комплексной 
патогенетической терапии в соответствии с осо-
бенностями течения процесса обеспечивает успех 
лечения [4]. Необходимо провести углубленное 
обследование и консультации смежных специали-
стов [17,18].

Основные критерии оценки эффективности 
проводимого лечения ХРАС – состав микробной 
флоры слюны, уровень секреторного Ig A, фагоци-
тарная активность лейкоцитов. Комплексное лече-
ние ХРАС учитывает многообразие клинических 
симптомов. [5,14,16,17]. 

Эффективным неспецифическим десенсибили-
затором и детоксицирующим препаратом является 
тиосульфат натрия. Препарат назначают внутри-
венно по 10 мл 3% раствора ежедневно в виде 10% 
водного раствора по 1,5-3 г на прием [2,3,9,10]. 

Применение фермента белковой природы ли-
зоцима оправдано в связи с его антимикробным 
и антивирусным действием. Кроме того, лизоцим 
нетоксичен, быстро всасывается и в течение 10-12 
часов, сохраняется в крови в высокой концентра-
ции. Его вводят внутримышечно по 100 мг 2 раза в 
день, на курс 20 инъекций [3,11]. 

Можно проводить аппликации теплых анти-
септиков с протеолитическими ферментами – 
трипсином, химотрипсином, лизоцимом, 0,02% 
раствором фурацилина, 0,06% раствором хлоргек-
сидина [10,12]. 

Для усиления эпителизации рекомендуется 
применять аэрозоль триметазол, мазь с прополи-
сом, мазь, содержащую сок каланхоэ, каратолин, 
0,3% раствор уснината натрия в пихтовом масле 
[16,10,21,31]. 

Пациентам, страдающим рецидивирующим 
афтозным стоматитом, рекомендуется соблюдать 
строгую диету, исключающую соленую, острую, 
пряную пищу и возможные аллергены; ежедневно 
проводить в помещении влажную уборку устра-
нить все очаги хронических инфекций [6,9,32]. 

Некоторые авторы при выявлении иммунного 
дисбаланса предлагают использовать препараты 
с выраженными анксиолитическими и антигиста-
минными свойствами, такие как атаракс, галавит 
[20], а также Т-активин, обладающий иммунокор-
ригирующими свойствами [10,20]. 

Таким образом, ХРАС в настоящее время пред-
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ставляет собой важную медицинскую и социаль-
ную проблему и по-прежнему остается актуальной 
задачей, требующей дальнейших исследований 
[3,6,28,33].

И.М. Рабинович и соавт. [17,18] применяли 
0,12% раствор хлоргексидина и обладающий не 
только дезинфицирующими, но и выраженными 
обезболивающими свойствами раствор Тантум 
Верде. 

Метрогил дента, имеет приятный освежающий 
мятный вкус, наносится на пораженные участки 
2 раза в сутки, можно использовать комбинацию 
метронидазола и хлоргексидина, эффективно по-
давляющих аэробные и анаэробные микроорга-
низмы [13,21]. 

Для удаления некротического налета с поверх-
ности элементов поражения рекомендуется приме-
нять протеолитические ферменты (трипсин, химо-
трипсин) [7,20].

Одним из эффективных средств, способствую-
щих эпителизации афт, является солкосерил – ден-
тальная адгезивная паста, содержащая солкосерил 
и местный анестетик полидоканол [17,18]. Несмо-
тря на огромную значимость системной терапии, 
большое внимание должно быть уделено местной 
терапии [3,7,14].

Для подавления патогенной микрофлоры пред-
лагается использовать 0,02% раствор фурацилина, 
0,02% раствор этакридина лактата, 0,05% раствор 
хлоргексидина, гомеопатического средства Трау-
мель [3,16,17,21]. 

В комплексном лечении ХРАС применяется 
также физиотерапия, направленная на активацию 
адаптивных и резервных возможностей организ-
ма. Одним из эффективных физических методов 
является лазерная терапия, фотофорез лекарствен-
ных препаратов [18,21]. 

Прогноз рецидивирующего афтозного стомати-
та благоприятный, однако при несвоевременном 
обращении к врачу и неправильной диагностике 
или при самолечении заболевание приобретает 
устойчивость к терапии. Выбор оптимальных ме-
тодов общей и местной терапии должен осущест-
вляться на основе индивидуального подхода к ка-
ждому пациенту [10,12]. 

Таким образом, ХРАС в настоящее время пред-
ставляет собой важную медицинскую и социаль-
ную проблему, алгоритм комплексной терапии 
лечения ХРАС недостаточно разработан, особенно 
при наличии фонового заболевания. 
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РЕЗЮМЕ. Хронический рецидивирующий 
афтозный стоматит (ХРАС) является хроническим 
воспалительным заболеванием слизистой обо-
лочки полости рта. Наличие соматических забо-
леваний усугубляют течение ХРАС. В патогенезе 
ХРАС определенную роль играет перекрестная 
иммунологическая реакция. Поскольку на слизи-
стой оболочке полости рта и в кишечнике имеется 
бактериальная флора, антитела, которые там вы-
рабатываются, могут ошибочно атаковать эпите-
лиальные клетки слизистой оболочки рта в связи 
со сходством антигенной структуры. Пациентам, 
страдающим рецидивирующим афтозным стома-
титом, рекомендуется соблюдать строгую диету, 
исключающей соленую, острую, пряную пищу, 
проводить ежедневные влажные уборки, устра-
нить все очаги хронических инфекций, отказаться 
от вредных привычек, приводящих к травматиза-
ции мягких тканей и слизистой оболочки полости 
рта. Пациенты с ХРАС должны посещать стомато-
лога один раз в 3-4 месяцев. 

Ключевые слова: хронический рецидивирую-
щий афтозный стоматит, сопутствующие сомати-
ческие заболевания, бактериальная флора.

SUMMARY. Chronic recurrent aphthous 
stomatitis (HRAS) is a chronic inflammatory disease 
of the oral mucosa. The presence of somatic diseases 
aggravates the course of HRAS. In the pathogenesis 
of HRAS, an immunological cross reaction plays a 
certain role. Since there is a bacterial flora on the oral 
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mucosa and in the intestines, the antibodies produced 
there can mistakenly attack the epithelial cells of the 
oral mucosa due to the similarity of the antigenic 
structure. Patients suffering from recurrent aphthous 
stomatitis are advised to follow a strict diet that 
excludes salty, spicy, spicy foods, carry out daily wet 

cleaning, eliminate all foci of chronic infections, and 
abandon bad habits that lead to trauma to soft tissues 
and the oral mucosa. Patients with HRAS should visit 
the dentist every 3-4 months.

Key words: chronic recurrent aphthous stomatitis, 
concomitant somatic diseases, bacterial flora.
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КРАСНЫЙ ПЛОСКИЙ ЛИШАЙ ПОЛОСТИ РТА. КЛИНИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
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Красный плоский лишай (КПЛ) был описан 
еще в 1869 году Е. Wilson. Однако в стоматологии 
до сих пор отсутствует единая концепция меха-
низма его развития. КПЛ характеризуется поли-
морфизмом морфологических элементов, тяже-
лым хроническим течением и представляет собой 
серьезную медицинскую и социальную проблему 
(Банченко Г.В., Кряжева С.С., 1994; Баранник Н.Г., 
1995; Володина Е.В., 1998; Buser D. et al., 1997; 
Carbone M. et al., 1997).

Папула молочно-белого или серо-белого цвета 
является основным морфологическим элементом 
при всех формах красного плоского лишая, при 
экссудативно-гиперемической форме возникает 
эритема, при эрозивно-язвенной форме развива-
ются эрозии или язвы, при буллёзной форме появ-
ляются пузыри, эрозии, при гиперкератотической 
форме папулы сливаются в бляшки [2,7]. Кроме 
того, папулы могут быть сливаться в рисунки в 
виде кружева или сетки (сеть Уикхема). 

В настоящее время не существует единого ме-
тода лечения этого заболевания, в результате кото-
рого наступило бы полное излечение. Существу-
ет ряд комплексных методов, способствующих 
уменьшению тяжести болезни и удлинению сро-
ков ремиссии, а также сокращению сроков эпите-
лизации морфологических элементов поражения. 
Для достижения стойких результатов в лечении 
КПЛ слизистой оболочки полости рта (СОПР) 
необходимо периодически повторять курсы ком-
плексного лечения. Выбор оптимальных методов 
общей и местной терапии должен осуществляться 
индивидуально [5]. 

Согласно классификации А.Л. Машкиллейсо-
на [11], различают шесть клинических форм КПЛ 
слизистой оболочки полости рта и красной каймы 
губ: типичную, гиперкератотическую, экссудатив-
но-гиперемическую, эрозивно-язвенную, буллёз-

ную и атипичную [6].
Излюбленным местом локализации КПЛ в по-

лости рта являются дистальные отделы слизистой 
оболочки щёк (78,5-90,0%), языка (30%), слизистая 
оболочка альвеолярного отростка / десневой край 
(13,0-27,5%), значительно реже (1,9-9,3%) стра-
дают слизистая оболочка нёба и красная кайма 
губ. КПЛ СОПР характеризуется такими клини-
ческими особенностями, как хроническое реци-
дивирующее течение, полиморфизм клинических 
проявлений и реальная возможность опухолевого 
перерождения в 16,3% случаев [6,11].

Лечение КПЛ СОПР представляет собой труд-
ную клиническую задачу в связи с тем, что до на-
стоящего времени этиология и патогенез данной 
патологии окончательно не выяснены [8]. Необ-
ходимо уделять внимание выявлению сопутству-
ющих заболеваний, в основном печени, гипови-
таминоза, нарушений деятельности центральной 
и вегетативной нервной системы и др. При вы-
явлении таких нарушений схему лечения следует 
составлять только после совместной консультации 
со специалистом другого профиля [6,11].

Большинство специалистов, придерживаясь 
гипотезы иммунологического механизма, при ле-
чении тяжёлых и рецидивирующих форм КПЛ 
СОПР предпочтение отдают глюкокортикоидам 
[21]. Препараты этой группы обладают как проти-
вовоспалительными, так и иммунодепрессивными 
и гипосенсибилизирующими свойствами. В лече-
нии КПЛ длительное время использовали схемы с 
применением системных глюкокортикоидов: пред-
низолона, гидрокортизона, дексаметазона, триам-
цинолона, обладающих относительно невысокой 
терапевтической активностью, но большим спек-
тром осложнений и побочных эффектов [12,14,24].

Ряд авторов, которые в случаях упорного тече-
ния применяли глюкокортикоиды в виде инъекций 


