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Проанализированы сведения о диагностических 

процедурах световой флуоресценции для 
определения и мониторинга активности кариеса, 
показан потенциал данного метода для выявления 
более ранних состояний инициации и 
прогрессирования кариозных поражений. Световая 
флуоресценция значительно повышает качество 
диагностики и позволяет более четко определить 
границы неинвазивной терапии. 

Ключевые слова: ранняя диагностика кариеса, 
профилактика кариеса, световая флюоросценция, 
мониторинг развития кариеса. 

 
Тақдим этилган адабиётлар шарҳи кариес 

жараёнини кузатиш, аниқлаш ва мониторинг қилиш 
учун ёруғлик люминесценциясининг диагностик 
жараёнлари бўйича жаҳон нашрларининг 
маълумотларини ўрганиб чиқади, ушбу усулнинг 
кариес жараёнининг бошланиш ва ривожланиш 
ҳолатларини аниқлаш учун имкониятларини 
кўрсатади. Ёруғлик люминесценция диагностика 
сифатини сезиларли даражада яхшилайди ва 
ноинвазив терапия чегараларини аниқроқ аниқлашга 
имкон беради. 

Калит сўзлар: кариесни эрта ташхислаш, 
кариеснинг олдини олиш, ёруғлик 
люминесценцияси, кариес ривожланишини кузатиш. 

 
The presented literature review examines the data of 

world publications of diagnostic procedures of light 
fluorescence for screening and monitoring of caries 
activity, shows the potential of this method for detecting 
earlier states of initiation and progression of carious 
lesions. Light fluorescence significantly improves the 
quality of diagnostics and allows you to more clearly 
define the boundaries of non-invasive therapy. 

Key words: early diagnosis of caries, caries 
prevention, light fluorescence, caries development 
monitoring. 
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Правильный диагноз рецидивирующего 

афтозного стоматита (ХРАС), иногда называемого 
также рецидивирующими язвами в полости рта или 
язвой, является центральным элементом оральной 
медицины. Афтозные язвы необходимо 
дифференцировать со многими другими типами 
рецидивирующих язв, возникающих в полости рта, 
которые не связаны с системными аномалиями [18]. 

Объективно процент распространенности 
ХРАС невероятно высок, но если ХРАС 
определяется как более два спонтанно возникающих 
эпизода в год, то средняя распространенность в 
популяции составляет около 10%. Многие 
исследования затрудняются с определениями и 
спрашивают, были ли у испытуемых когда-либо 
язвы во рту. Частота положительных ответов в 
разных частях мира варьирует от 1,5 до 28%. 
Предполагают, что могут существовать 
генетические различия, объясняющие эти 
географические различия. Распространенность 
ХРАС у детей может быть выше, чем у взрослых [9]. 

Нет никаких доказательств того, что пищевая 
аллергия является причиной ХРАС, хотя вполне 
вероятно, что она может инициировать некоторые 
случаи изъязвления ротовой полости, которые, по 
неосторожности, могут имитировать ХРАС. 
Гематологический дефицит может вызвать 
некоторые типы язв в полости рта, но также может 
влиять на восприимчивость к другим типам язв. 
Кроме того, поражения, клинически 
соответствующие ХРАС, обнаруживаются в связи с 
некоторыми системными или мультисистемными 
заболеваниями, такими как синдром Бехчета, 
клиническая нейтропения, дефицит витамина B12 и 
целиакия. Таким образом, лучшее определение 
ХРАС – рецидивирующее изъязвление ротовой 
полости при отсутствии известных системных 
факторов [28]. 

В некоторых исследованиях сообщается о 
связи между ХРАС и различными 
психологическими факторами, включая тревогу, 
стресс и депрессию, но уровни кортизола в слюне у 
пациентов с ХРАС часто нормальны даже во время 
активной фазы. Тем не менее, концепция инициации 
ХРАС через экспрессию белков теплового шока 
(стресса), например, при вирусных заболеваниях и 
повторных выявлениях, когда пациенты, 
находящиеся в состоянии стресса с возможной 
повторной экспрессией БТШ, хорошо соотносятся с 
доказательствами реактивности пациентов с ХРАС к 
эпитопам Hsps [1]. 

Семейный анамнез язв обнаруживается 
примерно у 40% пациентов, а самая высокая 

заболеваемость имеет место у братьев и сестер 
родителей, у которых обоих есть ХРАС [20]. 
Распространенность лейкоцитарных антигенов 
человека HLA-A2 и B12 (подтип B44) у пациентов с 
ХРАС была выше, чем в контроле, что позволяет 
предположить, что продукты гена класса 1 – 
главного комплекса гистосовместимости (MHC) – 
могут быть связаны [17], но вполне вероятно, что 
гены, отличные от тех, которые связаны с HLA, 
могут быть более тесно связаны. Полногеномные 
ассоциативные исследования (GWAS) пока не 
принесли плодов, возможно, из-за гетерогенности 
ХРАС и иногда непоследовательности в 
диагностике [8]. 

В ряде недавних исследований изучались 
полиморфизмы отдельных генов факторов, которые, 
как считается, связаны с патогенезом ХРАС. 
Полиморфизм одиночных нуклеотидов (SNP) гена 
ИЛ-10 (C/A-1082, C/T-819 и C/A-592) был 
значительно выше у пациентов с ХРАС [31]. 
Полиморфизм продукции ИЛ-1β и TNF-α был 
связан с повышенным риском развития ХРАС [30]. 
Генотипы гена ИЛ-6 -572G> C и -174G> C с 
высокой частотой обнаружены у 184 турецких 
пациентов с РАН [7]. Полиморфизм матриксной 
металлопротеиназы (ММР-9) был описан у 
пациентов с ХРАС [15], а мутация гена 
метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) C677T 
связана с количеством или поражением язв у 
пациентов с ХРАС [6]. 

Согласно этим данным, аномалии генов могут 
быть связаны с восприимчивостью к ХРАС и, что 
вероятно, восприимчивость связана с рядом 
аномалий. Актуальность таких исследований была 
бы значительно увеличена, если бы было более 
глубокое понимание реальных механизмов и путей, 
ведущих к ХРАС [21]. 

Точный патогенез ХРАС – 
распространенного заболевания слизистых оболочек 
– до сих пор неизвестен. Роль аутоиммунитета в 
ХРАС была впервые предложена в 1960-х годах 
[29]. Хотя окончательный инфекционный 
микроорганизм не идентифицирован, в настоящее 
время принята гипотеза о том, что пациенты 
подвергаются воздействию неидентифицированного 
инфекционного или другого агента, который у 
восприимчивых лиц вызывает высвобождение из 
нормального подавления аутоиммунного ответа 
против слизистой оболочки полости рта. У 
большинства пациентов с ХРАС можно обнаружить 
антиэпителиальные антитела, цитотоксические по 
отношению к эпителиальным клеткам полости рта 
[4]. 



Идентифицирован специфический пептидный 
эпитоп 91-105 микобактериального Hsp 65 кДа, 
против которого реагируют пациенты с ХРАС. 
Концепция о том, что пептиды Hsp вносят вклад в 
патогенез ХРАС, подтверждается демонстрацией 
того, что пациенты с синдромом Бехчета реагируют 
на другой пептид и что в моделях животных 
иммунизация этим пептидом приводит к форме 
синдрома Бехчета, которая может быть 
заблокирована индуцирование оральной 
толерантности у моделей или пациентов с Behcets 
[12]. 

Другие предположили, что TLR2 (Toll-
подобный рецептор), стимулирующий 
мононуклеарные клетки периферической крови, 
может участвовать в патогенезе ХРАС [33]. TLR 
представляют собой группу мембранных 
рецепторов, которые могут распознавать молекулы, 
полученные из бактерий, вирусов и грибов, которые 
участвуют как в иммунной регуляции, так и в 
контроле целостности эпителиального барьера 
[32,33]. ХРАС характеризуется гистопатологически 
заметным воспалительным инфильтратом, который 
изначально состоит преимущественно из 
лимфоцитов, которые затем смешиваются с 
нейтрофилами по мере развития поражения [2], а 
соседние кератиноциты становятся HLA-DR 
(рецептор поверхности клеток класса II MHC) и 
ICAM-1 (межклеточный молекула адгезии-1) 
положительная [14,24].  

Используя анализ ДНК, микробиота 
невоспаленной слизистой оболочки щеки при 
ХРАС, по-видимому, различается между таковой у 
пациентов и лиц контрольной группы, особенно при 
наличии поражений. Это свидетельствует о том, что 
нарушение нормальной микробиоты ротовой 
полости вызывает наличие поражений или что 
наличие поражений изменяет микробиоту [5,16]. 
Используя высокопроизводительное секвенирование 
гена 16S рРНК, были продемонстрированы 
изменения микробиома слизистой оболочки у 
пациентов с ХРАС, в том числе увеличение 
количества видов Bacteroidales [25]. В ряде 
исследований было высказано предположение о 
возможном участии хеликобактерной инфекции у 
пациентов с РАН, но сведения остается спорным. 
Недавний мета-анализ, проведенный L. Li и соавт. 
[23], показал слабую связь между ХРАС и 
инфекцией H. pylori (30% при ХРАС против 20% в 
контроле). Авторы высказали предположение, что у 
меньшинства пациентов эрадикация H. pylori может 
иметь клиническую пользу. 

Цитокины являются важными медиаторами 
иммунной реактивности и были основным 
направлением иммунопатогенеза ХРАС. Последние 
данные свидетельствуют о том, что ХРАС может 
быть результатом аномального каскада цитокинов в 
слизистой оболочке полости рта, который приводит 
к клеточно-опосредованному иммунному ответу, 
направленному на очаговую область слизистой 
оболочки полости рта [10]. В целом, по-видимому, 
имеется достаточно доказательств того, что 
провоспалительные цитокины могут быть связаны с 
активностью ХРАС. 

Потребность в стандартизированном методе 
оценки тяжести язвы и его использовании для 
определения реакции на лечение не вызывает 
сомнений. Однако авторы использовали такое 
разнообразие критериев исхода, что Кокрановский 
обзор лечения ХРАС был невозможен [16]. Однако 
недавно A.R. Tappuni и соавт. [32] сообщили о 
системе оценки степени тяжести язвы, которая 
преобразует характеристики ХРАС. Такие 
показатели, как количество язв, размер, 
продолжительность, продолжительность периода 
без язвы, пораженный участок и оценка боли и 
объединяются, чтобы дать общее количество из 60. 
Его использование было продемонстрировано в 
исследовании эффективности жидкостей для 
полоскания рта бетнезолом и системного колхицина 
при лечении ХРАС [13]. Эта система оценки 
степени тяжести язвы (USS) помогла в мониторинге 
развития состояния, а также оценке эффективности 
лечения язв, а также была проста в использовании. 
Показан пример последовательных оценок у 
пациентов с ХРАС, принимающих колхицин. 

Тяжесть язвы оценивалась у некоторых 
пациентов с ХРАС (n=10), получавших колхицин 0,5 
мг в день в течение 12 месяцев, а затем 1 мг в день в 
течение 6 месяцев, по УЗИ [13]. Стрелки указывают 
время приема препарата (изменено из Alsahaf S) 
[27]. 

Полноразмерное изображение 
Сообщалось об исследованиях, измеряющих 

влияние ХРАС на качество жизни [10]. Оценка 
качества жизни, связанной со здоровьем полости рта 
(OHR-QoL) у пациентов с ХРАС, предоставила 
дополнительный параметр, который может помочь 
улучшить влияние ХРАС на жизнь человека. 
Профиль воздействия на здоровье полости рта 
(OHIP-14) измерял степень воздействия ХРАС на 
функциональные ограничения, боль, 
психологический дискомфорт, физическую 
инвалидность, психологическую инвалидность, 
социальную инвалидность и инвалидность в целом. 
Было обнаружено улучшение после лечения 
колхицином, что позволяет пациенту оценить 
эффективность лечения [10]. 

Выводы 
1. Оральная медицина изобилует 

разнообразными методами лечения ХРАС, но даже в 
отношении того, что стало стандартной терапией, 
такой как местные стероиды, клинических 
испытаний мало. Неспособность стандартизировать 
клинические диагнозы и отсутствие надежных 
оценок клинической степени тяжести для ХРАС 
привели к сообщениям о различных клинических 
исходах.  

2. Использование шкалы оценки тяжести язвы 
должно позволить сравнивать как тяжесть ациентов 
с ХРАС, так и эффективность лечения, которое 
необходимо регулярно контролировать. В недавнем 
отчете о том, что обзор методов лечения, 
основанный на фактических данных, был 
невозможен из-за разнообразия используемых 
исходов, подчеркивается необходимость 
согласованных критериев оценки результатов. 



3. Второй проблемой является неспособность 
провести четкое различие между методами лечения, 
предназначенными для лечения текущих язв, и 
гораздо более сложной задачей предотвращения 
новых эпизодов язвы. Можно ожидать, что почти 
любой антибактериальный или 
противовоспалительный агент будет способствовать 
заживлению и боли, но вряд ли можно ожидать, что 
он предотвратит новые эпизоды язвы. Местные 
стероидные полоскания для рта, по-видимому, 
являются эффективными и местными препаратами 
первого выбора, и есть доказательства того, что 
местные стероидные полоскания для рта могут 
уменьшить частоту язвы, а также способствовать 
заживлению текущих язв. 

4. Профилактика новых язв обычно требует 
системной терапии. Имеются убедительные 
доказательства эффективности и безопасности 
колхицина при лечении ХРАС, несмотря на 
высокую долю желудочных расстройств при 
применении используемых доз. Однако 
большинство исследований были краткосрочными 
(3-6 мес.), и не было рандомизированных 
клинических испытаний с хорошим размером 
выборки. Талидомид продемонстрировал 
неоспоримые преимущества в дозе 50-150 мг/день 
при лечении ХРАС, но не должен быть лечением 
первого выбора. Азатиоприн относительно не 
исследован при лечении ХРАС и, по-видимому, не 
является препаратом первого выбора при малых 
ХРАС. Пентоксифиллин и дапсон заслуживают 
дальнейших исследований на предмет 
эффективности. 
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Хронический рецидивирующий афтозный 

стоматит является одним из наиболее 
распространенных заболеваний слизистой оболочки 
полости рта, с которым сталкиваются стоматологи, 
однако его этиология остается неясной, а лечение 
этого заболевания основано на менее чем надежных 
доказательствах Существует мнение, что 
хронический рецидивирующий афтозный стоматит 
– это локализованное заболевание слизистой 
оболочки, не вторичное по отношению к 
системному заболеванию, поэтому его можно 
отличить более чем от 40 других типов язв в 
полости рта. Многие местные 
противовоспалительные агенты помогают 
заживлению язв, а предпочтительным методом 
лечения по-прежнему остаются местные. Некоторые 
системные эффективны в предотвращении новых 
язв.  

Ключевые слова: хронический 
рецидивирующий афтозный стоматит, слизистая 
оболочка полости рта, клиника, лечение. 

 
Chronic recurrent aphthous stomatitis is one of 

the most common diseases of the oral mucosa faced by 
dentists, but its etiology remains unclear, and the 
treatment of this disease is based on less than reliable 
evidence There is an opinion that chronic recurrent 
aphthous stomatitis is localized a mucosal disease that is 
not secondary to a systemic disease and can therefore be 
distinguished from more than 40 other types of oral 
ulcers. Many topical anti-inflammatory agents help 
ulcers heal, and topical treatments are still the preferred 
treatment. Some systemic ones are effective in 
preventing new ulcers. 

Key words: chronic recurrent aphthous 
stomatitis, oral mucosa, clinic, treatment. 

 
Surunkali takroriy aftöz stomatit – bu tish 

shifokorlari duch keladigan og'iz shilliq qavatining eng 
keng tarqalgan kasalliklaridan biri, ammo uning 
etiologiyasi noaniq bo'lib qolmoqda va ushbu kasallikni 
davolash ishonchli dalillarga asoslanmoqda. Surunkali 
takroriy aftöz stomatit tizimli kasallikdan ikkilamchi 
bo'lmagan shilliq qavat kasalligi lokalize qilingan va 
shuning uchun 40 dan ortiq og'iz yaralarining turlaridan 
ajralib turishi mumkin. Ko'pgina mahalliy 
yallig'lanishga qarshi vositalar oshqozon yarasini 
davolashga yordam beradi va mahalliy davolanish hali 
ham afzal qilingan davolash usuli hisoblanadi. Ba'zi 
tizimli bo'lganlar yangi yaralarni oldini olishda 
samarali. 

Kalit so'zlar: surunkali takroriy aftöz stomatit, 
og'iz mukozasi, klinikasi, davolash. 
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