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Резюме. Наиболее распространенным заболеванием слизистой оболочки полости рта является хрони
ческий рецидивирующий афтозный стоматит, частота которого колеблется от 5 до 50% случаев. В об
зоре приводятся данные исследований, характеризующих частоту и особенности течения заболеваний 
с явлениями полиморфизма клинических форм и устойчивостью их к различным видам терапии. 
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Summary. The most common disease of the oral mucosa is chronic recurrent aphthous stomatitis, whose fre
quency varies from 5 to 50% of cases. The review presents data on studies characterizing the frequency and 
features of the course of diseases with phenomena of polymorphism of clinical forms and their resistance to 
various types of therapy.
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Введение
Изучение наиболее часто встречающихся пора

жений слизистой оболочки полости рта (СОПР), 
в частности хронических форм стоматитов (хро
нический рецидивирующий афтозный стоматит 
(ХРАС), многоформная экссудативная эритема, 
глосситы и др.) является одной из актуальных 
проблем стоматологии, поражает до 20% населе
ния. Среди заболеваний СОПР приоритетное ме
сто занимает ХРАС, характеризующееся воспа
лительно-деструктивными явлениями [1, 2, 3].

Хронический рецидивирующий афтозный сто
матит -  это хроническое воспалительное заболе
вание слизистой оболочки полости рта, характе
ризующееся возникновением афт и протекающее 
с частыми обострениями, поражая 90% целостно
сти СОПР. Характеризуется длительным тече
нием, устойчивостью к различным видам тера
пии и периодическими ремиссиями [4,5,6].

За последние 15 лет учеными всего мира прове
дена огромная работа по изучению этиопатоге- 
неза, распространенности, интенсивности тече
ния ХРАС и предложены разные методики лече
ния данного заболевания. Однако, окончательно

Вестник КГМА им. И. К. Ахунбаева 129 2017 №6



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ СТОМАТОЛОГИИ
И ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ХИРУРГИИ

не установлено, какие факторы предрасполагают 
к заболеванию, а какие доминируют в патогенезе 
ХРАС. Поэтому, несмотря на большое количе
ство исследований, посвященное вопросам этио- 
патогенеза ХРАС, эпидемиологии, лаборатор
ным методам исследования, выявляются неодно
значность данных, противоречия в интерпрета
ции результатов исследований [8, 9].

Научные работы, проводимые в Европе в 2005
2009 годах, показали, что ХРАС был зарегистри
рован у 23% пациентов в возрасте старше 18 лет 
[10].

Также по данным американских ученых [11, 12, 
13], ХРАС -  часто встречающаяся патология 
СОПР, распространенность которой составляет 
21-54%.

Исходя из данных хорватских авторов [51], этот 
показатель составляет 10-20%. В некоторых ра
ботах отмечается, что возраст большинства боль
ных колеблется от 20 до 40 лет и до полового со
зревания одинаково проявляется у лиц обоего 
пола, но среди лиц взрослого населения чаще 
наблюдается у женщин [52,53].

С. Scully c соавт. [14] зарегистрировали, что в 
развитых странах болеет ХРАС, приблизительно 
1% детей, 40% больных отмечали появление аф- 
товых высыпаний ранее. По данным других авто
ров дети из семей с более низким материальным 
доходом страдают ХРАС реже, чем дети с высо
ким социально-экономическим положением [15].

Таким образом, разнообразие и неоднознач
ность информации о распространенности, интен
сивности и эпидемиологии, ХРАС мотивирует 
интересом к более подробному и тщательному 
изучению данных аспектов.

Чаще всего при ХРАС патологические про
цессы СОПР развиваются на фоне воспали
тельно-дистрофических процессов пищевари
тельной системы (почти 100%), при эмоциональ
ном стрессе, психоэмоциональном напряжении, 
эндокринных расстройствах, а также при измене
нии местного и общего иммунитета [16,17,18].

В связи с этим различают множество теорий и 
предположений развития ХРАС.

Среди них можно выделить следующие:
1. В этиологии заболевания значительная роль 

отводится инфекционно-аллергическому фак
тору. Происходит нарушение реактивности, сен
сибилизация организма, что проявляется в повы
шении чувствительности к протею, стафило
кокку, стрептококку, кишечной палочке. По дан
ным Л.Н. Максимовской (1992), почти у всех 
больных ХРАС выявлены очаги хронической ин
фекции ЛОР-органов: частые и тяжелые ангины,

хронический фарингит и ларингит, хронический 
гайморит. L-форма а-гемолитического стрепто
кокка (Streptococcus Sanguis) обнаруживается 
при типичном течении ХРАС. Важное значение в 
этиопатогенезе ХРАС отводится бактериальной 
аллергии [19, 20].

В ротовой жидкости у больных с хроническим 
рецидивирующим афтозным стоматитом увели
чено содержание гистамина и мочевины при зна
чительном уменьшении активности лизоцима. 
Между количеством гистамина и ферментатив
ной активностью лизоцима установлена сильная 
обратная корреляционная связь [21].

2. И.Г. Лукомский и И.О. Новик (1956) предпо
ложили аллергическую природу ХРАС [19, 20].

3. Сторонники существующей много лет вирус
ной теории возникновения афтозного стоматита 
причиной его считают латентную вирусную ин
фекцию с селективным поражением капилляров 
слизистой оболочки полости рта, что сопровож
дается афтозными высыпаниями. Высказывались 
предположения о роли вируса простого герпеса в 
качестве пускового механизма поражения слизи
стой оболочки полости рта при ХРАС [19, 20, 22].

4. В патогенезе ХРАС большое значение прида
ется нарушению витаминного баланса, в частно
сти, витаминов В1, В2 , В6, В12, гиповитаминозу С, 
повышению уровня лизосомальных гидролаз в 
секрете больших слюнных желез, перекисному 
окислению липидов [19, 20, 23, 24, 25, 26, 27].

5. Нейродистрофические влияния [19, 20].
6. Особое место в развитии ХРАС отводится па

тологии эндокринной системы, которая наиболее 
часто играет ведущую роль. По литературным 
данным наблюдаются рецидивы заболевания у 
женщин перед началом менструаций. Присут
ствует взаимодействие обострения заболевания и 
лютеиновой фазой менструального цикла, это за
регистрировано процессами изменения уровня 
прогестерона. Бывает у женщин, использующих 
контрацептивы в таблетированном виде или во 
время беременности наступал период ремиссии 
ХРАС. Изучение свободной литературы не дало 
засвидетельствования связей между дисбалансом 
показателя женских половых гормонов и возник
новением афтозных элементов у больных ХРАС. 
Характерно превалирующее возникновение 
афтозных поражений у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом [19, 20].

7. В этиологии ХРАС ведущее место занимают 
нарушения деятельности желудочно-кишечного 
тракта системного характера. ХРАС развивается 
на фоне папилломатоза СОПР, спаечных процес
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сов, запоров (атонии кишечника), а также лям- 
блиоза и глистной инвазии. У 60% больных 
наблюдаются гастрит, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, холецистит, колит, 
проктосигмоидит. Сбой ферментативной актив
ности кишечника сочетаются с измененной ки
шечной флорой, носящей характер дисбактери
оза. При ХРАС установлена связь между наруше
нием биоценоза слизистой полости рта, носа и 
кишечника. Выделение St. аureus и St. epidermalis 
с гемолитическими свойствами со слизистой 
носа и зева свидетельствует о дисбактериозе сли
зистых оболочек полости рта и кишечника [19,
20, 28, 29, 30].

Так по данным Епишева В.А. (1968) ХРАС 
наиболее часто встречается у больных страдаю
щих болезнями желудочно-кишечного тракта 
(около 87,8%) и среди заболеваний СОПР по дан
ным исследований [31, 32] наблюдается в 5% 
случаев. Возникновение ХРАС при заболеваниях 
ЖКТ рассматривается как закономерное явление, 
так как формирование пищеварительной си
стемы начинается с ротовой полости. По мнению 
ряда исследователей существует гуморальная и 
нервнорефлекторная связь в деятельности тканей 
полости рта и органов пищеварительной си
стемы, повреждения которых, пагубно сказыва
ются на состоянии СОПР [33, 34, 35, 36]. По дан
ным исследований Банченко Г.В. и Тереховой
Н.В., проведенных в ЦНИИ стоматологии также 
выявлено, что у 46,4% пациентов наблюдается 
нарушение функционального состояния печени 
[37].

8. Перекрестная иммунная реакция занимает 
определенное место в этиологии ХРАС и разви
вается по следующей схеме. На слизистой обо
лочке рта и в кишечнике имеются бактериальная 
флора (Str. mutans, Str. sanguis, Str. salivarius, Str. 
mitis) и антитела [38, 39, 19, 41, 42, 43, 44, 45, 46].

9. По данным ряда авторов отдают предпочте
ние в патогенезе заболевания аутоиммунным 
процессам, когда важное значение имеет пере
крестная иммунная реакция. Результаты исследо
ваний позволяют считать, что определенную 
роль в тканевых повреждениях при хроническом 
рецидивирующем афтозном стоматите играют 
выявленные циркулирующие иммунные ком
плексы, где антигенами являются микроорга
низмы или клетки самой слизистой оболочки, а 
антителами -  иммуноглобулины [19, 20, 47].

10. Определенное значение в возникновении за
болевания имеют наследственные и конституци
ональные факторы, о чем говорит уменьшение 
частоты встречаемости антигенов HLA-DR2 ,

HLA-DR3 , HLA-DR4 , HLA-B5 у больных ХРАС. 
Только в более поздних работах сообщалось о 
выявлении НLА-А2 и Аw-29 у пациентов с ХРАС 
[19, 48, 42, 20].

11. Согласно современным представлениям, ве
дущей концепцией патогенеза ХРАС является 
иммунная теория развития заболевания, позволя
ющая возникновение патологических элементов 
связать с нарушением клеточного и гумораль
ного иммунитета как местного, так и общего [49,
42, 50].

У больных ХРАС выявлены нарушения иммун
ного статуса и неспецифической защиты:
• наблюдается депрессия Т-системы иммунитета, 

выражающаяся в снижении количества и функ
циональной активности Т-лимфоцитов, пони
жение иммунорегуляторного индекса за счет 
уменьшения количества Т-хелперов и увеличе
ния Т-супрессоров;

• выявлены изменения В^истемы и ммунитета, 
что проявляется увеличением количества В- 
лимфоцитов, дисиммуноглобулинемией: повы
шением уровня IgG на фоне снижения IgM и 
IgA;

• установлено снижение продукции интерлейки
нов ИЛ-1 и ИЛ-2, что свидетельствует о форми
ровании интерлейкин-зависимого иммуноде
фицита;

• присутствуют изменения показателей неспеци
фической гуморальной и клеточной защиты [42,
45, 13];

• есть нарушение местных факторов защиты по
лости рта [12].
На основании этих данных выявлено, что у па

циентов с ХРАС наблюдается истинный иммуно
дефицит со снижением числа функциональной 
активности Т-лимфоцитов, дисиммуноглобули- 
немией и угнетением фагоцитарной функции 
нейтрофилов [42, 45].

При изменении показателей клеточного и гумо
рального иммунитета и неспецифической рези
стентности организма происходит ослабление 
функциональной активности противомикробных 
антител и приводит к сдвигам качественного со
става микрофлоры полости рта [38, 39, 47, 20, 11].

Предрасполагающими факторами развития 
ХРАС являются стафилококк, стрептококк, аде
новирусы, ВИЧ-инфекция, аллергия (пищевая, 
микробная, медикаментозная), иммунные и ауто
иммунные нарушения, заболевания органов 
ЖКТ, печени, поджелудочной железы, целиакия, 
нервно-трофические нарушения, генетическая 
предрасположенность, профессиональные и про
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мышленные вредности (соединения хрома, це
мент, бензин, фенол, материалы зубных проте
зов) [7].

Учитывая выше указанные причины развития за
болевания следует отметить, что течение заболева
ния в основном хроническое, которое проявляется 
у всех больных по разному. У ряда больных афты 
появляются приступообразно в течение нескольких 
недель, сменяя друг друга или появляясь одновре
менно в большом количестве. У других больных 
появляются единичные афты в разное время. Также 
следует отметить, что течение болезни у одного и 
того же больного может меняться. Естественно, что 
течение хронического афтозного рецидивирую
щего стоматита зависит от общего состояния боль
ного и причины, вызвавшей заболевание. Влияние 
сезонных факторов на появление первоначальных 
и повторных высыпаний весьма незначительное. 
Г.В. Банченко отмечал сезонные обострения стома
тита лишь у 18 из 146 больных, причём эта зависи
мость отмечалась только вначале и на протяжении 
первых лет заболевания [40].

В связи с этим одним из актуальных проблем в 
стоматологическом практике является поиск внед
рение новых лекарственных средств, а также разра
ботка дифференцированных принципов лечения 
ХРАС являются актуальной задачей современной 
стоматологии.

Заключение
Таким образом, приведенные выше литературные 

данные показывают, что при ХРАС наблюдается 
тесная взаимосвязь поражений слизистой оболочки 
полости рта с заболеваниями внутренних органов.

При этом наиболее главной причиной развития 
заболевания является аутоаллергическая теория, 
согласно которой микроорганизмы полости рта 
(стрептококки и их L-формы), имеющие общие ан
тигенные детерминанты с эпителием слизистой 
оболочки, могут стимулировать клеточные и гумо
ральные иммунные реакции и вызвать поврежде
ние эпителиальных тканей.

На основании выше указанных данных можно 
предположить, что в патогенезе ХРАС ведущее 
значение отводится угнетению специфических и 
неспецифических факторов местного иммунитета, 
нарушениям микроциркуляции, психоэмоциональ
ному напряжению, а также эндокринным расстрой
ствам.
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