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Лекція: "Передракові захворювання слизової оболонки рота і червоної кайми губ." _____год.
1. Актуальність теми. 
Різноманіття клінічних проявів гіперкератозів обумовлює широкий діапазон скарг і суб'єктивних відчуттів - від легкого дискомфорту до вираженої больової реакції. При визначенні тактики лікування захворювань групи кератозів лікар повинний пам'ятати про те, що деякі з них є передраками і здатні злоякісно переродитися. Передракові захворювання, що зустрічаються у практиці терапевта-стоматолога, також значно варіюють клінічно, по обсягу і прогнозу уражень. Вони можуть розвиватися в напрямку прогресування, можуть довгостроково існувати без значних змін і, нарешті, украй рідко можуть регресувати. Знання основних клінічних проявів гіперкератотичних і передракових захворювань порожнини рота і методів їх лікування дозволить лікарю-стоматологу вчасно діагностувати дану патологію порожнини рота, а також провести адекватну терапію. 

2. Цілі лекції.

 - Навчальні: Ознайомити лікарів з етіологією, методами діагностики,  клінікою та лікуванням облігатних та факультативних форм передракових захворювань СОПР та червоної кайми губ.  
- Виховні: Лікар повинен знати основні клінічні прояві гіперкератотичних і передракових захворювань порожнини рота, що дозволить вчасно діагностувати данну патологію порожнини рота, а також провести адекватну терапію.
3. План і організаційна структура лекції.

	№ з/п
	Основні єтапи лекції та їхній зміст
	Цілі в рівнях абстракції
	Тип леції методи і засоби активації лікарів. Оснащення
	Розподіл часу

	
	I. Підготовчий етап
	
	
	15%

	1
	Постановка навчальних цілей
	
	Клінічна лекція
	

	2
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	Наочні приладдя: схеми, таблиці, слайди, малюнки
	

	
	II. Основний етап
	
	
	70%

	3
	Виклад лекційного матеріалу, план:
	
	
	

	
	1. Групи передракових захворювань  (облігатні та факультативні)
	
	
	

	
	2. Клініка, діагностика та лікування облігатних передраків 
	
	
	

	
	3. Клініка, діагностика та лікування факультативних передраків
	
	
	

	
	III Заключний етап
	
	
	

	4
	Загальні виновки, резюме
	
	
	5%

	5
	Відповіді на можливі питання
	
	
	5%

	6
	Завдання для самопідготовки
	
	
	5%

	
	Усього
	
	
	100%

	
	IV Зміст лекційного матеріалу
	
	
	

	
	- структурно-логічна схема змісту теми
	
	
	

	
	- текст лекції
	
	
	


4. Текст лекції

Процеси, що передують розвитку пухлини, називають передпухлинними, а відносно раку - передраковими. Останні відрізняються від раку відсутністю однієї чи кількох ознак, які дають право діагностувати рак.

Розвитку раку сприяють насамперед травми, особливо хронічні запальні захворювання, які супроводжуються ерозіями і виразками, проліферативні процеси, доброякісні пухлини.

Залежно від частоти переходу в рак розрізняють облігатні і факультативні передпухлинні процеси. Облігатні передракі без лікування обов”язково через різні проміжкі часу призводять до розвитку раку. Факультативні передраки – це такі процеси, які не завжди спричиняють рак.

До облігатних передраків належать: хвороба Боуена, бородавчастий передрак червоної кайми губ, абразивний прекарценозний хейліт Манганотті, обмежений передраковий гіперкератоз червоної кайми губ.

До факультативних передраків з більшою потенціальною злоякісністю, коли трансформація у рак настає у 15-30% випадків відносять:

1.лейкоплакія (ерозивна чи верукозна форма).

2.папілома та папіломатоз піднебіння.

3.шкірний ріг.

4.кератоакантома.

Група факультативних передракових захворювань з меньшою потенціальною злоякісністю(трансформація у рак не більш 6% хворих):

1.лейкоплакія(плеската форма).

2.хронічні виразки слизової оболонки рота

3.хронічні тріщини губ.

4.ерозивно- виразкова і гіперкератозна форма червоного плескатого лишаю та червоного вовчака.

5.постпроменевий стоматит та хейліт.

6.метеорологічний та актинічний хейліти.

Передракові зміни значно варіюють у відношенні клінікі, характера та прогноза, й можуть розвиватися в чотирьох основних напрямках:

1.прогресування

2.рост без прогресування

3.тривало без значних змін

4.регресії.

Тільки перший шлях може стати переходом у рак.

Для патогістології передрака характерним є:

а) неравномірна, діфузна, патологічно перекручена, але не запальна гіперплазія епітелія з ороговінням;

б) одиничні чи множенні очагові запальні проліферати, які супроводжуються ороговінням, але без інфільтруючого росту;

в) стан, який відзначеється як інтерепітеліальний рак, та який у всіх випадках відзначається рано чи пізно озлоякіснюється.

Типові ознаки озлоякіснення у клініці - наявність плотного інфільтрату в основі дна і країв виразки чи ділянки ураження.

Ранні ознаки малігнізації ділянки лейкоплакії (гіперкератозу) - зміна кольору, збільшення темпів та ступеня ороговіння, поява болісності, сосочкових розростань, часте ерозування чи виразковість.

Ознаки малігнізації декубітальної виразки – відсутність загоювання після усунення травми, зерністість та кровотеча дна виразки, валікоподібність країв, ороговіння епітелію навколо виразки, зникнення болісності чи навпаки, виникнення призвільних болів.

Ознаки малігнізації хейліта Манганотті – поява невластивої для нього болісності, легка ранимість поверхні, валикоподібність країв, сосочкові розростання, гіперкератоз.

Розглянемо всі облігатні і деякі факультативні передраки, які найчастіше трапляються в стоматологічній практиці.

Хвороба Боуена аперше описана американським дерматологом Дж. Боуеном 1913р. Має найбільшу потенційну злоякісність серед усіх передракових захворювань, вкладається в поняття cancer in situ. Найчастіше уражаються м”яке піднебіння, язичок, ретромолярна ділянка, язик.

Клініка. 

Осередок ураження (частіше один, рідше – два). являє собою обмежену застійно – червону пляму з гладенькою чи бархатистою поверхнею, на який спостерігаються дрібні папілярні папілярні вирости. Унаслідок атрофії слизової оболонки вогнище трохи западає порівняно з навколишніми тканинами. При локалізації ураження на язиці сосочки язика у цій ділянці зникають.

Захворювання перебігає невизначений час. У деяких випадках швидко настає інвазивний рост, в інших – воно роками залишається в стадії cancer in situ.

Діагностика. Діагноз підтверджується даними патогістологічного дослідження, яке виявляє картину внутрішньо-епітеліального раку: поліморфізм клітин шипуватого шару, збільшення числа мітозів, неправильність їх, гігантські і багатоядерні клітини, акантоз, інколи гіпер- и паракератоз. Часто відзначається кератинізація окремих клітин шипуватого шару, можуть розвиватися справжні “рогові перлини”. Базальна мембрана і базальний шар збережені. У верхній частині власної пластинки виявляють інфільтрат із лімфоцитів і плазмоцитів.

Лікування хвороби Боуена полягає в повному видаленні осередків ураження в межах здорових тканин. Якщо це неможливо, то застосовують близькофокусну рентгенотерапію.

Бородавчастий передрак. Описав А. Л. Машкіллейсон 1965 р. Виникає майже виключно на червоній каймі нижньої губи. Має вигляд вузла напівкулястої форми, діаметром 4 – 10 мм, який підвищується над рівнем со на 4 – 5 мм, розміщується на незміненій червоній каймі. Зверху вузол покритий щільно прикріпленими сірими лусочками.

При патогістологічному дослідженні виявляють різко виражену обмежену проліферацію епітелію за рахунок розширення шипуватого шару: гіперкератоз часто чергується з паракератозом, спостерігається дискампетенція і поліморфізм шипуватих клітин. Базальна мембрана  не порушена. В сполучній тканині відзначається круглоклітинна інфільтрація.

Диференційна діагностика. Слід проводити розмежування з папіломою, кератоакантомою, піогенною гранульомою.

Лікування полягає у повному хірургічному видаленні осередку ураження в межах здорових тканин.


Абразивний преканцерозний хейліт Манганотті. Описаний в 1933 р. італійським дерматологом Манганотті. У винекненні хейліту Манганотті значну роль відіграють вікові трофічні зміни тканин, особливо нижньої губи. У зв"язку з цим у відповідь на різні подразники легко з”являються деструктивні процеси із млявим перебігом. У патогенезі захворювання слід враховувати порушення обміну речовин, функції травного каналу, наявність гіповітамінозу А.


Клініка. Клінічна картина характеризується наявністю на червоній каймі губ однієї, рідше двох і більше ерозій круглої, овальної або неправильної форми, розміщених збоку, блище до середини червоної кайми. Поверхня ерозії гладенька, яскраво-червона. У деяких хворих вона покрита тонким шаром епітелію або на ній утворюються кірки.


Ущільнення тканин в основі навколо ерозій не спостерігається, Ерозії існують тривалий час, інколи епітелізуються, а потім знову з”являються на тому самому чи іншому місці.


При патогістологічному дослідженні виявляють дефект епітелію. При краях ерозії епітелій перебуває в стані проліферації, інколи з відокремленням епітеліальних острівців. У зоні проліферації в нижніх рядах шипуватого і базального шарів спостерігаються явища дискомплексації клітин. У підлеглій сполучній тканині відзначається масивна запальна інфільтрація лімфоїдними та плазматичними клітинами.


Диференціальна діагностика. Диференціюють хейліт Манганоті від ерозії форми ЧВ, ЧПЛ і лейкоплакії, пухирчатки, БЕЕ і герпетичної ерозії.


Лікування. Перш за все слід усунути вплив місцевих подразнювальних чинників. Крім того, необхідні виявлення і лікування супутніх захворювань інших органів і систем. Якщо при цитологічному дослідженні ознаки малігнізації хейліту Манганотті не виявлені, то перед радикальним хірургічним втручанням проводять загальне і місцеве лікування. вищий ефект дає вживання концентрату ретинолу, а також нікотинової кислоти, нероболу.


Місцево призначують аплікації концентрату ретинолу, кортикостероідної мазі, метилурацилу, солкосерил. Якщо консервативне лікування протягом 1 місяця не приводить до епітелізації, показане хірургічне видалення осередку ураження.


Обмежений передраковий гіперкератоз червоної кайми губ описаний А. Л. Машкіллейсоном в 1965 р. Хворіють переважно чоловіки середнього віку. Процес локалізується на червоній каймі нижньої губи, збоку від центру.


Клініка. захворювання являє собою осередок зроговіння полігональної форми, розміром понад 2 мм. Він не підвищується над рівнем епітелію, аа іноді западає. Поверхня його покрита тонкими щільно прикрипленими лусочками.


Патогістологічна картина характеризується обмеженою проліферацією епітелію, вираженим гіперкератозом. дискомплексацією і поліморфізмом шипуватих клітин. У сполучній тканині виявляють поліморфноклітинну інфільтрацію.


Диференціальна діагностика. Проводять розмежування з  лейкоплакією і ЧПЛ.


Лікування полягає в хірургічному видаленні осередку ураження у межах здорових тканин.


Лейкоплакія - захворювання слизової оболонки рота, в основі якого лежить хронічне запалення, що супроводжується порушенням зроговіння, включаючи гіперкератоз і паракератоз. Причина розвитку лейкоплакії остаточно не встановлена. Основними сприятливими і обтяжливими протягом даного захворювання факторами є - поєднання екзогенних і ендогенних факторів.
Ендогенні фактори. Важлива роль у виникненні і розвитку лейкоплакії належить захворювань шлунково-кишкового тракту (прогресуюча ахілія, виразкова хвороба), які послаблюють резистентність СОПР до зовнішніх подразників і можуть привести до порушення засвоєння вітаміну А, що регулює процеси кератинізації. Порушення обміну холестерину, ураження нервової системи, церебральний склероз, неврастенія, гіповітаміноз, анемія, патологія ендокринної системи, зокрема цукровий діабет, високий рівень вільного тестостерону в сироватці крові - можуть створювати фон для розвитку лейкоплакії. Не виключається вроджена або спадкова (дискератози) схильність до виникнення порушень зроговіння. 
Екзогенні фактори: 1. Хімічні подразники: тютюновий дим, жування тютюну, зіткнення з бензином і продуктами його згоряння, в результаті при сухої перегонки вугілля або кам'яновугільної смоли. 2. Вплив гальванизма при наявності протезів з різнорідних металів. 3. Метеорологічні фактори при пошкодженні губ. 4. Механічні фактори: назубні відкладення, гострі краї каріозних зубів, неправильно виготовлені протези і поставлені пломби; патологічний прикус. 5. Термічні фактори - надмірне вживання гострої, гарячої їжі.
Клінічно процес зазвичай починається з предлейкоплакіческой стадії, яка характеризується запаленням ділянки СОПР. Як правило, лейкоплакія починається з помутніння СОПР, що типово для курців. На червоній облямівці губ цю стадію спостерігають рідко. Після цього відбувається зроговіння, розвивається так звана плоска, або проста, форма лейкоплакії. Плоска лейкоплакія спостерігається найбільш часто і як правило, не викликає суб'єктивних відчуттів і зазвичай виявляється при огляді. У пацієнта може виникнути відчуття стягнутості СОПР, печіння в ділянці ураження, але частіше скарги відсутні. 
1. Основний морфологічний елемент - бляшка сірувато-білого кольору, з чіткими краями, перламутровим блиском, на мабуть не зміненої СОПР, яка представляє собою нерівномірне помутніння епітелію. Може охоплювати значні ділянки слизової оболонки. 
2. Не виступає над рівнем оточуючих ділянок СОПР. 
3. Не знімається припоскабліваніі. 
4. Слизова оболонка на ділянках поразки береться в складку. 
5. При люмінесцентному дослідженні блакитне світіння ділянки ураження. 
6. При ОКТ - дослідженні зображення шарувату, диференціюються два горизонтально орієнтованих шару. 
7. Може існувати роками.
Патогістологічні виявляється дифузне хронічне запалення обмеженої ділянки СОПР з явищами паракератозу і гіперкератозу. У сполучнотканинному шарі є запальний інфільтрат з лімфоцитів і плазматичних клітин. 
Веррукозная розвивається з плоскою. Цьому сприяють місцеві подразники. Основний її клінічний ознака - значно підноситься над рівнем СОПР і різко відрізняється від неї за кольором ділянку вираженого зроговіння. Вогнища гіперкератозу мають яскравий молочно-білий колір. 
Розрізняють бляшкової і бородавчасту форми веррукозной лейкоплакии. 
Бляшкової форма. Головним клінічною ознакою є бляшка - перламутрово-білий або крейдоподібні елемент, який височить над рівнем СОПР, має чіткі зазубрені або розмиті межі і шорстку поверхню, що нагадує змозолілість. Найбільш часта локалізація цієї форми - слизова оболонка мови. При пальпації - елементи ураження щільні, безболісні, не спаяні з підлеглими ділянками слизової оболонки. Пацієнтів турбує шорсткість або випинання СОРП. Іноді при ураженні на мові спостерігається порушення смаку. Пацієнти скаржаться на «стянутость» і шорсткість слизової, печіння в роті і хворобливість в порожнині рота під час прийому гострої їжі.
Бородавчаста різновид веррукозной лейкоплакии характеризується щільними сірувато-білими горбистими утвореннями, які не беруться до складку і підносяться на 2-3 мм над рівнем слизової оболонки; вона має великий потенціал до озлокачествлению, ніж бляшечная. Ряд зарубіжних і вітчизняних авторів відзначають, що саме веррукозная лейкоплакия в 70% випадків трансформується в плоскоклітинний рак. Найбільш часта локалізація: слизова оболонка щік, кутів рота, лінія змикання зубів - ділянки, найбільш схильні до травмування.
Патогістологічні спостерігається потовщення епітелію за рахунок гіперкератозу і акантоза. Вогнища гіперкератозу чергуються з вогнищами паракератозу. У цитоплазмі клітин зернистого шару - збільшення кількості кератогиалина. Епітеліальні тяжі проникають в підлягає сполучну тканину. У власній пластинці слизової оболонки уражених ділянок визначається запальний інфільтрат з лімфоїдних клітин і плазмоцитів.
Ерозивно-віразкова форма є зазвічай ускладненням простої або веррукозной лейкоплакии и проявляється вираженість запального реакцією з пошкодженням епітелію. На тлі набряку и гіперемії слізової віявляється вогнище зроговіння сірого кольору, характерного для плоскої и веррукозной лейкоплакии, и одиночна ерозія, рідше - віразка, які мають полігональну форму и покріті фібрінознім нальотом. После відалення нальоту поверхня вогнища легко кровоточить. Ерозії и віразкі важко піддаються загоєнню и часто рецідівують. Суб'єктивно пацієнті відзначають різку хвороблівість, что підсілюється від Дії всіх видів подразніків, особливо при прійомі їжі. 

Ерозівна форма лейкоплакії - найбільш злоякісна. Найбільш небезпечні в плані виникнення злоякісної пухлини зони СОПР: під'язикова область, бічна поверхня язика, м'яке піднебіння. При ерозивно формі лейкоплакії з'являються тріщини і ерозії, які неминуче піддаються механічному й термічному впливу. Ерозії виникають як результат травмування вогнищ лейкоплакії простий і веррукозной форм механічними і термічними факторами. Як правило, це спостерігається на слизовій оболонці язика, щік, червоної облямівки губ. При посиленні зроговіння, появі інфільтрації в підставі кровоточить і незагоєною ерозії можна говорити про озлокачествлении процесу.
Гістологічне дослідження: слизова оболонка потовщена, розширені шіповідний шар і міжклітинні простору. Епітелій місцями розпушений; в місцях втрати епітелію формуються ерозії. Спостерігається хронічне запалення у власній пластинці слизової оболонки, виражена міжклітинна інфільтрація з домішкою плазматичних і мононуклеарних клітин.
Лейкоплакія курців Таппейнера (нікотиновий стоматит, або нікотиновий лейкокератоз неба) виникає у злісних курців, особливо у тих, хто курить трубку. При цьому на слизовій оболонці твердого, а іноді м'якого піднебіння є явища не різко вираженого паракератозу. Виявляється ця форма помутнінням слизової оболонки твердого та м'якого піднебіння без чітких меж переходу до фізіологічного кольору слизової оболонки, кілька ущільнена, з червоними крапками зяючих усть вивідних проток слинних залоз. Уражена слизова сірувато-білого кольору, складчаста. На такому тлі в задній частині твердого неба виділяються дрібні червонуваті вузлики з точковим отвором вивідного протока слинної залози в центрі. Ця форма лейкоплакії легко оборотна: після припинення куріння зроговіння слизової неба зникає. 
Патогістологічні - збільшення кількості шарів ороговілих клітин. У сполучно-тканинної шарі виявляються елементи хронічного запалення. Дрібні слинні залози неба кістообразних потовщені. Діагноз встановлюється на підставі клінічної картини.
Лікування. Необхідний ретельний догляд за слизовими оболонками: полоскання рота розчинами антисептиків, відварами квіток ромашки, липового цвіту. Призначають всередину ретинол по 10 крапель 2-3 рази на день або аевіт по 1 капсулі 3 рази на день після їди, токоферолу ацетат (масляні розчини їх перед ковтанням затримують на деякий час у роті), вітаміни групи В (рибофлавін і ін.), всередину по 0,25 г 2 рази на день (3-4 тижні); загальнозміцнюючі засоби, біогенні стимулятори. Курс лікування - 2-3 рази на рік. Місцеве призначають кератопластичні кошти, вітаміни, препарати, що покращують трофіку тканин (аплікації масляного розчину вітаміну А 3- 4 десь у день на 20 хвилин або змазування слизової Тізол (Тізол з ркаротіном, Тізол з вітаміном А)). При виявленні вогнища зроговіння на червоній облямівці губ необхідний захист від інсоляції. При виході на вулицю змащувати губи фотозахисні кремами, гігієнічними фотозахисними помадами, бальзамом для губ. При необхідності використовують знеболюючі, гипосенсибилизирующие препарати, мікроелементи. Припалюючу кошти використовувати категорично не можна, так як вони дратують СОПР і сприяють переходу хвороби в злоякісну форму.
Лікування при веррукозной формі лейкоплакії. Спочатку призначають ті ж кошти, що і при плоскій формі, терміном на 3 тижні. Якщо позитивна динаміка була відсутня, проводять гістологічне дослідження. При позитивних результатах дослідження можна зробити блокади під осередки ураження з 5% розчином делагила або хонсурид (0,05 г розвести в 2-3 мл 0,5% розчину новокаїну) - по 1 мл 6-8 ін'єкцій через день. У разі негативної динаміки, якщо веррукозная форма не трансформується в плоску протягом місяця, необхідно хірургічне втручання (висічення вогнища ураження, кріодеструкція, лазерне випаровування або електрокоагуляція).
Лікування при ерозивно формі лейкоплакії. Як і при плоскій формі лейкоплакії терміном на 2 місяці, додатково - седативні препарати (ново-пасив, персен, настоянка валеріани та ін.) І гіпосенсибілізуючі кошти за показаннями. Для загоєння ерозій - місцеве застосування знеболюючих засобів у вигляді аплікацій розчинів, гелів, мазей або аерозолів; антисептичних препаратів (розчин хлоргексидину біглюконат, Тантум Верде, мірамістин та ін.). Обов'язково призначаються засоби, що стимулюють епітелізацію слизової оболонки (масляний розчин вітамінів А, Е, масло шипшини, Тізол, солкосерил дентальная адгезивная паста та ін.) У вигляді аплікацій на 15-20 хвилин 3-4 рази на день. Якщо ерозії або виразки під впливом консервативної терапії не епітелізіруются протягом 2-3 тижнів, то вони видаляються шляхом висічення, кріодеструкції або лазерного випаровування.
Часто ерозивно форма лейкоплакії ускладнюється приєднанням вторинної інфекції. У цьому випадку алгоритм лікування змінюється. Спочатку проводиться корекція мікрофлори порожнини рота, потім місцево використовуються знеболюючі, антисептичні препарати. Після цього проводяться аплікації з протеолітичними ферментами (трипсин, хемотрипсин, террілітін) і віддаляється некротичний наліт. На будинок пацієнтові призначають ротові ванночки з протимікробними препаратами та аплікації гелю метрогил-дента на уражені ділянки слизової оболонки протягом 3-5 днів. Перспективним є використання імуномодулятори: имудон по 6 таблеток на добу протягом 20 днів або ликопид по 1 мг 2 рази на день протягом 2 тижнів. В значній мірі підвищує ефективність лікування включення в терапію препаратів, що нормалізують мікробну флору порожнини рота (Наріне, біоспарін, Еуфлорін). Під час ускладнення може виникнути потреба у призначенні антибактеріальних препаратів.
Немедикаментозна допомога спрямована на усунення етіологічних чинників хвороб СОПР: навчання пацієнтів гігієні рота, проведення контрольованої чищення зубів, санація рота з проведенням професійної гігієни, видалення зубного каменю, прішліфованіе гострих країв зубів, заміна металевих пломб і протезів з різнорідних металів, ортопедичної корекції, що включає раціональне протезування. При виготовленні знімних протезів слід звертати увагу на правильність виготовлення кламерів, щоб вони не травмували вогнище лейкоплакии. Зубні протези у таких пацієнтів повинні бути ретельно відполіровані. Необхідно видаляти зубний наліт, над- і поддесневой зубний камінь.
Дуже важливо своєчасно виявити і усунути гальваноз рота, зумовлений пломбами з амальгами або різнорідними металами зубних протезів. 
Фізіотерапевтичне лікування. Застосовується методика, яка полягає в усуненні ділянок гіперкератозу (діатермокоагуляція, кріодеструкція). 
Методика проведення діатермокоагуляції переривчаста до повної коагуляції ділянок гіперкератозу. Загоєння відбувається за 5-10 днів. 
Кріодеструкція в даний час широко застосовується в комплексному лікуванні передракових захворювань. Протипоказань для її використання практично немає. У пацієнтів з важкими соматичними та системними захворюваннями кріодеструкція є методом вибору.
Хірургічне лікування. Методом хірургічного лікування вогнища ураження даного захворювання, який отримав широке застосування в стоматологічній практиці при захворюваннях СОПР є висічення. 
Найбільш сучасним і використовуваним методом є лазерна абляція. Це метод видалення речовини з поверхні лазерним імпульсом. Режим праці, відпочинку та реабілітації: спеціальних вимог немає. 
Після проведення лікування необхідно проводити заходи з профілактики запальних захворювань СОПР не рідше 2-х разів на рік. Вимоги до дієтичних призначень: обмеження вживання гострої, гарячої, кислої, солоної, пряної їжі. Пацієнтам з лейкоплакией рекомендується вживати в їжу продукти, багаті вітаміном А, В, С, мікроелементами. Таким чином, лікування лейкоплакії являє собою серйозну проблему і залежить від ряду причин, що викликали її, а також від стадії клінічних проявів.
Шкірний ріг – обмежена гіперплазія епітелію з різко вираженим гіперкератозом, що за виглядом і щільністю нагадує ріг.

Виникає на червоній каймі губи, частіше нижньої, у людей віком старше 60 років.

Клініка досить типова. Ураження являє собою чітко обмежене вогнище діаметром до 1 см, від якого відходить конусоподібної форми виступ заввишки не більше ніж 1 см. Колір його брудно- чи коричнево-сірий.

Шкірний ріг може існувати роками, проте в будь-яку мить можливе настання малігнізації. Про неї свідчать поява запалення і ущільнення навколо основи рога, посилення інтенсивності ороговіння.

За допомогою патогістологічного дослідження виявляють значний гіперкератоз. Рогові маси у вигляді конусу піднімаються над поверхнею епітелію. В епітелії під роговими масами виявляють акантоз. У підлеглій сполучній тканині відзначається дифузний інфільтрат із лімфоїдних і плазматичних клітин.

Лікування полягає в хірургічному видаленні осередку ураження в межах здорових тканин.

Кератоакантома – доброякісна епідермальна  пухлина, яка найчастіше локалізується на червоній каймі нижньої губи, рідше – на язиці.

Клініка. Захворювання починається з утворення на губі чи язиці сіро- червоного вузлика з кратероподібним заглибленням у центрі, яке виповнене роговими масами. Протягом 1 місяця пухлина досягає максимального розміру (2.5*1 см). Можливий різний розвиток кератоакантоми. Найчастіше через 6-8 місяців вона або сама по собі зникає, при цьому на її місці утворюється атрофічний пігментований рубець, або трансформується в рак.

Патогістологічна характеристика кератоакантоми подібна до такої спиноцелюлярного раку. Відзначається кратероподібне заглиблення, вислане епітелієм і виповнине роговими масами- рогова чаша, яка є морфологічною ознакою кератоакантоми. Епітелій перебуває в стані акантозу.Епітеліальні вирости глибоко проникають у підлеглу сполучну тканину. В базальному шарі спостерігається дискомплексія клітин. У сполучній тканині виявляють інфільтрат, утворений лімфоідними і плазматичними клітинами.


Диференціальна діагностика. У деяких випвдках диференцювати  кератоакантому і плоскоклітинний рак важко: наявність патологічних мітозів у клітинах, їх поліморфізм і атипія, інфільтративний ріст пухлини свідчать про її злоякісність. Диференціальну діагностику кератоакантоми сллід проводити з метою відмежування її від бородавчатого передраку і раку.


Лікування кератоакантоми хірургічне – видалення у межах здорових тканин.
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