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1. Актуальність теми. 
Організм – це єдине ціле, де всі процеси, як фізіологічні, так і патологічні мають складний взаємозв’язок. По суті в порожнині рота відбуваються майже всі патологічні зміни нерідко проявляються як початкові симптоми загальних захворювань що мають діагностичне значення. Деякі речовини, з якими доводиться мати справу на промислових виробництвах, викликають стоматити, серед яких буває важко розрізнити алергічні та неалергічні форми. Контактні стоматити неалергічного генеза виникають вже при першому контакті, алергічні стоматити - на тлі сенсибілізації організму, що, очевидно, обумовлено підвищенням вмісту гістаміну в тканинах.
2. Цілі лекції.

 - Навчальні: Ознайомити лікарів з етіологією, методами діагностики, клінікою та лікуванням при екзогенних інтоксикаціях солями важких металів, БЄЄ, ХРАС, синдромі Бехчета .  
- Виховні: Лікар повинен знати основні клінічні прояві екзогенних інтоксикацій, БЄЄ, ХРАС, синдрому Бехчета, що дозволить вчасно діагностувати данну патологію, а також провести адекватне лікування.
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. Етіологія, клініка, діагностика та лікування змін слизової оболонки рота при екзогенних інтоксикаціях солями тяжких металів.
	
	
	

	
	2. Етіологія, клініка, діагностика та лікування БЄЄ.
	
	
	

	
	3. Етіологія, клініка, діагностика та лікування ХРАС.
	
	
	

	
	4. Етіологія, клініка, діагностика та лікування синдрому Бехчета.
	
	
	

	
	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.
Зміни слизової оболонки порожнини рота, пов'язані із застосуванням солей металів 

Ураження слизової оболонки порожнини рота можливе при токсичній дії лікарських засобів та професійних шкідливостей. Професійні інтоксикації можуть виникати в разі аварій, недотримання заходів захисту і техніки безпеки при роботі в тих галузях промисловості і сільського господарства, в яких технологічний процес передбачає застосування чи утворення шкідливих речовин. Ступінь токсичного ураження організму визначається дозою, концентрацією, тривалістю контакту із шкідливою хімічною речовиною, а також вихідним станом його внутрішніх органів. Механізм токсичного впливу сполук важких металів реалізується через місцеву і резорбтивну дію. Якщо місцева дія проявляється деструкцією слизових оболонок, у тому числі і порожнини рота, то в основі резорбтивної дії блокування функціонально активних груп білків та самих структурних білків шляхом ушкодження ферментативних систем. Основними сферами вибіркової токсичності сполук важких металів є епітелій нирок, печінки, кишечнику, еритроцити і нервові клітини, де спостерігається підвищена концентрація хімічних речовин. Оскільки виділення із організму цих сполук відбувається і через слинні залози, то порожнина рота не є винятком у даному переліку.
Меркуріалізм – це інтоксикація організму ртуттю або її парами. В порожнині рота проявляється ртутним стоматитом. Дане захворювання спостерігають в осіб, в організм яких тим чи іншим шляхом потрапила ртуть. .Ртутні стоматити в цей час - рідке явище.
При безпосередньому контакті металева ртуть не справляє на організм токсичного впливу, вона проникає в нього у вигляді пари через дихальні органи, травний канал, крізь шкіру або шляхом ін’єкції ртутних препаратів з лікувальною метою. При інтоксикації парами ртуті хворі скаржаться на металічний смак, відчуття жару у роті, підвищене слиновиділення, болючість і кровоточивість ясен, утруднені жування, ковтання, мова, головний біль, відсутність апетиту, слабкість, безсоння, біль у суглобах, парестезії. Можливе підвищення температури тіла, розлади травлення (різкий біль у животі, блювання, диспепсія). В анамнезі хворі відмічають поступовість збільшення скарг, можливо їх зв’язок із ртутною інтоксикацією. При хронічному меркуріалізмі хворі бліді, дратівливі, для них характерні “ртутний тремор” рук, блиск очей, тахікардія, підвищена пітливість, смердючий запах з рота, субфібрилітет. Якщо відбулася інтоксикація парами ртуті – виражені симптоми пошкодження дихальних шляхів (нежить, трахеобронхіт, токсична пневмонія). Регіональні лімфатичні вузли щелепно-лицевої ділянки збільшені, рухливі, болісні.
У порожнині рота розвивається ртутний (меркуріальний) стоматит. Його клінічна симптоматика визначається тяжкістю процесу, тривалістю інтоксикації, наявністю місцевих подразнюючих чинників. Внаслідок ураження ртуттю слинних залоз відмічається підвищена салівація, яка може поступово зростати, досягаючи 3-4 л на добу. Хворі не встигають ковтати її, і слина витікає з порожнини рота. Починається ртутний стоматит із виразкового гінгівіту. Внаслідок утворення чорної смуги сірчастої ртуті по ясенному краю розвивається некротичний процес, який провокують наявні місцеві подразники у вигляді зубного каменю, гострих країв каріозних порожнин, зруйнованих коренів, неякісних пломб, ортопедичних конструкцій. Ясна при цьому набряклі, розпушені, яскраво-червоного кольору, різко болісні та легко кровоточать при пальпації. У місцях появи некротичних змін ясенний край, сосочки покриваються сірувато-білим смердючим нальотом із некротизованих епітеліальних клітин і детриту. Поглиблення процесу проявляється утворенням на фоні набряклої слизової порожнини рота виразок, які можуть локалізуватись, як на яснах, так і на слизовій губ, язика, піднебіння, зіву, мигдаликів, ретромолярної ділянки, що супроводжується тризмом. Виразки характеризуються полігональною формою, фестончастими краями, сіро-чорним обідком, вкриті сіро-брудним нальотом, який досить легко знімається, після чого з’являється кровоточивість поверхні. При пальпації вони болісні, основа м’яка. При поширенні патологічного процесу на альвеолярну кістку виникає часткова секвестрація альвеол, рухливість і випадіння зубів, абсцедуючий генералізований пародонтит. У крові можуть бути зміни анемічного характеру, лейкопенія. У сечі після прийому унітіолу виявляється ртуть у концентрації 0,01-0,04 мг/л. Цитологічне дослідження матеріалу з вогнищ ураження виявить еритроцити і зруйновані нейтрофільні лейкоцити, бактеріологічне – змішану мікрофлору порожнини рота, а при наявності виразок - додатково фузоспірилярний симбіоз. Прогноз захворювання – сприятливий. При ліквідації контакту хворого із ртуттю, проведенні комплексної терапії відбувається видужання. 
Лікування. Припиняють контакт хворого із джерелом інтоксикації ртуті. Вживаються заходи по виведенню ртуті із організму – призначаються 5% розчин унітіолу, 30% розчин тіосульфату натрію, теплі сірководневі ванни. Проводять активну детоксикацію організму із промиванням шлунку, форсованим діурезом, гемодіалізом, частим вживанням лужних мінеральних 7 вод. Дієта повинна бути не подразнююча, збагачена вітамінами, білками. Хворому призначають вітаміни групи В, для зменшення салівації – 1% розчин атропіну. Рекомендується ретельна гігієна і санація порожнини рота. Лікування виразкових змін у порожнині рота проводять за методикою терапії виразково-некротичного стоматиту Венсана. Профілактика. Суворе дотримання на виробництвах і в побуті правил застосування і зберігання ртуті. Приміщення, де контактують із ртуттю, повинні мати добру вентиляцію, витяжні шафи. Важливим є повноцінна санація порожнини рота, дотримання ретельної індивідуальної гігієни рук і порожнини рота.
Сатурнізм – це хронічне отруєння солями свинцю. В порожнині рота проявляється свинцевим стоматитом. При підвищеній концентрації свинцевих сполук у приміщенні або при тривалому перебуванні в атмосфері, забрудненій сполуками свинцю навіть у межах допустимих концентрацій, у людей з підвищеною чутливістю до цих речовин може розвинутися хронічне отруєння. Свинець потрапляє в організм у вигляді пилу або пари через дихальні шляхи, із забруднених рук і продуктів харчування через травний канал, і можливо, через неушкоджену шкіру і виводиться з нього з сечею, потом, слиною тощо. Механізм розвитку свинцевого стоматиту подібний до ртутного. 
Клініка визначається тривалістю розвитку інтоксикації, індивідуальною чутливістю організму. Досить часто хворі, насамперед, скаржаться на слабкуватий металічний присмак у роті та своєрідний запах з ротової порожнини – "свинцеве дихання". Порівняно рано, коли ще відсутні явні інші ознаки хронічної свинцевої інтоксикації, з'являється у роті свинцева кайма – синювато-чорна смужка у вигляді дрібних зерняток по ясенному краю навколо шийок фронтальних зубів, переважно з вестибулярного боку. Поступово розвивається хронічний катаральний гінгівіт. Водночас повільно починають проявлятись загальні явища інтоксикації свинцем. Хворі скаржаться на слабість, апатію, порушення травлення, відсутність апетиту, головний біль, безсоння. Симптомами тяжких проявів свинцевої інтоксикації являються "свинцева коліка", запори, затримка сечовиділення, біль у суглобах. Розвивається вегетативна тріада: артеріальна гіпотонія, брадикардія, гіпотермія. Формується енцефалопатія, виникають розлади периферійної чутливості у вигляді парестезій, анестезій, можливі і паралічі, сліпота. Раннім симптомом свинцевої інтоксикації є поява сірувато-блідого кольору шкіри обличчя (свинцевий колорит) внаслідок свинцевого ураження стінок судин та їх спазму. Можливий розвиток еритематозного або бульозного дерматиту. У жовтуватий колір забарвлюються склера і нерідко слизова м'якого піднебіння. Решта слизової оболонки порожнини рота бліда, що свідчить про анемізований стан хворих. Відкладення свинцю у вигляді чорно-синіх плям можуть появитися одночасно ендогенним шляхом в різних ділянках порожнини рота: в слизовій щік, губ, язика, піднебіння. В тяжких випадках розвивається виразковий стоматит із активізацією фузоспірилярної інфекції. Різко посилюються запальні явища в яснах. Розвивається запалення великих слинних залоз, в першу чергу, привушних, що супроводжується утрудненням жування, тризмом, болями у щелепах, порушенням слиновиділення. 
Дослідження крові виявляє анемічні зміни, базофільну зернистість еритроцитів, лейкоцитоз, пойкілоцитоз, тромбоцитопенію, моноцитоз. У сечі після прийому унітіолу реєструють вміст свинцю понад 0,04 мг/л. 
Лікування. Припинення контактування хворого із свинцем. Загальна дезінтоксикаційна терапія, призначення універсальних антидотів, теплих ванн з метою виведення з організму сполук свинцю. Показані вітамінні препарати (вітаміни групи В, С, РР), 3 % розчин калію йодиду, загальна симптоматична терапія. Призначається дієта, збагачена вітамінами, кальцієм, фосфором з урахуванням соматичного статусу пацієнта. Місцеві втручання передбачають санацію порожнини рота, симптоматичну медикаментозну терапію (антисептики, протеолітичні ферменти, кератопластичні, протизапальні засоби) залежно від клінічного прояву у роті свинцевої інтоксикації. 
Профілактика. Суворе дотримання правил безпеки в умовах 7 контактування із свинцем. На промислових виробництвах має бути належним контроль за граничне допустимою концентрацією свинцю у повітрі робочих приміщень. Працювати робітники у таких приміщеннях повинні у респіраторах, спецодязі, категорично заборонено приймати їжу в робочих кімнатах, рекомендуються періодичні зрошення порожнини рота, носа слабкими дезінфікуючими розчинами, вітамінами. 
Вісмутовий стоматит розвивається при застосуванні препаратів вісмуту для лікування сифілісу, а також несифілітичних уражень ЦНС. Виникнення вісмутового стоматиту пов’язане з утворенням важкорозчинної органічної сполуки вісмуту з білками – вісмуту альбумін ату.
Клініка. Хворі при вісмутовому стоматиті можуть скаржитись на зміну кольору ясен, наявність темної облямівки по ясенному краю. Залежно від ступеня інтоксикації вони відмічають слабкість, головний біль, нездужання. В анамнезі, як правило, виявляється прийом лікарських засобів, що містять сполуки вісмуту, або можливий контакт із вісмутом на виробництві. При об'єктивному обстеженні відмічають блідість шкіряних покривів. Можливий розвиток нефропатії, уражень травного каналу, нервової системи. 
Легке пошкодження слизової оболонки порожнини рота проявляється катаральним стоматитом із появою синювато-чорного обідка по ясенному краю навколо шийок зубів, у ділянках металевих коронок, вісмутових плям на слизовій щік, язика, губ, піднебіння, мигдаликів. Пігментація сірчистим вісмутом на слизовій щік частіше локалізується по лінії змикання зубів, у ділянці вивідних привушних залоз. В тяжких випадках при приєднанні фузоспірилярної інфекції розвивається виразковий стоматит із гіперсалівацією, запахом з роту, запальною реакцією лімфатичних вузлів, некротичним процесом, що може поширюватись на щелепну кістку. Полігональні болючі виразки на слизовій щік, бокових поверхонь язика також будуть мати синювато-чорну облямівку. 
У клінічному аналізі крові можливі анемічні зміни, метгемоглобінемія. У сечі з'являються сліди білка, циліндри, сполуки вісмуту. Особливих змін клітинного складу при цитологічних дослідженнях не спостерігають. Бактеріологічні дослідження із вогнищ уражень виявляють звичайну мікрофлору порожнини рота, а при наявності виразкових ушкоджень — фузоспірилярний симбіоз. 
Лікування. Відміняють терапію хворого препаратами вісмуту. Після цього загальні симптоми інтоксикації можуть самостійно ліквідуватись, але вісмутова пігментація зберігається тривалий час – від 6 місяців до декількох років. Хворим показані гарячі щоденні ванни, дезінтоксикаційна і симптоматична загальна терапія. Необхідна ретельна гігієна і санація порожнини рота. При наявності виразкових уражень показані антисептики, протеолітичні ферменти, протизапальні препарати та засоби, що стимулюють епітелізацію. Профілактика. Перед призначенням препаратів вісмуту необхідно 8 провести санацію порожнини рота. Вісмутова терапія протипоказана при захворюваннях нирок, діабеті, геморагічному діатезі, туберкульозі, хронічних захворюваннях печінки, тканин пародонта. Слід мати на увазі, що вісмутовий стоматит при споживанні молочно-рослинної їжі виникає рідше, ніж при м'ясній.
Зміни слизової оболонки порожнини рота при прийманні препаратів золота характеризуються появою ерітемного набряку (частіше язика), гіперсалівацією, рідше - виразкою. Елементи поразки нерідко нагадують клінічну картину червоного плаского лишаю.

При лікуванні епілептиків дифенілом може розвитися гіпертрофічний гінгівіт. 

Гиперхромія, еритема й геморрагії можуть бути викликані не тільки препаратами, що містять солі важких металів, але й антибіотиками, препаратами мишъяковистого ангідриду й ін. Амідопірин, антипірин, ауреоміцин і деякі інші медикаменти можуть викликати поява фіксованої еритеми; яркочервона еритема пізніше здобуває фіолетовий відтінок; фіксована еритема спостерігається на губах, рідше - мовою й слизовою оболонкою щік. Диференціальна діагностика фіксованих еритем проводиться з екссудативной еритемою, вульгарним пемфигусом, герпесом, вторинними рецидивними проявами сифілісу й т.д.
Багатоформна ексудативна еритема.

Багатоформна ексудативна еритема — гостра запальна хвороба, для якої характерні поліморфний висип на шкірі та слизових оболонках, циклічність перебігу і схильність до рецидиву, особливо во​сени і навесні.
Крім класичної форми цієї хвороби, терміном "багатоформна ексудативна еритема" позначають також висип, який виникає внас​лідок нестерпності того чи іншого лікарського засобу, тому виді​ляють дві форми багатоформної ексудативної еритеми — інфекційно-алергічну і токсико-алергічну. Спостерігається у дітей у віці по​над 5 років.
Етіологія. При інфекційно-алергічній формі важливу роль відіграє стафілококова і стрептококова інфекція, що розвивається на тлі попередньої сенсибілізації та розвитку імунологічної недостатності. За даними А. Т. Машкілейсон та співавторів (1986), у 70% хворих у патогенезі хвороби має місце фокальна інфекція — хронічний тонзиліт, гайморит, хронічний апендицит, періодонтит та ін. У хворих спостерігається підвищена чутливість до бактеріаль​них алергенів: стафілококового, стрептококового, кишкової палич​ки тощо. Фокальна інфекція призводить до розвитку Т-клітинного імунодефіциту під впливом таких чинників, як переохолодження, вірусні хвороби, перевтомлення, перегрівання, приймання лікарсь​ких засобів.
Токсико-алергійна форма багатоформної ексудативної еритеми виникає, як гостра реакція на приймання антибіотиків, сульфаніл​амідних препаратів, барбітуратів та інших засобів.
Клініка. Хвороба характеризується різними морфологічни​ми елементами висипу — плямами, папулами, пухирцями, пухиря​ми, які можуть локалізуватися на слизовій оболонці ротової порож​нини та шкірі. Починається гостро, з головного болю, болю в сугло​бах, підвищення температури тіла до 38-39°С. Через 1—2 доби в ро​товій порожнині на фоні вираженої гіперемії виникають пухирці різних розмірів та локалізації, які швидко проривають унаслідок дії будь-якого механічного подразника, після чого оголюються болючі ерозії, вкриті фібринозним нальотом. Окремі ерозії зливаються між собою, утворюючи значні ерозивні болючі поверхні, які кровоточать. Най​частіше елементи ураження локалізуються в присінку ротової порож​нини, на слизовій оболонці губ, язика, щік, у кутах рота. На чер​воній облямівці губів з'являються великі ерозії з масивними гемора​гічними корками. Хворі відмовляються від їжі. Реґіонарні лімфатичні вузли збільшені і болючі. Загальний стан хворих тяжкий. Унаслідок інтоксикації у хворих порушується сон, зникає апе​тит, настають шлункові розлади. У ослаблених хворих, у разі приєднан​ня вторинної фузоспірилярної інфекції може розвинутись виразко​вий стоматит.

Висип на шкірі локалізується переважно на тильній поверхні кистей і передпліч, на гомілках, інколи на стопах. Він може також розташовуватись на обличчі, шиї, вушних часточках. Спочатку ви​никають невеликі синюшньо-червоні плями, які згодом набувають вигляду "кокард". Шкірний висип виникає одночасно з ураженням слизових оболонок. У багатьох хворих слід відзначити ізольоване ураження ротової порожнини. Хвороба триває 1—2 тиж.
Клініка інфекційно-алергічної і токсико-алергічної форм багатоформної ексудативної еритеми за характером висипу майже аналогічна. Проте при токсико-алергічній форми, яка спричинена підвищеною чутливістю до лікарських засобів, немає сезонності ре​цидивів, інколи пухирі виникають на незміненої слизовій оболонці ротової порожнини, запальні ознаки спостерігаються паралельно з ураженням ротової порожнини.
Багатоформна ексудативна еритема може проявлятись у тяжкій формі за типом синдрому Стівенса—Джонсона (гострий шкірно-слизовий синдром). Ця форма хвороби характеризується тяжким станом, високою температурою тіла, вира​женою інтоксикацією. Хвороба починається гостро і швидко прогре​сує. Тяжкий загальний стан супроводжується утворенням великих еритематозних плям і пухирів на слизовій оболонці ротової порож​нини. Після відторгнення епітелію оголюються значні ерозивні ділян​ки, які нагадують опікові поверхні II ступеня. Крім слизової оболон​ки ротової порожнини та шкіри, уражується також слизова оболонка носа, очей, статевих органів.
Діагностика. Багатоформну ексудативну еритему слід диференціювати з гострим герпетичним стоматитом, хворобою Дюрінга, пухирчаткою. Відмінністю еритеми є відсутність симптому Нікольського, акантолітичних клітин (Тцанка), гострий початок і одужання на деякий час.
Лікування багатоформної ексудативної еритеми залежить від етіології та клінічного перебігу хвороби. Воно включає загальне і місцеве лікування. За тяжкої форми хвороби потрібна госпіталіза​ція. Якщо хвороба виникає, як реакція на лікарські засоби, лікування починають з усунення етіологічного чинника. 

План загального лікування має передбачати проведення дезінтоксикаційної терапії, призначення антигістамінних препаратів, кортикостероїдів, вітамінів. Антигістамінні препарати знижують реакцію організму на гістамін, проникність капілярів, запобігають розвитку набряку тка​нин, зменшують прояви алергічних реакцій. Кортикостероїди при​значають за тяжкої форми багатоформної ексудативної еритеми, син​дромів Стівенса—Джонсона, Лайєлла. Застосовують преднізолон, гідрокортизон, дексаметазон внутрішньо м’язово та внутрішньовен​не по 2—4 мк/кг маси тіла (розрахунок за преднізолоном) 2—4 рази на добу, призначають дезінтоксикаційну терапію (натрію гіпосульфіт, поліглюкін). У разі легкої форми хвороби ефективним є натрію саліцилат, ацетилсаліцилова і мефенамінова кислоти, вітаміни групи В, аскор​бінова (аскорутин, галаскорбін, плоди шипшини) і нікотинова кис​лоти, препарати кальцію.
У комплексній системі лікування важливу роль відіграє дієта, яка має бути енергетичне цінною, не подразнювальною, обволікаю​чою. Це бульйон, протерті каші, киселі, печене яблуко, морквяний сік, молочні продукти. Перед прийманням їжі проводиться знеболюван​ня слизової оболонки ротової порожнини (цитраль, 0,25% розчин новокаїну, уснінат натрію та ін.).
Місцеве лікування залежить від стадії процесу і передбачає вжи​вання знеболювальних засобів, кортикостероїдів, протеолітичних ферментів, розчинів препаратів нітрофуранового ряду, четвертинних амонієвих сполук (0,5% розчин етонію), природних протибактеріаль​них препаратів — новоіманіну, ектерициду, натрію уснінату, лікарсь​ких рослин — ромашки, арніки, шавлії, кореня алтею. З початку епі​телізації показані кератопластичні засоби, вітаміни (ретинол, токо​феролу ацетат, шипшинова олія, каротолін, мазь і желе солкосерилу, аерозоль "Лівіан", "Ромазулан".
Схема місцевого лікування полягає в знеболюванні, видаленні зубного нальоту, плівок, кірок, які легко знімаються, та обробці ура​жених ділянок розчинами препаратів, які мають протимікробні, протизапальні і проти набрякові властивості. Позитивний терапевтичний ефект ари тяжкому ураженні слизової оболонки дає лікарська суміш такого складу: трасилол — 5000 ОД, гепарин — 300—500 ОД, гідро​кортизон — 2,5 мг, 1% розчин новокаїну— 1 — 1,5 мл. Для підвищення місцевого імунітету ротової порожнини потрібні полоскання 0,1% водним розчином левамізолу, лізоцимом. 
Профілактика. Виявлення та санація вогнища інфекції, вилучення препаратів, які спричиняють рецидиви, підвищення іму​нологічних захисних сил дитини (метилурацил, пентоксил, натрію нуклеїнат). Виявлення алергену дозволяє провести специфічну гіпосенсибілізацію — увести стафілококовий анатоксин, бактеріальний алерген.            
Хронічний рецидивуючий афтозний стоматит (stomatitis aphtosa chronica recidiva) — це алергічне захворювання, що проявляється висипанням поодиноких афт, які рецидивують здебільшого без певної закономірності, і відзначається тривалим, протягом років, перебігом. Хронічний рецидивуючий афтозний стоматит відносяться до алергічних хвороб. Безпосередньою причиною алергічної реакції є сенсибілізація до екзоалергенів (інфекційних і неінфекційних), значно менше — до ендо (ауто-) алергенів. Під впливом алергенів розвиваються алергічні реакції І—IV типів. Найпоширенішими є алергічні реакції І типу гіперчутливості (негайного) і IV типу гіперчутливості (сповільненого).
Етіологія. До чинників, що здатні викликати хронічний рецидивуючий афтозний стоматит (ХРАС), відносять аденовірус, стафілокок, алергію (продуктову, мікробну, медикаментозну), імунні (в тому числі автоімунні) порушення, захворювання органів системи травлення, особливо печінки, нервово-трофічні порушення, генетичну обумовленість та вплив різноманітних шкідливих факторів, зокрема й промислових (сполуки хрому, цемент, бензин, фенол, матеріали зубних протезів тощо).
Клініка. Хворі звертаються за допомогою, як правило, в період загострення — при висипаннях афт. Вони часто вказують на наявність однієї, рідше двох, різко болючих «виразкових утворень», що ускладнюють вживання їжі, розмову. Із анамнезу досить легко з'ясувати характер захворювання: пацієнти відзначають, що захворювання не минає протягом кількох років; спочатку воно рецидивувало періодично (навесні й восени), а в подальшому рецидивування стало безсистемним. Ремісії можуть тривати від кількох місяців, навіть років до кількох днів. У деяких випадках ХРАС не має циклічності, а виникає у зв'язку з травмою CO, контактом з пральним порошком, фарбою для волосся, тваринами тощо або ж має чітку залежність від менструального циклу.
Послідовно оглядаючи усі відділи СОПР, звертають увагу на деяку блідість, анемічність, набряк її. Частіше у передніх відділах ротової порожнини, особливо в місцях, де CO травмується зубами, грубою їжею (на губах, перехідній складці, під язиком, на вуздечці, язиці, рідше на м'якому піднебінні та яснах) виявляють одну, рідше дві чи більше афт округлої чи овальної форми, розміром 5—10 мм. Вони оточені вузьким обідком запальної гіперемії яскраво-червоного кольору, що поступово до периферії стає менш інтенсивним. Афти покриті сірувато-білими бляшками фібринозного нальоту, різко болючі при дотику, м'які при пальпації. У разі вираженого  некрозу  в основі  афт утворюється  чітка інфільтрація, через що афта злегка виступає над оточуючими тканинами. Загальний стан хворого у переважній більшості випадків порушується мало. Однак у деяких хворих висипання афт супроводжується вираженою слабістю, гіподинамією, пригніченням настрою, зниженням працездатності. Нерідко рецидиви афт супроводжуються регіонарним лімфаденітом, інколи підвищенням температури тіла.
Виділяють легку, середньої тяжкості і тяжку форми ХРАС. Утворення афт при ХРАС починається з виникнення на CO чітко обмеженої гіперемійованої (або анемічної) плями. Вона безболісна, круглої чи овальної форми, діаметром до 10 мм, злегка підіймається над оточуючою CO, а згодом (через кілька годин) в результаті некрозу епітелію перетворюється на ерозію, яка вкрита фібринозно-білим нальотом і оточена запальним обідком по периферії.  Деякі хворі за кілька годин або навіть днів до виникнення афт відчувають печіння чи біль у тих місцях CO, де згодом з'явиться пляма, що перетвориться на афту. Цикл перебігу афти становить 7—10 днів. За 2—6 днів афта звільнюється від нальоту, а в наступні 2—3 доби епітелізується, після чого на її місці залишається гіперемія.
При гістологічному дослідженні визначають, що афта являє собою фібринозно-некротичне ураження CO. Виникає розширення судин в сполучнотканинному шарі з невеликою периваскулярною інфільтрацією, слідом за якими спостерігаються набряк шипуватого шару епітелію, спонгіоз і формування мікропорожнини. Альтеративні зміни зумовлюють некроз епітелію і виникнення ерозії CO. Дефект епітелію виповнюється фібринозним нальотом, який міцно зв'язаний з підлеглими тканинами.
Як особливу форму ХРАС треба виділити так звані рецидивні глибокі афти — стоматит Сеттона, при якому на болісному ущільненні CO спочатку утворюється афта, яка згодом трансформується в кратероподібну виразку з незначною гіперемією оточуючих тканин навкруг неї. Виразка не схильна до загоєння і може збільшуватися в розмірах. Можливий і другий варіант: спочатку утворюється афта, а приблизно через 1 тиждень в основі афти з'являється інфільтрат і афта перетворюється на виразку. Афтозні виразки гояться в термін від 1 тиж. до 2 міс. і більше, лишаючи гладенькі, схожі на лейкоплакію, рубці. Якщо такі виразки локалізувалися у кутах рота, то рубцювання веде до розвитку мікростоми, а поява рубців у ділянці м'якого піднебіння спричинює його деформацію й порушення мови.
Гістологічно афтозна виразка являє собою осередок некрозу CO з порушенням базальної мембрани, запаленням у зоні власної пластинки CO та в підслизовій основі. Часто в осередку некрозу зустрічаються слинні залози з вираженою перигляндулярною інфільтрацією.
Диференціальна діагностика. ХРАС диференціюють від рецидивного герпесу, проявів вторинного сифілісу, стоматиту Сеттона, синдрому Бехчета, афт Беднара.
Лікування. В лікуванні ХРАС чільне місце має посідати не стільки місцевий вплив на афти, який передбачає обов'язкову санацію ротової порожнини та оброблення афт за принципами лікування виразково-некротичних уражень CO (знеболювальні, некролітичні засоби, інгібітори протеолізу, антисептичні, протизапальні та кератопластичні засоби), скільки проведення терапії, спрямованої на запобігання рецидивам або принаймні на подовження ремісій. Цього досягають насамперед поглибленим клініко-імунологічним обстеженням хворого з метою виявлення супутньої патології органів і систем, у тому числі дентальної (стоматогенної). Зважаючи на результати цих досліджень, до лікування залучають відповідних фахівців (терапевта, гастроентеролога, отоларинголога, ендокринолога та ін.).
Для хворого дуже важливо у період загострення хвороби дотримуватиcь відповідної дієти, зокрема виключити з раціону гостру, пряну, грубу їжу; в період ремісії асортимент уживаних продуктів харчування слід розширити. Одним із провідних напрямків у лікуванні ХРАС є проведення гіпосенсибілізуючої терапії. У випадках, коли при обстеженні вдалось установити джерело сенсибілізації організму, першочерговою умовою є усунення контакту хворого з алергеном. У разі неможливості цього проводять специфічну гіпосенсибілізуючу терапію встановленим при обстеженні алергеном, починаючи з підпорогових доз.
З метою проведення неспецифічної гіпосенсибілізуючої терапії призначають: натрію тіосульфат внутрішньовенне, аскорбінову кислоту (за схемою), препарати кальцію (хлорид, гліцерофосфат, глюконат), антигістамінні препарати, гістаглобулін, стероїдні засоби. Водночас необхідно підвищити неспецифічну реактивність організму, чого досягають призначенням курсу автогемотерапії, а також лікарських засобів — лізоциму, продигіозану, натрію нуклеїнату, пірогеналу. Часто позитивний ефект дає щеплення віспи. Неспецифічну реактивність організму підвищують за допомогою біогенних стимуляторів (ФіБС, алое, склоподібне тіло, плазмол, солкосерил). Особливе місце посідають імуномодулятори та імунокоректори: левамізол, Т-активін, вілозен та ін.
Враховуючи, що значна кількість хворих має патологію товстої кишки, невід'ємним компонентом лікування ХРАС повинна бути вітамінотерапія (вітаміни групи В, аскорбінова й нікотинова кислоти у терапевтичних дозах, а також офіцинальні полівітамінні комплекси).
Останніми роками значну увагу в лікуванні ХРАС приділяють детоксикаційній терапії (гемодез, альвезин, ізотонічний розчин натрію хлориду, сполуки полівінілпіролідону та ін.). У тяжких випадках проводять ентеросорбцію, навіть гемосорбцію.
Обов'язковою ланкою терапії ХРАС повинен бути вплив на нервову трофіку: призначення малих транквілізаторів, препаратів валеріани, магнію сульфату, новокаїнових блокад, а також назального електрофорезу, впливу на шийні симпатичні ганглії, голкорефлексотерапії та ін.
Синдром Бехчета (syndromum Behcet) — стомато-окуло-генітальний синдром, описаний турецьким дерматологом Бехчетом 1937 p. Синдром Бехчета проявляється ураженням: a) CO рота (афти); б) геніталій (виразкові ураження); в) очей (ірит, іридоцикліт, що може призвести до сліпоти). Найчастіше цей синдром трапляється у жителів Японії, Курил та Середземноморського басейну. Страждають на синдром Бехчета переважно чоловіки віком 30—40 років. В осіб віком понад 45 років перебіг синдрому легший, він проявляється лише ураженням шкіри та CO без утягнення в процес очей та нервової системи.
Етіологічними чинниками синдрому Бехчета вважають віруси, інфекційну алергію, автоагресію, генетичну обумовленість; патологоанатомічним субстратом — васкуліт дрібних артерій та вен. Суттєвого значення надають циркулюючим імунним комплексам, рівень яких, як правило, корелює із ступенем тяжкості захворювання. Ураження органів, можливо, залежить від класу імуноглобулінів, що входять до складу імунних комплексів, а також від генетичних чинників.
Синдром Бехчета звичайно починається із нездужання, що може супроводитися гарячкою й міалгіями. З часом з'являються афти на СОПР та CO зовнішніх статевих органів. Афт часто багато, вони мають діаметр до 10 мм, оточені запальним обідком яскраво-червоного кольору. Поверхня афт щільно виповнена фібринозним нальотом жовтувато-білого кольору. Загоюються вони без рубця. Афти, що локалізуються на геніталіях, часом безболісні і в ряді випадків загоюються рубцюванням. Ураження очей трапляється у жінок рідше (в 57— 68% випадків), ніж у чоловіків (у 86—94%). Воно проявляється тяжким двобічним іридоциклітом з гіпопіоном і помутнінням склистого тіла, що веде до поступового утворення синехій, зарощення зіниці і прогресуючого зниження зору, а інколи й до повної сліпоти. В деяких випадках на шкірі тіла і кінцівок з'являються висипання у вигляді вузлуватої еритеми, тому французький дерматолог Турен (A.Touraine, 1941) охарактеризував це захворювання як капілярит. У 60—70% хворих в активній фазі синдрому Бехчета виявляють феномен патергії — появу невеликої папули чи пустули на місці внутрішньошкірної ін'єкції ізотонічного розчину натрію хлориду. Приблизно у половини хворих розвивається моно- чи олігоартрит великих суглобів, що є супутним зазначеній клінічній симптоматиці і перебігає без деструктивних змін.
Більш серйозним у прогностичному відношенні є ураження нервової системи (у  10—30% хворих)  за типом  менінгоенцефаліту. При цьому спостерігаються біль голови, гарячка, менінгізм, симптоми ураження різних відділів головного мозку (парези, паралічі), порушення зору та периферичної нервової системи, зумовлені тромбозом судин мозку, менінгеальних оболонок, судин сітківки.
Серед інших симптомів синдрому Бехчета найчастіше трапляються рецидивний епідидиміт, ураження травного каналу (синдром мальабсорбції, ерозії, а також глибокі виразки, що схильні до перфорації і кровотечі й локалізуються в термінальній частині клубової і сліпої кишок); васкуліти різних локалізацій, переважно нирок, легень та магістральних судин з розвитком тромбозів та аневризм. При синдромі Бехчета узвичаєні лабораторні показники активності запального процесу (число лейкоцитів, ШОЕ, рівні фібриногену, імуноглобулінів, С-реактивного білка) у більшості випадків не змінені або трохи підвищені, навіть при тяжких клінічних формах.
Лікування. Загальноприйнятих методів лікування синдрому Бехчета на цей час не існує. Кортикостероїди та імунодепресанти не справляють значного впливу на перебіг захворювання, хоч і можуть зменшити прояв деяких клінічних симптомів. Є окремі відомості про успішне лікування синдрому Бехчета колхіцином та левамізолом, проте зазначені препарати були ефективні лише щодо шкірно-слизових проявів синдрому. Призначають також антибіотики широкого спектра дії, переливання плазми, гаммаглобулін. Доцільним є використання антигістамінних препаратів та детоксикуючих засобів.
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