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Резюме. В статье приведены обобщенные данные отечествен-
ных и зарубежных авторов о физико-химических свойствах 
и роли гиалуроновой кислоты в регуляции процесса заживле-
ния воспалительных поражений слизистой оболочки рта. Обо-
снована необходимость и целесообразность использования 
гиалуроновой кислоты в комплексном лечении эрозивно-яз-
венного поражения слизистой оболочки рта. Подробно рас-
смотрен клинический случай использования геля «Гиалудент» 
на основе гиалуроновой кислоты в лечении рецидивирующего 
афтозного стоматита.
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Summary. The article summarizes the data of domestic and for-
eign authors on the physical and chemical properties and the 
role of hyaluronic acid in the regulation of the healing process 
of the inflammatory lesion of the oral mucosa. The necessity and 
expediency of using hyaluronic acid in the complex treatment 
of erosive and ulcerative lesions of the oral mucosa is substanti-
ated. The clinical case of the use of the hyaluronic acid-based 
gel “Hialudent” in the treatment of recurrent aphthous stomatitis 
is considered in detail.
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Соединительная ткань представляет собой комплекс 
тканей организма мезенхимального происхождения, за-
нимающих межклеточное пространство. Уникальность 
ткани, с одной стороны, определяется ее присутствием 
в организме в 4 формах — волокнистой (связочный ап-
парат), твердой (костная ткань), гелеобразной (хряще-
вая ткань, межклеточное вещество) и жидкой (кровь, 
лимфа, межклеточная, синовиальная и спинномозговая 
жидкости). С другой стороны, избыток внеклеточно-
го матрикса позволяет соединительной ткани выпол-
нять роль активной физиологической системы, которая 
определяет протекание процессов внутренней среды ор-
ганизма. Внутриклеточный матрикс сформирован слож-
ной сетью многочисленных макромолекул, где особая 
роль отведена гиалуроновой кислоте [4].

Гиалуроновая кислота (ГК) представляет собой 
природный линейный несульфатированный гликозами-
ногликан. Химическая структура ГК была установлена 
К. Мейером и Дж. Палмером, впервые выделившими 
ее из стекловидного тела глаза быка в первой полови-
не XX века: ГК состоит из повторяющихся полианион-
ных дисахаридных звеньев D-глюкуроновой кислоты 
и N-ацетилглюкозамина, соединенных между собой 
гликозидными связями. Синтез ГК осуществляется 
в фибробластах тремя видами гиалуронан-синтаз: HAS1, 
HAS2, HAS3. Все ферменты, участвующие в процессе 
синтеза ГК, родственны между собой, но кодируются 
различными генами. Таким образом, каждый из них 
играет специфическую роль. За синтез высокомолеку-
лярной ГК отвечает HAS1-белок, среднемолекулярной — 
HAS2, низкомолекулярной — HAS3-белок [2, 3, 10, 12].

ГК широко распространена в организме человека 
и животных. Этот неразветвленный полисахарид пред-
ставляет собой важнейший компонент экстрацеллюляр-
ного матрикса не только соединительной, но и эпители-
альной, нервной тканей, в значительных количествах 
присутствует в эмбриональной мезенхиме, клапанах 
сердца, оболочках яйцеклеток, стекловидном теле глаза, 
роговице и множестве других органов и тканей орга-
низма человека. Кроме того, ГК играет весомую роль 
в жизни разных представителей животного мира: хря-
щевых рыб, птиц семейства курообразных, микроорга-
низмов [6, 14]. Таким образом, ГК составляет ключевой 
элемент и пародонтальных тканей, десны, тканей пери-
одонта, в том числе цемента и альвеолярной кости [8].

Особенности химического строения и значитель-
ная распространенность ГК обусловливают ее регуля-
торную роль во всех фазах воспалительного процесса: 
альтерации, экссудации и пролиферации. Одним из па-
тогенетических механизмов, способствующих развитию 
воспалительного процесса, является нарушение процес-
са свободнорадикального окисления ненасыщенных 
жирных кислот. В фазу альтерации в тканях происхо-
дит накопление активных форм кислорода, включая 
супероксидные и гидроксильные радикалы. Под избы-
точным влиянием процессов свободнорадикального 
окисления происходит деполимеризация компонентов 
соединительной ткани, в частности, фрагментация вы-
сокомолекулярной ГК. Образующиеся низкомолекуляр-
ные фрагменты ГК обусловливают передачу сигналов 
о повреждении клеточных стенок и мобилизуют клетки 
иммунной системы [1, 9, 11].
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Однако следует отметить, что ГК имеет способность 
противостоять воздействию активных форм кислоро-
да: оставшаяся нефрагментированная ГК подавляет из-
быточное развитие воспалительного ответа, проявляя 
противовоспалительные свойства, чем препятствует 
повышению уровня провоспалительных цитокинов, 
уменьшает фагоцитарную активность моноцитов, сни-
жает активность лимфоцитов [4, 8].

Регуляция воспалительного ответа также обуслов-
лена влиянием ГК на синтез арахидоновой кислоты, 
ограничивая воспалительный каскад, но не подавляя 
его полностью, благодаря чему протекает естественный 
процесс формирования простагландинов, необходимых 
для адекватного воспалительного ответа на альтерацию 
[5, 16, 17].

В фазе экссудации ГК оказывает противоотечное 
действие, ограничивая проницаемость сосудистой стен-
ки, при этом не влияя на количество лейкоцитов, движу-
щихся в очаг воспаления [7]. ГК контролирует процессы 
дифференцировки клеточных элементов, ангиогенеза, 
выступает в качестве стимулятора развития грануля-
ционной ткани. Однако оказываемый ГК эффект также 
напрямую зависит от ее молекулярной массы. Низко-
молекулярная ГК способствует формированию и росту 
новых кровеносных и лимфатических сосудов. Стиму-
лятором пролиферации выступает среднемолекулярная 
ГК. Напротив, ГК с длинной молекулярной цепочкой ин-
гибирует ангиогенез и клеточную пролиферацию [3, 6].

Уникальность ГК заключается и в ее гигроскопич-
ности. За счет физико-химической структуры (боль-
шого количества отрицательных зарядов) ГК способна 
притягивать положительно заряженные ионы натрия, 
калия, магния, кальция, обеспечивая поступление во-
ды в матрикс, и удерживать значительное количество 
молекул воды за счет пространственной организации, 
формируя среду для эффективного клеточного дыхания, 
непрерывного и жизненно необходимого диффузионно-
го процесса питательных веществ. Связывая элементы 
экстрацеллюлярного матрикса в единое целое, ГК обес-
печивает стабильность структуры, предотвращая как 
механические перегрузки, так и внедрение микроорга-
низмов и их токсинов [4, 6, 13].

Учитывая разнообразие исключительных свойств 
и функций, а также генетическую совместимость с ор-
ганизмом человека, биоактивность, отсутствие побоч-
ных эффектов, ГК нашла широкое применение в самых 
различных областях медицины, в том числе в лечении 
эрозивно-язвенных поражений слизистой оболочки 
рта [15].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

В стоматологическую клинику НижГМА обратился 
пациент Н., 35 лет, с жалобами на резко болезненную 
язвочку под языком слева, затрудняющую прием пищи 
и речь.

Из анамнеза выяснилось, что у пациента данный не-
дуг рецидивирует с частотой 1—2 раза в год, а всего счи-
тает себя больным около 5 лет. В анамнезе: хронический 
гиперацидный гастрит, частые стрессовые перегрузки, 
инфекционные заболевания отрицает, аллергологиче-
ский анамнез не отягощен.

Объективные данные: общее состояние удовлетво-
рительное, температура тела нормальная, форма лица 
не изменена, кожные покровы чистые, физиологиче-
ской окраски, регионарные лимфатические узлы не уве-
личены, при пальпации безболезненны. В полости рта 
в подъязычной области слева от уздечки языка на фоне 
неизмененной слизистой оболочки рта обнаружен пато-
логический элемент — афта округлой формы размером 
3×4 мм с четкими границами, окруженная узким обо-
дком воспалительной гиперемии, покрытая фибриноз-
ным налетом, резко болезненная при пальпации.

Диагноз: рецидивирующий афтозный стоматит, ти-
пичная форма, легкая степень тяжести (классификация 
Р.А. Байковой); афтозный стоматит, малые афты (клас-
сификация МКБ-10).

В день обращения провели антисептическую обра-
ботку очага поражения и слизистой оболочки рта 0,2% 
водным раствором хлоргексидина биглюконата и на-
ложили гель «Гиалудент» на 15 минут. Рекомендовали 
наносить гиалудент 3 раза в день на область пораже-
ния и прилегающие участки слизистой оболочки рта 
на расстоянии 4—5 мм от элемента поражения толщи-
ной 1—2 мм.

Сразу после нанесения геля «Гиалудент» пациент 
отметил снижение болевой чувствительности при раз-
говоре. На вторые сутки пациент отмечал полное исчез-
новение болезненности при приеме пищи и разговоре. 
При объективном осмотре в подъязычной области слева 
от уздечки языка видна афта округлой формы разме-
ром 1,5×2,4 мм, венчик гиперемии неярко выраженного 
оттенка, фибринозный налет частично сохранен, афта 
безболезненна при пальпации. На третьи сутки жалоб 
пациент не предъявлял, размер очага поражения соста-
вил 0,5×1,0 мм, афта в стадии краевой эпителизации, 
венчик гиперемии и фибринозный налет не обнаруже-
ны, афта безболезненна при пальпации. На четвертые 
сутки жалобы пациента отсутствуют. При объективном 
обследовании патологический элемент не выявлен. Пол-
ная эпителизация наступила на 5-е сутки наблюдения.

ВЫВОДЫ

Использование ГК в комплексном лечении эрозивно-
язвенных поражений слизистой оболочки рта на сегод-
няшний день является перспективным и научно обосно-
ванным, что подтверждается успешным клиническим 
применением препарата на основе ГК. Широкий спектр 
положительных свойств ГК дает возможность рекомен-
довать препараты на ее основе для дальнейшего назна-
чения пациентам с данной патологией.
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