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Оценка эффективности фотодинамической терапии 
в комплексном лечении пациентов с плоской лейкоплакией 
в зависимости от способа применения фотосенсибилизатора

Реферат. Цель исследования — оценить эффективность ком-
плексного лечения пациентов с плоской лейкоплакией слизистой 
оболочки рта на основании сравнения двух различных методик при-
менения фотодинамической терапии (ФДТ). Материалы и методы. 
В исследовании приняло участие 60 пациентов с плоской лейкоплаки-
ей слизистой оболочки рта, среди них 36 мужчин и 24 женщины в воз-
расте от 38 до 70 лет. В зависимости от способа лечения пациенты 
были разделены на две группы (I и II). Группу I составили 30 пациентов 
с плоской лейкоплакией слизистой оболочки рта, которым в качестве 
комбинированного лечения применяли ФДТ с аппликационным на-
несением геля-фотосенсибилизатора на очаг поражения в сочетании 
с последующим местным медикаментозным лечением. Группу II соста-
вили 30 пациентов с плоской лейкоплакией слизистой оболочки рта, 
которым в качестве лечения применяли ФДТ с введением геля-фото-
сенсибилизатора под элемент поражения в сочетании с последующим 
местным медикаментозным лечением. Всем пациентам до и после ле-
чения был проведен мониторинг микробиоты полости рта с помощью 
микробиологического исследования. При проведении ФДТ в качестве 
фотосенсибилизатора использовали 0,5%-ный гель-пенетратор «Фо-
тодитазин» на основе хлорина E6. Источником лазерного излучения 
был аппарат «Латус-Т» с длиной волны 662 нм. Мощность лазерного 
излучения варьировала до 1 Вт. Результаты. По данным микробио-
логического исследования у большинства пациентов с плоской лей-
коплакией до лечения выявляли представителей условно-патоген-
ных микроорганизмов полости рта в количестве, не превышающем 
нормальных значений, в различных сочетаниях: Streptococcus viridans, 
Neisseria spp., Staphylococcus spp., Enterobacteriaceae spp., Lactobacillus 
spp. Повышенный рост Streptococcus viridans наблюдался в 13% случа-
ев, Candida albicans — в 15%. У 10% пациентов наблюдалось сочетание 

повышенного роста Streptoccocus viridans и Candida albicans. После 
проведения курса ФДТ и завершения курса местного медикаментоз-
ного лечения в группе I у 20% пациентов отмечалось полное исчезно-
вение очагов лейкоплакии. В 60% случаев наблюдалось уменьшение 
очагов поражения. У 20% очаги остались неизмененными. Появление 
новых очагов поражения не наблюдалось. В составе микробиоты по-
лости рта у пациентов группы I в 7% случаев наблюдался повышен-
ный рост Streptococcus viridans. В группе II после ФДТ и курса местного 
медикаментозного лечения у 63% пацентов отмечалось полное отсут-
ствие очагов поражения. У 37% пациентов отмечалось уменьшение 
очагов поражения в размере. Пациентов, у которых очаг поражения 
не изменялся, не наблюдалось. По данным микробиологического ис-
следования повышенного роста представителей условно-патогенных 
микроорганизмов не наблюдалось. Однако у 33% пациентов отсут-
ствовали лактобактерии. Заключение. Метод ФДТ в комплексном 
лечении пациентов с плоской лейкоплакией слизистой оболочки рта 
является эффективным, доступным и может быть использован в ши-
рокой амбулаторной стоматологической практике.

Ключевые слова: лейкоплакия, слизистая оболочка рта, фотодина-
мическая терапия, микробиота

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ:

Рабинович И.М., Новоземцева Т.Н., Умарова К.В., Юсупова Ю.И. Оценка 
эффективности фотодинамической терапии в комплексном лечении па-
циентов с плоской лейкоплакией в зависимости от способа применения 
фотосенсибилизатора. — Клиническая стоматология. — 2026; 29 (1): 
106—111. DOI: 10.37988/1811-153X_2026_1_106

I.M. Rabinovich 1, 2,
Doctor of Science in Medicine, full professor 
of the Therapeutic dentistry Department; 
research adviser

T.N. Novozemceva 1,
Doctor of Science in Medicine, professor 
of the Therapeutic dentistry Department

K.V. Umarova 2,
research associate of the Innovative 
therapeutic dentistry and oral mucosal 
diseases Division

Yu.I. Iusupova 3,
PhD in Medical Sciences, chief medical officer

1 �Russian Medical Academy 
of Continuous Professional Education, 
125993, Moscow, Russia

2 �Central Research Institute 
of Dental and Maxillofacial Surgery, 
119021, Moscow, Russia

3 “MedLife” LLC, 119192, Moscow, Russia

Evaluation of the effectiveness of photodynamic therapy 
in the complex treatment of patients with homogenous 
leukoplakia depending on the method of using the photosensitizer

https://www.elibrary.ru/author_profile.asp?id=417682
https://www.elibrary.ru/author_profile.asp?id=397335
https://www.elibrary.ru/author_profile.asp?id=714867
https://www.elibrary.ru/author_profile.asp?id=1321946
https://orcid.org/0000-0001-8539-814X
https://orcid.org/0009-0005-1107-0105
https://orcid.org/0000-0003-3985-8058
https://orcid.org/0000-0001-8610-5652


1072026; 29 (1) january—march

C L I N I C A L  D E N T I S T R Y  ( R U S S I A )

Oral mucosal diseases

Abstract. The aim of the study is to evaluate the effectiveness of com-
plex treatment of patients with homogenous leukoplakia of the oral mu-
cosa based on a comparison of two different methods of photodynamic 
therapy (PDT). Materials and methods. The study involved 60 patients 
with homogenous leukoplakia of the oral mucosa, including 36 men and 
24 women, aged 38 to 70 years. Depending on the treatment method, 
the patients were divided into two groups (I and II). Group I consisted 
of 30 patients with homogenous leukoplakia of the oral mucosa, who 
received PDT with the application of a photosensitizer gel to the lesion 
in combination with subsequent local drug treatment. Group II consisted 
of 30 patients with homogenous leukoplakia of the oral mucosa, who 
were treated with PDT with the introduction of a photosensitizer gel 
under the lesion element in combination with local drug treatment. All 
patients were monitored for oral microbiota by microbiological exami-
nation before and after treatment. During PDT, a 0.5% Photoditazine gel 
penetrator based on chlorine E6 was used as a photosensitizer. The source 
of the laser radiation was the Latus-T device with a wavelength of 662 nm. 
The power of the laser radiation varied up to 1 watt. Results. According 
to microbiological studies, representatives of opportunistic pathogenic 
microorganisms of the oral cavity were detected in the majority of pa-
tients with homogenous leukoplakia before treatment in an amount not 
exceeding normal values, in various combinations: Streptococcus viridans, 
Neisseria spp., Staphylococcus spp., Enterobacteriaceae spp., Lactobacil-
lus spp. Increased growth of Streptococcus viridans was observed in 13% 
of cases, Candida albicans in 15%. A combination of increased growth 

of Streptococcus viridans and Candida albicans was observed in 10% of pa-
tients. After a course of PDT and completion of a course of local drug 
treatment in group I, 20% of patients showed complete disappearance 
of leukoplakia. In 60% of cases, a decrease in lesions was observed. In 20%, 
the foci remained unchanged. The appearance of new lesions was not 
observed. In the composition of the oral microbiota in group I patients, 
an increased growth of Streptococcus viridans was observed in 7% of cases. 
In Group II, after PDT and a course of local drug treatment, 63% of patients 
showed complete absence of lesions. 37% of patients had a decrease in le-
sion size. There were no patients in whom the lesion did not change. Ac-
cording to microbiological research data, there was no increased growth 
of opportunistic microorganisms. However, 33% of the patients lacked 
lactobacilli. Conclusion. The method of PDT in the complex treatment 
of patients with homogenous leukoplakia of the oral mucosa is effective, 
affordable and can be used in a wide outpatient dental practice.

Key words: leukoplakia, oral mucosa, photodynamic therapy, micro-
biota
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ВВЕДЕНИЕ

Лейкоплакия является одним из хронических потенци-
ально злокачественных поражений слизистой оболочки 
рта и красной каймы губ, как правило, протекающих 
бессимптомно. Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) охарактеризовала лейкоплакию полости рта 
как «преимущественно белую бляшку сомнительного 
риска, исключающую (другие) известные заболевания 
или расстройства, не несущие повышенного риска раз-
вития рака» [1]. По данным мировых исследований, 
общая распространенность лейкоплакии полости рта 
составляет 1,39% [2]. Частота злокачественной транс-
формации лейкоплакии полости рта в плоскоклеточную 
карциному, по различным данным, варьирует от 0,13 
до 36,4%, в зависимости от дизайна исследования, про-
спективного или ретроспективного анализа, от состава 
исследуемой популяции, географического положения 
и продолжительности наблюдения [3, 4].

Согласно ВОЗ, клинически предложено классифи-
цировать лейкоплакию на гомогенную (однородную) 
и негомогенную (неоднородную) [5]. Негомогенную лей-
коплакию разделяют на подтипы: нодулярную (узелко-
вую), веррукозную (бородавчатую), эритролейкоплакию. 
В России общепринята классификация А.Л. Машкил-
лейсона, которая выделяет простую (плоскую), верру-
козную, эрозивно-язвенную, лейкоплакию Таппейнера 
(никотиновый стоматит) [6]. По мнению отдельных ав-
торов, лейкоплакия — это сугубо клинический термин, 
который в настоящее время не используется для морфо-
логического описания [7]. Гистологически при плоской 
лейкоплакии выявляется гиперплазия эпителия в виде 
гиперкератоза, чередующегося с паракератозом. Так-
же могут прослеживаться явления акантоза, а в собст-
венной пластинке слизистой оболочки обнаруживаться 

воспалительный инфильтрат из мононуклеарных клеток 
и плазмоцитов. При веррукозной лейкоплакии эпите-
лиальный покров слизистой оболочки резко утолщен 
за счет разрастания рогового и зернистого слоев. Обна-
руживается выраженный гиперкератоз, который редко 
сочетается с небольшими очагами паракератоза. Выра-
жен акантоз. Тонкие соединительнотканные сосочки глу-
боко вдаются в толщу покровного эпителия. Также могут 
наблюдаться признаки плоскоклеточной интраэпители-
альной неоплазии (SIN) различной степени, характери-
зующиеся нарушениями процессов созревания клеток 
и их митотической активности в различных слоях [8].

Современный подход к лечению лейкоплакии по-
лости рта и красной каймы губ включает сочетание ме-
дикаментозной терапии и различных хирургических 
методик [9—13].

Фотодинамическая терапия (ФДТ) — один из ме-
тодов, широко применяемых в медицине, в том числе 
в стоматологии, в частности при лечении заболеваниях 
слизистой оболочки рта и пародонта [14—17]. Терапев-
тический эффект метода ФДТ основан на фотохимиче-
ской реакции между веществом-фотосенсибилизатором, 
светом с определенной длиной волны и молекулярным 
кислородом. Избирательно накапливаясь в патологи-
ческих тканях, фотосенсибилизатор передает энергию 
от света к молекулярному кислороду с образованием его 
активных форм, что запускает каскад биохимических 
реакций, вызывающих гибель патологических клеток. 
О достоинствах данного метода лечения в своих публи-
кациях писали многие отечественные авторы [18, 19].

Цель исследования  — оценить эффективность 
комплексного лечения пациентов с плоской лейкопла-
кией слизистой оболочки рта на основании сравнения 
двух различных методик применения фотодинамиче-
ской терапии.
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МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ

В исследование были включены 60 пациентов с плоской 
формой лейкоплакии слизистой оболочки рта, 36 муж-
чин и 24 женщины в возрасте от 38 до 70 лет.

Критерии включения в исследование: плоская лейко-
плакия слизистой оболочки рта. Критерии исключения: 
веррукозная и эрозивно-язвенная лейкоплакия слизис-
той оболочки рта, нежелание пациента отказаться от ку-
рения, беременность, лактация, острые инфекционные 
заболевания, вирусные гепатиты, декомпенсированные 
формы общесоматической патологии (сердечная не-
достаточность II—III степени, почечная и печеночная 
недостаточность, цирроз печени), заболевания крови, 
злокачественные новообразования, прием иммуно-
депрессантов, цитостатических, противоопухолевых 
средств.

До и после лечения всем пациентам был проведен 
мониторинг микробиоты полости рта, который заклю-
чался в определении количественного и качественного 
состава представителей условно-патогенных микроор-
ганизмов полости рта: лактобактерий, стрептококков, 
стафилококков, дрожжеподобных грибов рода Candida, 
энтеробактерий и прочих микроорганизмов. Материал 
для микробиологического исследования брали в виде 
соскоба со слизистой оболочки рта, натощак, стерильной 
ватной палочкой, и помещали в тубу с угольной средой. 
Материал использовали для прямого посева на диффе-
ренциально-диагностические среды — кровяной и жел-
точно-солевой агары, среды Эндо и Сабуро и специаль-
ную среду для выделения лактобактерий и энтерококков. 
Рост факультативных микроорганизмов учитывали че-
рез 24, 48 и 72 часа инкубации при 37 и 38°C с последу-
ющей идентификацией по общепринятой методике.

Площадь очага поражения определяли визуально 
и с помощью накладываемый на очаг палетки в виде 
прозрачной целлулоидной пленки с нанесенной сеткой 
квадратов со стороной 1 мм (и площадью равной 1 мм2), 
подсчитывая количество полных и не полных квадратов, 
входящих в границы очага.

2
1 2

n
n n  ,

где n1 — количество полных квадратов, а n2 — количес-
тво неполных квадратов, вошедших частично.

При проведении фотодинамической терапии в ка-
честве фотосенсибилизатора использовали 0,5% гель-
пенетратор «Фотодитазин» на  основе хлорина  E6. 
Источником лазерного излучения был аппарат «Ла-
тус-Т» с длиной волны 662 нм. Мощность лазерного 
излучения варьировала до  1  Вт. Плотность энергии 
150—180 Дж/см2.

В зависимости от способа лечения пациенты были 
разделены на две группы (I и II).

Группу I составили 30 пациентов с плоской лейко-
плакией слизистой оболочки рта, которым в качестве 
комбинированного лечения применяли ФДТ с аппли-
кационным нанесением геля-фотосенсибилизатора 
на очаг поражения в сочетании с последующим местным 
медикаментозным лечением. Сначала пациентам про-
водили курс ФДТ из 3-х процедур с промежутком через 

сутки. Препарат наносили в виде аппликации на очаг по-
ражения из расчета 0,5 мл геля на 1 см2 обрабатываемой 
поверхности. Через 20 минут нанесенный гель удаляли 
смоченным дистиллированной водой ватным тампоном 
и производили световое воздействие длительностью 
10—15 мин. Далее пациентам назначали курс местного 
лечения на 1 месяц в виде аппликаций на очаг пораже-
ния ретиноидов (масляного раствора витамина A, 0,1% 
изотретиноина). Пациентам, у которых в составе ми-
кробиоты определяли отклонения от нормы, назначали 
местную терапию в соответствии с чувствительностью 
к препаратам (противогрибковые средства, бактерио-
фаги, лактобактерии).

Группу II составили 30 пациентов с плоской лейко-
плакией слизистой оболочки рта, которым в качестве 
лечения применяли ФДТ с введением геля-фотосенсиби-
лизатора под элемент поражения в сочетании последу-
ющим с местным медикаментозным лечением. Сначала 
пациентам проводили курс ФДТ в количестве 1—2 про-
цедур. Предварительно проводили местное обезболи-
вание в области очага поражения. Затем фотосенсиби-
лизатор вводили инъекционно под элемент поражения 
из расчета 0,5 мл геля на 1 см2 обрабатываемой поверх-
ности и оставляли на 20 мин. Световое воздействие про-
изводили длительностью 10—15 мин. После курса ФДТ 
пациентам назначали местное лечения на 1 месяц в виде 
аппликаций на очаг поражения ретиноидов (масляного 
раствора витамина A, 0,1% изотретиноина). Пациентам, 
у которых в составе микробиоты определяли отклонения 
от нормы, назначали местную терапию в соответствии 
с чувствительностью к препаратам (противогрибковые 
средства, бактериофаги, лактобактерии).

Результаты оценивали по  окончании курса ком-
плексного лечения, а также в динамике через 6 меся-
цев по следующим параметрам: наличие или отсутствие 
очага поражения, его размеры, наличие или отсутствие 
болевых ощущений, признаков воспаления.

Предварительно всем пациентам рекомендовалось 
соблюдение диеты (отказ от острой, пряной, горячей, 
грубой пищи) и исключение курения. Всем пациентам 
проводилась профессиональная гигиена полости рта 
и устранение травматических факторов при их наличии.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили стандартными методами с определением 
ошибки относительного показателя. Оценку досто-
верности разности относительных величин проводили 
по t‑критерию (метод Стьюдента). Вероятность безоши-
бочного прогноза≥ 95%

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинически у  пациентов с  плоской лейкоплакией 
на слизистой оболочке в полости рта отмечался очаг 
(или очаги) гиперкератоза в виде белесоватого пятна 
с четкими контурами, не возвышающегося над уровнем 
окружающих тканей и не снимающегося при поскабли-
вании, на фоне нормальной неизмененной слизистой, 
без признаков воспаления (рис. 1, 2). Основные жалобы 
пациентов — наличие самого пятна и ощущения ше-
роховатости слизистой оболочки. Болевых ощущений 
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пациенты не испытывали. В некоторых случаях забо-
левание протекало бессимптомно.

По  данным микробиологического исследования 
состав микробиоты полости рта пациентов с плоской 
лейкоплакией до лечения характеризовался следующим 
образом (рис. 3). У большинства пациентов выявляли 
представителей нормальной микробиоты в количестве, 
не  превышающем референсных значений, в  различ-
ных сочетаниях. Neisseria spp. выявлялась в количестве 
не более 104 КОЭ/мл у 75% пациентов (45 чел.), Sta-
phylococcus spp. в количестве не более 104 КОЭ/мл — 
у 83% пациентов (50 чел.), Lactobacillus spp. не более 
104 КОЭ/мл — у 65% (39 чел.), а Enterobacteriaceae spp. 
не более 102 КОЭ/мл у 27% (16 чел.).

Представители Streptococcus viridans (Streptococcus 
mutans, Streptococcus salivarius, Streptococcus mitis) вы-
являлись в 81,67% случаев (49 чел.) в пределах нор-
мальных значений не более 104 КОЭ/мл. В 13% случаев 
(8 чел.) наблюдался повышенный рост, в 5% (3 чел.) 
стрептококки не выявлялись. Candida albicans у полови-
ны пациентов (50,0%) не выявлялась, у 35% пациентов 
(21 чел.) количество не превышало более 102 КОЭ/мл, 
у 15% (9 чел.) — определялись повышенные показатели 
роста.

У 10% (6 чел.) пациентов с плоской лейкоплакией 
наблюдался дисбактериоз I—II степени, при котором 
выявлялся повышенный рост двух видов условно-па-
тогенных представителей микрофлоры (Streptococcus 
viridans, Candida albicans) на  фоне отсутствия лакто-
бактерий. У 8% (5 чел.) наблюдался дисбиотический 
сдвиг, при котором один из видов условно-патогенных 
микроорганизмов давал повышенный рост при сохра-
нении нормального видового состава основной части 
микробиоты.

По данным опроса, после проведения курса ФДТ 
в группе I 70% пациентов (21 чел.) никаких ощущений 
не испытывали, 20% (6 чел.) отмечали легкое пощипы-
вание и жжение. При осмотре в полости рта непосредст-
венно после процедуры у 3-х пациентов отмечалась лег-
кая отечность и гиперемия в области очага поражения.

Клинически после завершения курса местного 
медикаментозного лечения при осмотре в  полости 
рта у  20% пациентов (6  чел.) группы I  отмечалось 

полное исчезновение очагов лейкоплакии. В 60% случа-
ев (18 чел.) наблюдалось уменьшение очагов поражения. 
У 20% (6 чел.) очаги остались неизмененными. Появле-
ние новых очагов поражения не наблюдалось (табл. 1).

Состав микробиоты полости рта пациентов груп-
пы I после проведения курса лечения характеризовался 
отсутствием патогенных микроорганизмов, а количес-
тво условно-патогенных представителей в большинстве 

Рис. 1. Плоская лейкоплакия слизистой оболочки 
подъязычной области 
Fig. 1. Homogenous oral leukoplakia of the sublingual 
area

Рис. 2. Плоская лейкоплакия слизистой оболочки щеки 
Fig. 2. Homogenous leukoplakia of buccal mucosa
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Рис. 3. Частота выявления представителей микробиоты у пациен-
тов с плоской лейкоплакией слизистой оболочки рта до лечения, % 
(n=60)�  
Fig. 3. Frequency of detection of microbiota representatives in patients with 
homogenous leukoplakia of the oral mucosa before treatment, % (n=60)

Таблица 1. Результаты клинических изменений у пациентов 
с плоской лейкоплакией после лечения 
Table 1. Results of clinical changes in patients 
with homogenous leukoplakia after treatment

Пациенты с плоской 
лейкоплакией

Частота выявления изменений очагов 
поражения через 1 месяц (%)

Полное исчез-
новение очага

Уменьшение 
очага в размере

Без из-
менений

Группа I (n=30) 20,0±7,3 60,0±8,9 20,0±7,3
Группа II (n=30) 63,3±8,9 36,7±8,9 —

Частота выявления изменений очагов 
поражения через 6 месяцев (%)

Полное исчез-
новение очага

Уменьшение 
очага в размере

Без из-
менений

Группа I (n=30) 40,0±8,9 33,3±8,6 16,7±6,8
Группа II (n=30) 80,0±7,3 20,0±7,3 —
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случаев не превышало норму. Лишь в 6,7% процентах 
случаев (2 чел.) наблюдался повышенный рост Strepto-
coccus viridans, а у 20,0% (6 чел.) пациентов по-прежнему 
отсутствовал рост лактобактерий (рис. 4)

Через 6 месяцев у 40% пациентов (12 чел.) груп-
пы I очаги поражения полностью отсутствовали, у 33% 
(10 чел.) очаги присутствовали, но уменьшались в раз-
мере, у 17% (5 чел.) очаги поражения остались неизмен-
ными. Новых очагов поражения не наблюдалось.

В группе II у 50% (15 чел.) пациентов непосред-
ственно после курса ФДТ наблюдались боль и некроз 
в области очага поражения. В остальных случаях участ-
ков некроза на слизистой у пациентов не наблюдалось, 
однако отмечалась болезненность, гиперемия и отек 
в области очага поражения.

После курса местного медикаментозного лечения 
у 63% (19 чел.) пациентов группы II отмечалось полное 
отсутствие очагов поражения. У 37% (11 чел.) пациен-
тов отмечалось уменьшение очагов поражения в раз-
мере (рис. 5). Пациентов, у которых очаг поражения 
не изменялся, не наблюдалось.

По  данным микробиологического исследования 
в группе II после лечения наблюдали представителей 

нормального видового состава микро-
биоты у всех пациентов. Повышенного 
роста стрептококков и Candida albicans 
не наблюдалось. Однако у 33% паци-
ентов отсутствовали лактобактерии. 
Через 6 месяцев у 80% пациентов (24 
чел.) группы II очаги поражения пол-
ностью отсутствовали, у 20% (6 чел.) 
очаги сохранились, но уменьшились 
в размере.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, основываясь на кли-
нико-лабораторных данных проведенного исследова-
ния, можно сделать заключение о том, что метод ФДТ 
в комплексном лечении пациентов с плоской лейкопла-
кией слизистой оболочки рта является эффективным, 
доступным и может быть использован в широкой амбу-
латорной стоматологической практике.

Что касается применения ФДТ при лечении верру-
козной формы лейкоплакии слизистой оболочки рта, 
то метод также может быть использован, но в сочетании 
с хирургическим лечением.
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Рис. 4. Частота выявления представителей микробиоты 
у пациентов I группы после лечения, % (n=30) 
Fig. 4. Frequency of detection of microbiota representatives in patients 
in group I after treatment, % (n=30)

A B
Рис. 5. Пациент с плоской лейкоплакией десны: A — до лечения, B — после лечения 
Fig. 5. The patient with homogenous leukoplakia of gum (II group): A — before treatment; B — 
after treatment
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Рис. 6. Частота выявления представителей микробиоты 
у пациентов II группы после лечения, % (n=30) 
Fig. 6. Frequency of detection of microbiota representatives in patients 
in group II after treatment, % (n=30)
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