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основні клініко-патогенетичні особливості перебігу хронічного 
рецидивного афтозного стоматиту в пацієнтів із анемічним 
синдромом

Резюме. Етіологія хронічного рецидивного афтозного стоматиту 
(ХРАС) невідома, захворювання часто має багатофакторний харак-
тер, що свідчить про основну генетичну сприйнятливість із мож-
ливими сприяючими факторами. Порушення стану порожнини 
рота може з’являтися при залізодефіцитній анемії.
мета дослідження – встановити частоту анемії, показники гемо-
глобіну, гематокриту, рівня сироваткового феритину та еритроци-
тарного індексу інтоксикації при рецидивному афтозному стома-
титі та виявити їх вплив на клінічну картину ХРАС.
матеріали і методи. У дослідженні взяли участь 75 пацієнтів віком 
20–45 років, серед яких 53 були з клінічною історією рецидивних 
афтозних виразок (основна група) та 22 здорових осіб, які склали 
контрольну групу. Ми використали клініко-анамнестичні дані, де-
тальне стоматологічне обстеження, лабораторні дослідження крові. 
Результати досліджень та їх обговорення. Оцінка клініко-анам-
нестичних даних пацієнтів дозволила встановити основні симпто-
ми та можливі фактори, що сприяють рецидивуванню. Обстеження 
хворих на ХРАС дозволило виявити профіль ураженої популяції із 
переважанням осіб жіночої статі (60,38 %). Оцінка ділянок уражень 
показала, що слизова оболонка щік була найбільш часто ураженою 
анатомічно (77,36 %), наступними були слизова оболонка язика та 
губ (54,72 та 28,30 % відповідно). У 43,40 % випадків мало місце ура-
ження більш ніж однієї анатомічної ділянки (від 2 до 4). За клініч-
ним аналізом крові хворих виявлено еритроцитопенію різного сту-
пеня, дефіцит гемоглобіну, зниження показника гематокриту, рівня 
сироваткового феритину, збільшення показника еритроцитарного 
індексу інтоксикації. Пацієнти з рецидивним афтозним стоматитом 
частіше, ніж особи контрольної групи, страждають від анемії.
Висновки. У хворих на ХРАС відмічається залізодефіцитний стан із 
частим та вираженим анемічним синдромом. При залізодефіцит-
них станах, імовірно, розвивається тканинний дефіцит заліза, що 
може бути одним з етіологічних факторів ХРАС.

Вступ. Серед стоматологічних захворювань 
особливе місце посідають патологічні процеси, 
пов’язані з ураженням слизової оболонки по-
рожнини рота (СОПР). Підвищена увага до 
проб леми захворювань СОПР пов’язана зі зна-
чною частотою уражень, великою різноманіт-
ністю їх форм, мультифакторним етіологічним 
спектром та доволі складним, досі невідомим і 
незрозумілим патогенетичним механізмом 

цих уражень [1]. Виразкові ураження ротової 
порожнини мають багато етіологічних факто-
рів, найчастішими з яких є інфекційні, імунні, 
травматичні та неопластичні [1]. Одним із най-
поширеніших уражень СОПР є хронічний ре-
цидивний афтозний стоматит (ХРАС), пошире-
ність якого у різних регіонах світу коливається 
від 5 до 75 % [2–5]. У розвинених країнах спо-
стерігається доволі висока поширеність афтоз-
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ного стоматиту, уражаючи 20–25 % населення у 
загальній популяції [6]. Проведені епідеміоло-
гічні дослідження підтвердили вищу захворю-
ваність на ХРАС у людей із високим соціально-
економічним статусом [7]. 

Етіологія ХРАС невідома, захворювання час-
то має багатофакторний характер, що свід-
чить про основну генетичну сприйнятливість 
із можливими сприяючими факторами, вклю-
чаючи вірусні чи бактеріальні мікробні аген-
ти, місцеві агенти, ліки, гормони, стрес, дефі-
цит харчування та системні захворювання [1, 
8, 9]. До основних системних захворювань, які 
можуть бути пов’язані з ХРАС, відносяться за-
пальні захворювання кишечнику, включаю-
чи хворобу Крона, целіакія, мальабсорбція, 
муковісцидоз, ентеропатії, причому ураження 
порожнини рота можуть виникати перед 
шлунково-кишковими симптомами [10–13]. 
Клінічна картина ХРАС характеризується ре-
цидивними епізодами поодиноких або мно-
жинних болючих виразок, яким, на відміну 
від карієсу зубів чи захворювань пародонта, 
неможливо запобігти [14]. Біль та дискомфорт, 
пов’язані з виразками неороговілої СОПР, є 
найбільш поширеним клінічним проявом 
ХРАС, які серйозно впливають на якість життя 
та повсякденну діяльність пацієнта, перешко-
джаючи звичайним функціям рота, зокрема, 
споживанні їжі та розмові [15, 16]. Афти мо-
жуть зливатися, утворюючи обширні вираз-
кові ділянки, епітелізація яких може призвес-
ти до утворення рубців [4].

Оскільки етіологія ХРАС досі невідома, були 
запропоновані різні фактори схильності, 
включаючи дефіцит заліза, вітаміну В12 і фолі-
євої кислоти [15]. У пацієнтів, хворих на ХРАС, 
був виявлений дефіцит гематинів (заліза, фо-
лієвої кислоти, вітаміну B12), однак їх модифі-
куючий вплив на перебіг імунної відповіді 
при ХРАС видається обмеженим [17, 18]. Ряд 
досліджень підтвердив дефіцит харчових фак-
торів у пацієнтів із рецидивними афтами, а 
альтернативні методи лікування виявилися 
ефективними для зменшення або обмеження 
рецидивів уражень. Тому гематологічний 
скринінг рекомендується усім пацієнтам із по-
рушенням всмоктування та дефіцитом харчу-
вання, зокрема, дефіцитом заліза, вітамінів 
групи В, вітаміну С, фолієвої кислоти при аф-
тозних симптомах [19–21]. 

Для визначення наявності різних форм аф-
тозного стоматиту (малий, великий, герпети-
формний), що обговорювалися під час семіна-

ру-конференції у Національному інституті 
стоматологічних досліджень Національного 
інституту охорони здоров’я (Меріленд, США), 
було рекомендовано враховувати чотири мар-
кери: гематологічні аномалії, систему люд-
ського лейкоцитарного антигену (Hla), відпо-
віді антитіл та імунні комплекси [22].

Результати, опубліковані в ряді досліджень, 
оцінювали взаємозв’язок між ХРАС і гематоло-
гічними параметрами, показали підвищений 
рівень епізодів афтозних уражень у пацієнтів 
із дефіцитом заліза, пов’язаних, зокрема, з алі-
ментарними факторами (порушення надхо-
дження заліза з їжею, всмоктування заліза у 
кишечнику внаслідок патології шлунково-
кишкового тракту, вегетаріанство, одноманіт-
на дієта з підвищеним вмістом жирів і вугле-
водів), а також спадкові порушення транспорту 
заліза (зниження активності залізовмісних 
ферментів) [16, 23]. Про схильність до повтор-
них епізодів ХРАС, пов’язану з дефіцитом хар-
чування, зокрема, дефіцитом вітамінів B1, B2, B6, 
B12 та заліза, повідомляють S. i. M. l. Queiroz та 
співавт. [24]. У дослідженні T. D. Daley та спів-
авт. [25] показано, що порушення стану порож-
нини рота може слугувати першою ознакою 
захворювань, які передаються через кров, 
перш ніж з’являться інші ознаки та симптоми. 
Аномальне зменшення кількості циркулюю-
чих еритроцитів, перніціозна та залізодефіцит-
на анемії можуть проявлятися афтозними ви-
разками. 

Відомо, що клінічні прояви залізодефіцитної 
анемії складаються з загальних симптомів ане-
мії, сидеропенічного синдрому, метаболічних 
порушень [26]. Виникає залізодефіцитна ане-
мія при недостатній кількості заліза, критерія-
ми чого є зниження рівня гемоглобіну, наяв-
ність мікроцитозу та знижений рівень 
феритину [27]. Залізо є життєво важливим еле-
ментом для усіх живих організмів, оскільки во-
но бере участь у багатьох метаболічних проце-
сах, у тому числі транспорті кисню, синтезі 
ДНК і перенесенні електронів [28]. 

D. compilato та співавт. [29] рекомендують 
проводити рутинний гематологічний скри-
нінг і тести на дефіцит сироваткового заліза, 
фолієвої кислоти та вітаміну B12 для їх оцінки 
в усіх пацієнтів із рецидивним афтозом для лі-
кування будь-якої харчової недостатності та 
запобігання більш важливих системних про-
явів. У ряді досліджень залізодефіцитний стан 
розглядають як тотальну органну патологію, 
що призводить до функціональних та морфо-
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логічних порушень усіх органів і тканин, зо-
крема, СОПР [30, 31]. Оскільки пацієнти, хворі 
на ХРАС із анемією мають знижену здатність 
крові переносити кисень до слизової оболон-
ки порожнини рота, це зрештою призводить 
до атрофії СОПР [32]. 

Важливо сказати, що не існує спеціального 
лабораторного тесту для діагностики ХРАС, 
оскільки гістопатологічні результати є неспе-
цифічними, але корисними інструментами 
вважають додаткові тести, зокрема, загальний 
аналіз крові, гематологічні маркери, порушен-
ня яких можуть спричинити виразки у ротовій 
порожнині [24]. Попри відсутність специфіч-
них біохімічних і гістологічних змін при ХРАС, 
гематологічні аномалії, пов’язані з дефіцитом 
заліза, вітаміну B12 і фолієвої кислоти, дозволя-
ють характеризувати цей стан і поставити діа-
гноз рецидиву афтозного стоматиту [33]. Для 
встановлення діагнозу ХРАС необхідні клініч-
на історія, яку повідомляють пацієнти, сімей-
ний анамнез, частота появи, тривалість, кіль-
кість, локалізація, розмір і форма виразок, а 
також ретельний огляд за порожниною рота. 
ХРАС можна контролювати за допомогою ши-
рокого спектра профілактичних заходів і тера-
пії, спрямованих на зменшення болю при ви-
разці, стимулювання загоєння виразки та/або 
запобігання рецидиву виразки [34].

Отримані результати численних досліджень 
вказують на те, що лікування хронічного реци-
дивного афтозного стоматиту має базуватися 
на виявленні та контролі за можливими фак-
торами схильності, з виключенням можливих 
системних причин, що лежать в їх основі, та на 
використанні детального клінічного анамнезу 
разом із додатковими лабораторними тестами 
[35]. Виходячи з того, що одним з етіологічних 
факторів рецидивування ХРАС є зміна гемато-
логічних параметрів, наші дослідження були 
спрямовані на вивчення їх зв’язку.

метою дослідження було встановити часто-
ту анемії, показники гемоглобіну, гематокри-
ту, рівня сироваткового феритину та еритроци-
тарного індексу інтоксикації при рецидивному 
афтозному стоматиті та виявити їх вплив на 
клінічну картину ХРАС.

матеріали і методи. Дослідження проводи-
ли на базі КНП «Міська стоматологічна поліклі-
ніка» Рівненської міської ради. У ході роботи 
дотримувались біоетичних норм Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації 
«Етичні принципи медичних досліджень за 
участю людини в якості об’єкта дослідження» 

(прийнята 59-ю Генеральною асамблеєю, пере-
гляд від жовтня 2008 р.), Декларації етичних за-
сад Української Гельсінської спілки з прав лю-
дини (2016), Міжнародного кодексу медичної 
етики та законів України (рішення комісії з біо-
етики Тернопільського національного медич-
ного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України (протокол № 75 від 01 листопада 
2023 р.). Пацієнтам, яких включили у дослі-
дження, пояснювали мету дослідження, після 
чого вони підписували інформовану згоду.

Загалом, у дослідженні взяли участь 75 паці-
єнтів віком 20–45 років, серед яких 53 були з 
клінічною історією рецидивних афтозних ви-
разок (основна група) та 22 здорових осіб, які 
склали контрольну групу. Ми використали клі-
ніко-анамнестичні дані, провели детальне сто-
матологічне обстеження. В обох групах вико-
нали загальний аналіз крові для визначення 
рівня гемоглобіну та гематокриту, сироватко-
вого феритину за допомогою твердофазного 
імуноферментного аналізу. Здійснено лабора-
торні дослідження аналізу крові за допомогою 
гематологічного аналізатора з визначенням 
еритроцитарного індексу інтоксикації (ЕІІ).

Результати досліджень та їх обговорення. 
Оцінка клініко-анамнестичних даних пацієнтів 
основної групи показала, що основними симп-
томами, про які повідомляли пацієнти, були 
біль (52,83 %), пекучий біль (28,30 %), дисфагія, 
дисгевзія та пекучий біль (15,09 %), у 3,78 % ви-
падків не було повідомлено про жодні скарги. У 
більшості випадків (71,70 %) причину не було 
встановлено, але повідомлялося про такі мож-
ливі фактори, як харчові та імунологічні дефі-
цити (18,87 %), фізична або хімічна травми 
(16,98 %), стрес (13,21 %), які пізніше були виклю-
чені після ретельного клінічного обстеження та 
використання допоміжних тестів для підтвер-
дження діагнозу ХРАС. Передували появі афт 
продромальні симптоми – печіння (64,15 %) або 
поколювання (33,96 %) упродовж кількох годин 
чи одного-двох днів. Було з’ясовано, що виси-
пання на слизовій оболонці порожнини рота 
з’являлися з певною періодичністю (від одного 
разу на рік до одного-двох разів на місяць). Ви-
сипка являла собою 1–3 болючі ерозії округлої 
форми діаметром 5–10 мм на слизовій оболонці 
язика, щоки, губи. Найчастіше в лікуванні вико-
ристовували місцеві кортикостероїди – «Декса-
метазон», «Бетаметазон», «Клобетазолу пропіо-
нат» (26,42 %), полоскання рота тетрацикліном 
(16,98 %), пероральне приймання вітаміну С 
(11,32 %), нестероїдних протизапальних препа-
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ратів (9,43 %), ністатину (5,67 %). У 30,18 % випад-
ків лікування не проводилось.

Дослідження поширеності цього стану до-
зволило виявити профіль ураженої популяції. 
Так, із числа обстежених, хворих на ХРАС, 32 
осіб (60,38 %) були жіночої, 21 особа (39,62 %) – 
чоловічої статей. Високу поширеність ХРАС се-
ред жіночої популяції можна пояснити тим, 
що жінки частіше звертаються за медичною 
допомогою. Ми відмітили, що чоловіки менше 
звертаються за стоматологічною допомогою, 
оскільки ураження слизової оболонки щік, яке 
частіше в них має місце, викликає менші болю-
чість та дискомфорт.

Середній вік обстежених на ХРАС становив 
(41,91±1,5) року. Ми встановили, що із віком 
частота рецидивування ХРАС зростає, що, оче-
видно, призводить до виснаження захисних 
сил організму та посилення проявів патологіч-
ного процесу, зниження опірності до інфекцій, 
проявляючись торпідним перебігом захворю-
вання з можливим розвитком ускладнень.

Детальне стоматологічне обстеження паці-
єнтів, яке ми провели, показало, що висипання 
на слизовій оболонці порожнини рота являло 
собою 1–3 болючі ерозії діаметром 3–10 мм 
округлої форми з еритематозним обідком на 
неороговілій слизовій оболонці порожнини 
рота, щік, губ, язика. Згодом афти покривались 
жовто-білим фібринозним нальотом. 

Оцінюючи окремо кожну ділянку ураження, 
ми встановили, що слизова оболонка щік була 
найбільш часто ураженою анатомічно (77,36 %).  
Ми спостерігали значний зв’язок пацієнтів ві-
ком до 40 років, хворих на ХРАС, із поширеніс-
тю елементів ураження на слизовій оболонці 
щік. Наступною ділянкою за частотою уражен-
ня був язик, локалізацію афт на якому виявле-
но в 29 пацієнтів (54,72 %). Потім анатомічною 
ділянкою за частотою її ураження була слизова 
оболонка губ (28,30 %). Необхідно зазначити, 
що у 23 пацієнтів (43,40 %) мало місце уражен-
ня більш ніж однієї анатомічної ділянки (від 2 
до 4).

У 9 (16,98 %) пацієнтів, хворих на ХРАС, діа-
гностовано десквамативний глосит. При клініч-
ному обстеженні ділянки десквамації епітелію 
на дорсальній поверхні язика мали вигляд вог-
нищ червонуватого кольору, різної форми та 
величини. Навколо вогнища ураження зазви-
чай виявлялася дещо припіднята над навко-
лишньою слизовою вузька білувата смужка. 
Картина змін поверхні язика не мала сталого 
характеру, через кілька днів унаслідок або роз-

ширення вогнищ десквамації, їх злиття та/або 
покриття раніше десквамованих ділянок нит-
коподібних сосочків вогнища ураження зміню-
вали локалізацію та конфігурацію. Як правило, 
грибоподібні сосочки були потовщені та збіль-
шені. У 16 (30,19 %) пацієнтів, які мали скарги на 
біль під час споживання їжі, відчуття печіння, 
поколювання в язиці, на дорсальній його по-
верхні виявляли ділянки десквамації епітелію, 
атрофії сосочків язика, що підпадало під діагноз 
атрофічний (гіпопластичний) глосит. 

Ураження епітеліальних клітин СОПР супро-
воджується зростання рівня ендогенної інток-
сикації, який був оцінений за показником ери-
троцитарного індексу інтоксикації (ЕІІ). Так, в 
основній групі обстежених ЕІІ становив 
55,16±0,64, що в 2,24 раза більше, ніж у осіб гру-
пи контролю – 24,68±0,32. Отримані результати 
дослідження показали, що афтозний стоматит 
супроводжується зростанням маркера ендо-
токсикозу – еритроцитарного індексу інтокси-
кації у період маніфестації ХРАС. Токсичні 
ефекти ЕІІ різноманітні й проявляються на рів-
ні клітин і тканин. Деякі компоненти цього пу-
лу речовин гальмують глюкогенез і синтез 
ДНК, а також інгібують еритропоез та пригні-
чують продукцію гемоглобіну [36].

Відомо, що кількість еритроцитів у крові – 
найбільш численного морфологічного її еле-
мента – є одним із найбільш важливих показ-
ників характеристики системи крові. Від 
кількості та функції еритроцитів і гемоглобіну 
залежить кількість кисню, який отримують 
тканини організму. 

Результати аналізу показника кількості ерит-
роцитів, який ми провели, продемонстрували 
його зниження. Так, ступінь еритроцитопенії 
за клінічним аналізом крові у хворих на ХРАС 
коливався в межах (3,1–3,4)·1012/л (при норма-
тивних величинах (4,0–5,1)·1012/л в чоловіків; 
(3,7–4,7)·1012/л у жінок). Зниження кількості 
еритроцитів у хворих на ХРАС варіювало: не-
значно зниженим (3,4·1012/л) було в 32 (60,38 %) 
та суттєвіше (3,1·1012/л) – у 15 осіб (28,30 %). В 
11,32 % випадків показники кількості еритро-
цитів знаходились у межах нормативних зна-
чень. Отже, в більшості обстежених хворих на 
ХРАС ми підтвердили зниження кількості ери-
троцитів, як основного критерію анемії.

За результатами загального аналізу крові 
для діагностики залізодефіцитної анемії ми ви-
значали показники гемоглобіну (Hb) і гемато-
криту (Ht). Відомо, що гемоглобін – залізовміс-
ний білок в еритроцитах, який відповідає за 
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транспортування кисню до клітин. Згідно з да-
ними ВООЗ [37], анемія діагностується на під-
ставі концентрації гемоглобіну в крові нижче 
від встановлених порогових значень, відповід-
но до віку, статі та фізіологічного стану.

Ми встановили, що пацієнти основної групи 
мали значно більшу частоту виявлення дефіци-
ту гемоглобіну, ніж здорові особи контрольної 
групи. Так, у хворих на ХРАС в 38 осіб (71,70 % 
випадків) проти 5 (22,73 % випадків) з групи 
контролю відмічено зниження концентрації ге-
моглобіну в крові нижче від встановлених по-
рогових значень (чоловіки <130 г/л, жінки <12 
г/л). При цьому з загального числа хворих на 
ХРАС із дефіцитом гемоглобіну в 24 осіб (63,16 % 
випадків) відмічали дефіцит Hb легкого ступеня 
(90–120 г/л), в 14 пацієнтів (36,84 % випадків) – 
дефіцит Hb середньої тяжкості (70–89 г/л). Ви-
значення гематокриту – маркера кількісного 
вмісту еритроцитів у крові показало його зни-
ження у хворих на ХРАС, порівняно з обстеже-
ними групи контролю як у чоловіків ((0,39±0,01) 
л/л та (0,45±0,01) л/л відповідно), так і в жінок 
((0,31±0,01) л/л (0,39±0,02) л/л відповідно).

Синтез гемоглобіну та інші найрізноманітні-
ші функції організму підтримує найважливі-
ший мікроелемент – залізо, баланс якого вкрай 
важливий для усього внутрішньоклітинного 
життя. Оскільки показник заліза в сироватці 
крові малоінформативний тест, так як його 
вміст може бути нормальним навіть при дефі-
циті в організмі, то його визначення проводи-
ли в комплексі досліджень. Відомо, що чверть 
усього заліза, яке вдається отримати організму, 
зберігається у вигляді феритину, що контролює 
рівень заліза в організмі. Феритин – це склад-
ний глобулярний білок, що утримує залізо у 
неактивній формі. 

Сироватковий феритин – це тест, який дає 
змогу оцінити запаси заліза в організмі. Най-
більш поширена форма депонування заліза в 
організмі – феритин, кожна молекула якого 
містить від 1000 до 3000 атомів заліза. Рівень 
феритину в крові відображає кількість депоно-
ваного заліза. Середній рівень сироваткового 
феритину, який ми визначили, був значно 
нижчим у хворих на ХРАС, ніж у контрольній 
групі обстежених, хоча все ще в межах норми. 
Так, у чоловіків, хворих на ХРАС, він становив 
(87±2,23) нг/мл, у жінок – (59±1,71) нг/мл (при 
нормативних показниках 29–397 нг/мл та 6– 
159 нг/мл відповідно). Ми не виявили суттєвих 
відмінностей у середніх рівнях сироваткового 

феритину як функції стратифікації відповідно 
до тяжкості перебігу ХРАС.

Хворі на ХРАС із залізодефіцитною анемією  
i ст. (60,38 % випадків) та ІІ ст. (28,30 % випад-
ків) відмічали збільшення частоти рецидиву-
вання стоматиту та значне вираження ознак 
анемічного синдрому. В 6,32 % хворих на ХРАС 
мав місце латентний дефіцит заліза та помір-
ний ступінь вираження клінічних ознак ане-
мічного синдрому, при якому відзначалася блі-
дість шкіри обличчя та слизової оболонки 
порожнини рота. Гематиновий дефіцит спри-
чиняє зниження здатності крові транспортува-
ти кисень до слизової оболонки порожнини 
рота, що призводить до атрофії епітелію, і цей 
стан дуже сприйнятливий до розвитку ХРАС. 
Однак оскільки дефіцит показників сироватки 
крові суттєво не змінив перебіг і клінічний фе-
нотип захворювання, необхідні подальші до-
слідження для вивчення їх ролі в етіології 
ХРАС. Більш стандартизована оцінка афтозів 
порожнини рота, яка передбачає правильну 
характеристику елементів ураження разом із 
структурованим алгоритмом лікування та три-
валістю спостереження, може покращити ре-
зультати лікування пацієнтів. Рутинний гема-
тологічний скринінг і тести на дефіцит 
сироваткового заліза необхідно оцінювати у 
всіх пацієнтів із рецидивним афтозом для 
оптимізації лікування та запобігання більш 
тяжких системних проявів [38, 39].

Висновки. Результати нашого дослідження 
вказують на зв’язок між ХРАС та зміною гема-
тологічних показників – наявністю еритроци-
топенії, дефіцитом гемоглобіну, зниженням 
гематокриту та рівня сироваткового ферити-
ну, збільшенням показника еритроцитарного 
індексу інтоксикації. У хворих на ХРАС при 
маніфестації відмічається залізодефіцитний 
стан із частим та вираженим анемічним син-
дромом. При залізодефіцитних станах у біль-
шості пацієнтів розвивається тканинний де-
фіцит заліза, що може бути одним із 
етіологічних факторів ХРАС. Проте навіть без 
доведеної етіології ідентифікація факторів, 
пов’язаних із епізодами рецидивів, важлива 
для перевірки можливих ризиків посилення 
симптомів рецидивного афтозного стоматиту. 

Перспективи подальших досліджень. Клі-
нічне значення визначення гематологічних 
показників відкриває перспективу пошуку 
можливих причин виникнення та маніфеста-
ції ХРАС.
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Main clinical and pathogenetic features of the course of recurrent 
chronic aphthous stomatitis in the patients with anemia

Summary. The etiology of chronic recurrent aphthous stomatitis is unknown, and the disease is often multi-
factorial, suggesting an underlying genetic susceptibility with possible contributing factors. Disorders of the 
oral cavity can appear with iron-deficiency anemia.
The aim of the study – to establish the frequency of anemia, indicators of hemoglobin, hematocrit, serum 
ferritin level and erythrocyte intoxication index in recurrent aphthous stomatitis and to reveal their influence 
on the clinical picture of chronic recurrent aphthous stomatitis.
Materials and Methods. 75 patients aged 20-45 took part in the study, including 53 people with a clinical his-
tory of recurrent aphthous ulcers (the main group) and 22 healthy people who made up the control group. We 
used clinical and anamnestic data, a detailed dental examination, and laboratory blood tests.
Results and Discussion. The assessment of clinical and anamnestic data of the patients made it possible to 
establish the main symptoms and possible factors contributing to relapse. The study of patients with chronic 
recurrent aphthous stomatitis revealed the profile of the affected population with a predominance of women 
(60.38 %). Evaluation of the lesion sites showed that the buccal mucosa was the most frequently affected 
anatomical region (77.36 %), followed by the tongue and lips (54.72 % and 28.30 %, respectively). in 43.40 % 
of cases, more than one anatomical site was affected (from 2 to 4). according to the clinical analysis of the pa-
tients' blood, erythrocytopenia of various degrees, hemoglobin deficiency, a decrease in the hematocrit index, 
a decrease in the serum ferritin level, and an increase in the erythrocyte index of intoxication were revealed. 
Patients with recurrent aphthous stomatitis suffer from anemia more often than individuals of the control 
group.
Conclusion. Patients with chronic recurrent aphthous stomatitis have an iron deficiency state with frequent 
and severe anemia syndrome. in iron-deficient conditions, tissue iron deficiency probably develops, which 
may be one of the etiological factors of chronic recurrent aphthous stomatitis.

Key words: anemia; iron deficiency; oral pathology; chronic recurrent aphthous stomatitis. 
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