
Вірусні ураження порожнини рота спостері-
гаються протягом життя людини: у дітей діагно-
стують такі інфекційні захворювання, як кір,

епідемічний паротит, а в дорослих переважає герпесвірус-
на інфекція. Клінічні прояви в порожнині рота є вторин-
ними ознаками вірусного захворювання, тому для лікуван-
ня використовують етіотропну терапію, спрямовану на
певний вид вірусу, патогенетичну – з метою корекції імун-
ної та запальної відповіді організму та симптоматичну
терапію для усунення клінічних проявів інфекції в порож-
нині рота, зменшення проявів больового синдрому. Найпо-
ширеніші вірусні захворювання у стоматологічній практи-
ці та їх збудники представлено в табл. 1.

Кір – висококонтагіозне захворювання, зумовлене
РНК-вірусним вірусом Measles virus роду Morbillivirus, з
родини Paramyxoviridaeі. Для цього захворювання  харак-
терні інтоксикація, гарячка, ураження верхніх дихальних
шляхів і кон’юнктиви, а також специфічна енантема на
слизовій оболонці порожнини рота (плями білого коль-
ору – симптом Бєльського-Філатова-Копліка) і плямисто-
папульозний висип на шкірі, що з’являється поступово
(лат. morbilli, англ. measles, rubeola). Блакитно-сірі плями

на червоному тлі, які діагностують на слизовій оболонці
щік у ділянках молярів за 48 год. до появи висипу на шкірі,
є патогномонічною ознакою кору в порожнині рота.

Епідемічний паротит – вірусне захворювання, викли-
кане вірусом Mumps virus із роду Paramyxovirus. Уражує
привушні слинні залози, а вірусемія зумовлює розвиток
орхіту, асептичного менінгіту, панкреатиту та оофориту в
невакцинованих осіб. Вірус споріднений з інтерстиціаль-
ною тканиною залоз, тому може уражувати й інші слинні
залози (підщелепні, під’язикову). Захворювання характе-
ризується збільшенням привушних слинних залоз (однієї
або обох), їх болючістю під час пальпації, посилене слино-
виділення, гіперемією й набряком слизової оболонки
навколо отвору привушної залози на тлі загальної інтокси-
кації, гарячки, болю в м’язах і суглобах.

Ентеровірусний везикулярний стоматит (вірусна
пухирчатка порожнини рота й кінцівок, Hand, Foot and
Mouth Disease, HFMD) – інфекція, викликана вірусом
Коксакі, яка зумовлює запальні процесі на слизовій обо-
лонці порожнини рота, появу болючих пухирців на шкірі
стоп і кистей і супроводжується підвищеною температу-
рою тіла.
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Вірусні ураження порожнини рота

Резюме. У статті наведено дані про систематизацію вірусних уражень, що можуть проявлятись у порожнині рота, їх клініч-
ні прояви та схеми лікування. Найбільш поширені вірусні захворювання в порожнині рота, зумовлені герпевірусною інфек-
цією. Також представлено систематизацію герпесвірусної інфекції та клінічні прояви при первинному ураженні та при реак-
тивації інфекції, у тому числі й у порожнині рота.
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Таблиця 1
Вірусні інфекції, що спричинюють зміни в порожнині рота

Захворювання Вид вірусу Родина

Кір Measles virus Paramyxoviride

Епідемічний паротит Mumps virus Paramyxoviride

Ентеровірусний везикулярний стоматит.
Герпангіна

Coxsackievirus (A5, A10, A16) 
Coxsackievirus (A2-6, A10) Picornaviridae

Плоскоклітинна папілома.
Бородавка вульгарна.
Кондилома гострокінцева.
Вогнищева епітеліальна гіперплазія

Human papillomavirus (HPV) Parovaviridae

Первинний герпетичний гінгівостоматит.
Рецидивний герпес.
Рецидивний лабіальний герпес

Herpes simplex type 1 (HSV-1) 
or type 2 virus (HSV-2) Herpesviridae

Вітряна віспа.
Оперізувальний герпес

Varicella-zoster virus
(VZV, або HHV-3) Herpesviridae

Інфекційний мононуклеоз.
Волосата лейкоплакія

Epstein-Barr virus
(EBV, або HHV-4) Herpesviridae

Цитомегаловірусна інфекція.
Інфекційний мононуклеоз (Heterophil-negative)

Cytomegalovirus hominis
(CMV або HHV-5) Herpesviridae

Раптова eкзантема (exantema subitum; 
син. дитяча розеола). 
Інфекційний мононуклеоз (Heterophil-negative)

Human herpesvirus 6 (HHV-6) Herpesviridae

Рожевий пітиріаз (pityriasis rosea) Human herpesvirus 7(HHV-7) Herpesviridae

Саркома Капоші Kaposi’s sarcoma herpesvirus (HHV-8) Herpesviridae



Герпангіна – вірусне захворювання, що викликаєть-
ся вірусом Коксакі, яке характеризується гострим почат-
ком, гарячкою, болем у горлі, везикулярним та виразко-
вим висипом на слизовій оболонці порожнині рота й
горла (зіва). У порожнині рота на 1–2-й день хвороби на
тлі гіперемії слизової оболонки м’якого і твердого підне-
біння, піднебінних дужок, язичка, мигдаликів діагно-
стують дрібні папули діаметром 1–2 мм, які перетворю-
ються на пухирці. На 3–4-й день пухирці лопаються та
утворюються ерозії, укриті сіро-білим нальотом з вузь-
ким вінчиком гіперемії. Пухирці також з’являються на
язиці, яснах, слизовій оболонці щік.

Плоскоклітинна папілома – ураження у вигляді
цвітної капусти з тонкою основою та розовими або біли-
ми екзофітними розростаннями слизової оболонки. Ліку-
вання хірургічне.

Бородавка характеризується екзофітним розростан-
ням слизової оболонки з більш широкою основою. Ура-
ження діагностують на яснах, слизовій оболонці губ,
твердому піднебінні, язиці. Лікування хірургічне.

Локальна епітеліальна гіперплазія (хвороба Хека)
проявляється у вигляді множинних гладеньких сидячих
вузликів на поверхні слизової оболонки нижньої губи або
щоки. Вузлики можуть зникати через кілька місяців. До
інших уражень, спричинених вірусом папіломи людини,
належать еритроплакія (HPV-16), проліферативна веру-
козна лейкоплакія (HPV-16), плоскоклітинний рак
(HPV-16, HPV-19), червоний плоский лишай (HPV-6,
HPV-11, HPV-16). Доброякісні ураження слизової оболон-
ки порожнини рота викликають типи вірусів папіломи 2, 4,
6, 11, 13, 32, переважно злоякісні – HPV-16, HPV-19.

Герпесвірусні інфекції
У родину Herpetoviridue входять ДНК-вмісні віруси,

що передаються при безпосередньому контакті зі слиною,
виділеннями зі статевих шляхів. Альфа-група (Alphuherpes -

virinue) включає вірус простого герпесу (HSV-1, HSV-2),
також Varicellazoster (VZV). До бета-групи (Betuherpesviri-
nae) належить цитомегаловірус (CMV), а до гама-групи
(Gummuherpesvirinae) – вірус Епштейна-Бара. Після пер-
винного інфікування дитини віком від 6 міс. до 3-х років від
матерів або в дитячих колективах віруси потрапляють усе-
редину клітини й залишаються латентними протягом усь-
ого життя. HSV-1, HSV-2 персистують у чутливих нерво-
вих гангліях, вірус Епштейна-Бара – у лімфоцитах і ткани-
ні слинних залоз, HHV-6 – у мононуклеарних клітинах епі-
телію протоків залози, HHV-7 – переважно в підщелепних
слинних залозах, HHV-8 – у клітинах слинних залоз.

Перебіг герпесвірусної інфекції може бути латентним,
субклінічним і клінічним. Клінічна маніфестація є резуль-
татом реактивації латентної інфекції, що пов’язано з імун-
ним статусом пацієнта (табл. 2). Реактивацію вірусу
зумовлюють стрес, зниження або дисфункція імунітету,
інсоляція, травма, променева терапія. В імунокомпетент-
них осіб формуються захисні противірусні реакції, пер-
винне інфікування й реактивація латентного вірусу відбу-
ваються безсимптомно під час реплікації та системного
поширення вірусу. При імунодефіцитному стані герпесві-
русної інфекції можливі як субклінічні, так і тяжкі форми
захворювання. Герпесвірусна інфекція та супутні розлади
функції імунної системи підвищують ризик і тяжкість бак-
теріальних, грибкових та інших вірусних інфекцій.

Герпесвірусна інфекція може мати цитопатичну дію
на фібробласти, кератиноцити, ендотеліальні клітини тка-
нин пародонту. Під її впливом ослаблюється фагоцитарна
й бактерицидна активність поліморфноядерних нейтро-
філів – клітин першої лінії захисту тканин пародонту від
мікробної інфекції. Також вірусна інфекція пригнічує
репаративну регенерацію тканин пародонту.

Простий герпес (herpes simplex) – хронічне реци-
дивне захворювання, характерною ознакою якого є поява
пухирців на слизових оболонках і шкірі.
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Таблиця 2
Герпесвірусна інфекція та її клінічні прояви у стоматології

Група Вид Первинна інфекція Реактивація вірусної інфекції, 
у тому числі в порожнині рота

HHV-1 HSV-1
Первинний герпетичний
гінгівостоматит.

Рецидивний герпес.
Рецидивний лабіальний герпес.

HHV-2 HSV-2

Генітально-ректальний герпес,
неонатальна HSV-інфекція,
герметичний менінгоенцефаліт,
поперековий радикуліт, 
субклінічна інфекція, 
генералізована герпесвірусна інфекція.

Хронічна інфекція шкіри, очей і слизових оболонок
(skim, eyes and mouth-SEM), генітальний герпес,
герпетичний менінгіт та/або енцефаліт, 
герметичний кератит.

HHV-3 VZV Вітряна віспа. Оперізувальний герпес.

HHV-4 EBV

Інфекційний мононуклеоз, 
енцефаліт у новонароджених,
лімфоїдна інтерстиціальна 
пневмонія в дітей, 
В-клітинна лімфопроліферація.

Волосата лейкоплакія, злоякісні пухлини 
порожнини рота – карцинома носоглотки, лімфома
Беркітта, В-клітинна лімфома, плоскоклітинній рак.
Ускладнює перебіг генералізованого пародонтиту.
Лімфопроліферативний синдром.

HHV-5 CMV Субклінічна інфекція, 
CMB-мононуклеоз.

Мононуклеозна форма з ураженням реґіонарних
лімфатичних вузлів. Хронічна CMV-інфекція 
з ураженням слинних залоз.
Ускладнює перебіг генералізованого пародонтиту.

HHV-6 HHV-6A, 
HHB-6B

Раптова екзантема 
(дитяча розеола).

Плоскоклітинний рак, цервікальна карцинома,
червоний плоский лишай, лейкоплакія.
Злоякісні лімфоми, інтерстиціальна пневмонія,
енцефаломієліт, гістіоцитарний некротичний
лімфаденіт, імунодефіцит.

HHV-7 Human 
herpesvirus 7 Раптова екзантема в дітей.

Ураження слинних залоз.
Вторинний імунодефіцит, синдром хронічної втоми.

HHV-8 Kaposi’s sarcom
a herpesvirus

Асоціація з ВІЛ-інфекцією, 
саркома Капоші.

Асоціація із саркомою Капоші, 
лімфома порожнин тіла.



Етіологія. Збудник – вірус простого герпесу, який
виявляють у порожнині рота та на шкірі обличчя в
75–90 % випадків серед дорослих осіб.

У 80–90 % випадків захворювання викликає вірус
простого герпесу 1-го типу, регіональна реактивація віру-
су відбувається в гангліях трійчастого нерва, де він збері-
гається в латентній персистентній формі протягом усього
життя, а за несприятливих для організму умов (хронічні
захворювання, переохолодження, емоційні стреси та ін.)
може дисемінувати в інші органи.

Вірус простого герпесу 2-го типу уражує порожнину
рота в 10–20 % випадків, оскільки його реактивація відбу-
вається в поперекових гангліях. Частіше цей вірус спричи-
нює захворювання статевих органів. Джерелом інфекції є
хворі й вірусоносії. Первинне інфікування відбувається в
дітей віком від 6 міс. до 3-х років.

Клінічні прояви простого герпесу наведено в таблиці 3.
Ускладнення
Перебіг рецидивного лабіального герпесу може уск-

ладнитись невралгією трійчастого нерва. Такі нейросен-
сорні зміни зумовлені реактивацією вірусу в гангліях
трійчастого нерва.

Параліч Белла (одно- чи двосторонній) також по -
в’язаний з герпесвірусною інфекцією, що уражує VII пару
черепних нервів, а саме лицевий нерв.

Діагностика ґрунтується на таких критеріях:
• дані анамнезу та скарг хворого;
• результати клінічного обстеження;
• позитивні результати ДНК-полімеразного дослідження

зішкрябів з елементів висипу на вірус простого герпесу;
• результати серологічних досліджень на наявність спе-

цифічних антитіл класів IgM (на 7–14-й день від почат-
ку захворювання) до HSV-1 та HSV-2 та IgG (на 14—21
день від початку захворювання) у сироватці крові;

• проведення альтернативних методів дослідження – ци -
тологічне дослідження зіскрібків з поверхні елементів
висипу для виявлення великих багатоядерних клітин.
Диференціальну діагностику проводять при алергіч-

ній реакції, хронічному рецидивному афтозному стомати-
ті, мультиформній ексудативній еритемі та вторинному
сифілісі.

Лікування включає етіотропну патогенетичну й симп-
томатичну терапію.

Оперізувальний герпес – вірусне інфекційне захво-
рювання, що викликається нейротропним вірусом вітря-
ної віспи.

Клінічні прояви. У дітей при первинному ураженні
вірус спричинює вітряну віспу. У порожнині рота захворю-
вання проявляється у вигляді везикул на губах і піднебінні.
Після первинного інфікування вірус залишається латент-
ним у спинномозкових гангліях і може реактивізуватись в
осіб старших вікових груп, зумовлюючи розвиток оперізу-
вального герпесу. Елементи ураження – пухирці й виразки
на шкірі та слизовій оболонці порожнини рота, що з’яв-
ляються на тлі еритематозних плям. Гіперемія, больові від-
чуття, елементи ураження локалізуються тільки з одного
боку за хворими гілками трійчастого нерва. Через кілька
годин (рідше днів) з’являється група пухирців із серозним
або геморагічним вмістом, діаметром від 1 до 6 мм, у вигля-
ді ланцюжка, гірлянд, ґрона винограду. Висип локалізується
на шкірі підборіддя, щік, лоба, волосистої частини голови,
потилиці, шиї за ходом нервів, а також на слизовій оболон-
ці порожнини рота (тверде піднебіння, щока, губа, язик).

Пухирці, що з’являються на слизовій оболонці, швид-
ко розриваються з утворенням ерозій з фестончатими кон-
турами. Поверхня ерозій спочатку червона, а потім вкрива-
ється фібриновим нальотом. Ерозії не зливаються, нага-
дують афти, різко болючі; епітелізація відбувається без
формування рубця. На шкірі внаслідок розривання пухир-
ців утворюються кірочки, після відпадання яких залиша-

ється пігментація. При ураженні рухових і чутливих воло-
кон лицевого нерва іноді розвивається синдром Рамзая-
Ханта, що включає оперізувальний герпес, параліч лицево-
го нерва й біль у вухах.

Лікування включає етіотропну, патогенетичну та
симптоматичну терапію.

Етіотропне лікування. Системні противірусні препа-
рати зменшують прояви болю, знижують ризик розвитку
постгерпетичної невралгії. Призначають одразу після
встановлення діагнозу й не пізніше ніж за 72 год. після
появи висипу.

Ацикловір, таблетки по 800 мг – по 1 таб. 5 разів на день
протягом 7-и днів.

Препаратами вибору є валацикловір, фамцикловір,
пенцикловір і ганцикловір.

Патогенетичне лікування: корекція імунної відповіді
організму.

Симптоматичне лікування: зменшення проявів боль-
ових відчуттів. За наявності пухирців у роті – полоскання
антисептичними розчинами, аплікація зі знеболювальнми
мазями, протизапальними препаратами.

Інфекційний мононуклеоз у підлітків й осіб молодо-
го віку викликає вірус Епштейна-Бара (HHV-4). Спора-
дичні спалахи інфекції виникають протягом року з підви-
щенням захворюваності у весняно-осінній період. Шляхи
передачі – повітряно-краплинний. Вірус виділяється зі
слиною у продромальний період, протягом усієї хвороби
та впродовж 6 міс. після періоду реконвалесценції.
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Таблиця 3
Клінічні форми ураження та їх прояви

Захворювання Особливості перебігу

Первинний
герпетичний

гінгівостоматит

ураження спостерігається переважно в дітей; 
виникає при первинному контакті слизової
оболонки та губ дитини з вірусом;
підвищення температури тіла;
регіональний лімфаденіт;
гіперемія та набряк слизової оболонки;
при легкій формі – одноразова поява
пухирцево-ерозивних елементів із серозним
чи серозно-геморагічним вмістом у порожнині
рота, на губах, шкірі навколо губ;
при середньотяжкій формі – дво- 
і триразове висипання пухирцево-ерозивних
елементів, їх злиття та утворення 
великих ерозій; 
катаральний чи катарально-виразковий
гінгівіт

Рецидивний
герпес 

порожнини
рота

рецидиви висипань: 1 раз на 1–2 роки 
при легкій формі, 
1–2 рази на рік – при середньотяжкій формі; 
до 3-х і більше разів на рік – при тяжкій формі;
пухирцево-ерозивні елементи із серозним 
чи серозно-геморагічним умістом виникають
мимовільно чи під впливом стресових
факторів – гіперінсоляції, переохолодження,
ГРВІ, інших інфекційних захворювань,
психоемоціного стресу, менструації та ін.;
гіперемія та набряк слизової оболонки
порожнини рота та ясен, катаральний гінгівіт;
можливе підвищення температури тіла,
регіонарний (підщелепний) лімфаденіт

Рецидивний
лабіальний

герпес
(пухирцевий

лишай)

продромальний біль, свербіж, печіння 
в ділянці губ та шкіри навколо губ;
регіонарний (піднижньощелепний) лімфаденіт;
поява трьох і більше пухирців із серозним
ексудатом на межі червоної облямівки губ;
за 2–3 дні пухирці лопаються, ексудат підсихає,
утворюючи кірку жовто-сірого кольору.
Ерозії загоюються без утворення рубців



Клінічні прояви: гарячка, наростання ознак інтокси-
кації (загальна слабкість, головний біль, біль у м’язах і суг-
лобах), збільшення лімфатичних вузлів (нижньощелеп-
них і шийних); ураження лімфоепітеліального глоткового
кільця, гіпертрофія глоткових мигдаликів, набряк слизо-
вої оболонки глотки та порожнини носа, біль під час ков-
тання; гіперемія та набряк слизової оболонки порожнини
рота, поява пухирців із серозним чи серозно-геморагічним
умістом, після розриву яких утворюються ерозії. Також
характерна активізація умовно-патогенної бактеріальної
та грибкової мікрофлори.

Вірус Епштейна-Бара розвивається в епітеліальних
клітинах і може викликати розвиток волосатоклітинної
лейкоплакії. Уперше це захворювання було описано у
ВІЛ-інфікованих осіб у вигляді одно- чи двосторонньої
гіперплазії, ке ратинових «волосків» на бічній поверхні
язика. Волосатоклітинна лейкоплакія також розвиваєть-
ся в імуноскомпрометованих осіб.

Крім того, вірус Епштейна-Бара виявлено у злоякіс-
них пухлинах порожнини рота, таких як карцинома носо-
глотки, лімфома Беркітта, В-клітинна лімфома, плоскок-
літинній рак. При тяжких формах захворювання паро-
донту також ідентифікують цей вірус.

Цитомегаловірусна інфекція
Цитомегаловірус людини тропний до клітин епітелію

протоків слинних залоз. Після проникнення в кров він
також репродукується в лейкоцитах, фагоцитах, Т-лімфо-
цитах, може персистувати в лімфоїдних органах. У стома-
тології виділяють мононуклеозоподібну форму та хроніч-
ну цитомегаловірусну інфекцію.

Мононуклеозоподібна форма характеризується ура-
женням лімфатичних вузлів – шийних і піднижньощелеп-
них, болючістю під час пальпації великих слинних залоз,
болем у горлі на тлі гарячки й наростанням ознак інтокси-
кації, гіперемією слизової оболонки нижньої губи, форму-
ванням дрібних елементів ураження у вигляді везикул, а
згодом ерозій.

Хронічна цитомегаловірусна інфекція супроводжу-
ється ураженням слинних залоз із поступовим розвитком
склерозу або фіброзу.

Результатами багатьох досліджень доведено наявність
герпесвірусної інфекції у тканинах пародонту у хворих на
генералізований пародонтит. Цитомегаловірусну інфек-
цію виявлено в 95 % хворих на пародонтит й у 74 % хворих
на гінгівіт.

Вірус Епштейна-Бара та цитомегаловірус найбільше
уражують тканини пародонту. Під впливом цих вірусів
посилюється тяжкість перебігу пародонтиту, що зумовле-
но як їх системною дією на імунний статус пацієнта, так і
місцевою дією. Вірусна інфекція пригнічує імунну відпо-
відь організму, підвищує сприйнятливість до інфекції,
унаслідок чого накопичуються грамнегативні пародонто-
патогени, а саме P. gingivalis, T. forsythia, D. pneumosintes,
P. intermedia, P. nigrescens, C. rectus і T. denticola, у мікро-
бному біофільмі. В осіб молодого віку з локалізованим
пародонтитом герпесвірусна інфекція асоціюється з P. gin-
givalis та A. Аctinomycetem comitans.

Мікробна інвазія у тканини пародонту зумовлює роз-
виток запального процесу й посилене надходження крові
(як результат виникає кровоточивість ясен), макрофагів і
Т-лімфоцитів, що містять латентні форми цитомегалові-
русу, а також В-лімфоцитів з вірусом Епштейна-Бара. Під
впливом інфекції, травми, гормонального гомеостазу, змін
імунного статусу відбувається реактивація вірусу в макро-
фагах та лімфоцитах. У цих клітинах накопичується кри-
тичний рівень прозапальних цитокінів – ІЛ-1β, ФНП-α,
ІЛ-6. Активовані макрофаги й лімфоцити посилюють про-
запальну реакцію у тканинах пародонту й зумовлюють
активацію остеокластів. Поглиблення пародонтальних
кишень унаслідок резорбції альвеолярного відростка
верхньої щелепи, скупчення пародонтопатогенної мікро-
флори призводять до підвищеного вмісту ліпопротеїдів,
які посилюють запальну реакцію. Замикається патологіч-
не коло, коли ліпопротеїди разом з активованими макро-
фагами й лімфоцитами активують продукування проза-
пальних цитокінів і хемокінів, що суттєво ускладнює пере-
біг генералізованого пародонтиту, призводить до значної
втрати висоти альвеолярного відростка.

Лікування. Ефективною є комбінація ацикловіру з
гентацикловіром.
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Таблиця 4
Схема лікування герпесвірусної інфекції

Загальний режим

Дієтотерапія, споживання м’якої,
подрібненої їжі;
достатнє вживання води/рідини;
при тяжких формах –
стаціонарне лікування

Етіотропне лікування

Місцева противірусна
терапія (призначається
імунокомпетентним
хворим з легким
перебігом захворювання
в поєднанні із системною
противірусною терапією в
імунокомпетентних
пацієнтів з тяжким
перебігом хвороби й
імуноскомпрометованим
хворим)

Ацикловір, 5 % крем – 
наносити на уражені ділянки
кожні 4 год. (5 разів на день)
протягом 5-ти днів.
Пенцикловір, 1 % крем –
наносити на уражені ділянки
кожні 2 год. протягом 4-х днів.
Призначення препаратів 
у продромальний період хвороби
посилює терапевтичний ефект.

Системна противірусна
терапія (призначається
імуноскомпрометованим
хворим й
імунокомпетентним
пацієнтам з тяжким
перебігом хвороби)

Ацикловір, таблетки 
по 200 мг – по 1 таб. 
5 разів на день 
протягом 5-ти днів.

Патогенетичне лікування

Засоби для місцевого
застосування,
що модулюють 
імунну відповідь 
організму

Імудон, таблетки для
розсмоктування – по 1–2 таб.
розсмоктувати 3–4 рази на добу
протягом 10-ти днів.
Вірогель, мазь – наносити
на уражені ділянки.
Віферон – Ферон, мазь – 
для зовнішнього та місцевого
застосування

Засоби, що регулюють
імунну відповідь

Лаферон-ФармБіотек, 
ліофілізат інтерферону альфа-2b
рекомбінантного людського – 
за схемою.

Симптоматичне лікування

Системна знеболювальна
та протизапальна терапія

Ацетилсаліцилова кислота,
парацетамол, нестероїдні
протизапальні засоби
(діклофенак натрію)

Контроль утворення
мікробного біофільма

Біглюконат хлоргексидину, 0,2 %
розчин – полоскати порожнину
рота протягом 1 хв. 2 рази на день.
Перекис водню, 6 % розчин для
полоскання – 15 мл розчинити
в 0,5 склянки теплої води й
полоскати порожнину рота
протягом 2 хв. 3 рази на день

Місцева знеболювальна 
та протизапальна терапія

Холісал гель.
Камістад гель.
Тантум Верде – розчин, спрей.



Інфекції, викликані герпесвірусами людини 6, 7 та
8-го типів. HHV-6 тропний до В-лімфоцитів. У дітей асо-
ціюється з раптовою екзантемою (появою розеоли на
шкірі). Вірус викликає мононуклеоз, пневмонію, енцефа-
літ; слугує кофактором прискореної імуносупресії у ВІЛ-
інфікованих, оскільки має афінітет CD4 та посилює його
експресію. При хронічному перебігу можливі ураження
печінки, лімфатичних вузлів, легенів, нервової системи,
виникнення злоякісних новоутворень лімфатичної систе-
ми й розвиток імунодефіциту. Вірус стимулює малігниза-
цію в порожнині рота й ідентифікований у 79 % випадків
злоякісних пухлин (у тому числі при плоскоклітинному
раку, цервікальній карциномі), у 67 % випадків червоного
плеского лишаю та лейкоплакії; у здорових тканинах
порожнини рота вірус ніколи не виявляли.

Первинне інфікування HHV-7 відбувається в дитин-
стві від батьків, передається зі слиною. Реплікація відбу-
вається в епітеліальних клітинах слинних залоз та інших
тканинах. Результати досліджень слинних залоз проде-
монстрували наявність цього вірусу у 100 % випадків (у
підщелепних слинних залозах, 85 % – у привушних,
59 % – у малих губних слинних залозах.

HHV-8 асоційований із саркомою Капоші і є одним із
7-семи відомих на сьогодні онкогенних вірусів. Первинна
інфекція зазвичай перебігає безсимптомно. Однак описа-
но таку клінічну форму первинної інфекції в дітей, яка
розвивається як гостре захворювання з гарячкою, маку-
ло-папульозним висипом, фарингітом. Шлях передачі
вірусу – контактний (зі слиною, статевий). Фактором,
що провокує розвиток саркоми Капоші, є HHV-8. У хво-
рих на саркому Капоші спостерігаються зменшення
Т-клітинної ланки імунітету і продукування альфа- й
гама-інтерферонів, пригнічення активності цитокінів –
медіаторів імунної відповіді, а також зниження субпопу-
ляції Т-лімфоцитів.

Таким чином, вірусні ураження порожнини рота про-
являються як у дітей, так і в дорослих. Первинне інфіку-
вання вірусною інфекцією відбувається переважно в
дитинстві, а в дорослих клінічні прояви вірусної інфекції
спостерігаються при реактивації вірусу, зниженні імунної
відповіді. Своєчасну комплексну діагностику та лікуван-
ня захворювань, викликаних вірусною інфекцією,
необхідно проводити у співпраці з педіатрами, лікарями
сімейної практики.
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ЛІТЕ РА ТУ РА

Вирусные поражения полости рта

И.П. Мазур

Резюме. В статье приведены данные о систематизации вирусных поражений, которые могут проявляться в полости рта, их клинические проявления и
схемы лечения. Наиболее распространенные вирусные заболевания в полости рта обусловлены герпесвирусной инфекцией. Также представлены систе-
матизация герпесвирусной инфекции и клинические проявления при первичном поражении и при реактивации инфекции, в том числе и в полости рта.
Ключевые слова: вирусные заболевания полости рта, герпесвирусная инфекция.

Viral lesions of the oral cavity

I. Mazur

Summary. The article presents data on the systematization of viral lesions, which can be manifested in the oral cavity, their clinical manifestations and treatment
regimens. The most common viral diseases in the oral cavity are caused by herpesvirus infection. The article presents the systematization of herpesvirus infection and
clinical manifestations during primary lesion and during reactivation of the infection, including in the oral cavity.
Key words: viral diseases of the oral cavity, herpesvirus infection.
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