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Введение. Табак является основным фактором риска развития рака полости рта и 
глотки. Риск заболеть раком верхнего аэродигестивного тракта в 10 раз выше у ку-
рильщиков, чем у некурящих людей, а с увеличением интенсивности и стажа куре-
ния этот риск увеличивается еще больше.
Цель. Анализ клинического случая проявлений кератотических поражений слизи-
стой рта у пациентки с длительным стажем курения на основе дифференцирования 
элементов поражения для постановки диагноза и определение дальнейшей тактики 
лечения.
Материалы и методы. При осуществлении выездной лечебно-консультативной ра-
боты был проведен совместный осмотр пациентки Л. 1978 года рождения доцентами 
кафедр и врачом – стоматологом-хирургом. Пациентка предъявляла жалобы на на-
личие шероховатости слизистой оболочки полости рта, сухости, чувства стянутости. 
На момент осмотра проводила терапевтическую подготовку перед ортопедическим 
лечением. Врач – стоматолог-ортопед настоятельно рекомендовал обращение к вра-
чу – стоматологу-хирургу по поводу измененной слизистой.
Со слов пациентки, общее самочувствие удовлетворительное, аллергоанамнез не 
отягощен, отмечает наличие гастрита. Лекарственные средства на постоянной осно-
ве не принимает. При опросе установлено наличие вредной привычки – табакокуре-
ния длительностью более 20 лет при количестве выкуриваемых сигарет около пачки 
в день. Кожных высыпаний не выявлено.
Результаты. У пациентки декомпенсированная форма кариеса; плохая гигиена по-
лости рта; тяжелая степень поражения периодонта; частичная вторичная адентия – 
включенные дефекты в области зубов нижней челюсти; двусторонние концевые 
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дефекты в области зубов верхней челюсти; плотный пигментированный зубной на-
лет на зубах верхней и нижней челюсти (налет курильщика). 
На основании проведенного опроса, сбора анамнеза, визуального осмотра и не-
однозначности клинической картины были выставлены предварительные диагнозы: 
К13.21 Лейкоплакия, связанная с употреблением табака; K13.24 Никотиновый лей-
кокератоз неба (небо курильщика, никотиновый стоматит); L44.9 Папулосквамозные 
изменения неуточненные.
Так как, в частности, лейкоплакия, связанная с употреблением табака, клинически 
может проявляться в виде как плоской, так и веррукозной формы, были выставлены 
следующие клинические диагнозы: лейкоплакия курильщиков Таппейнера (никоти-
новый стоматит), веррукозная лейкоплакия (А.Л. Машкиллейсон, 1970).
Результат патогистологического исследования: микроскопическое описание – фраг-
мент слизистой, покрытый многослойным плоским эпителием с очаговой (четко от-
граниченной) атрофией эпителия, с орто-, паракератозом и очаговым гранулезом, 
умеренным спонгиозом, вакуольной дегенерацией с единичными фигурами митозов 
и слабым ядерным полиморфизмом базальных кератиноцитов (вероятно, реактив-
ные изменения); в подлежащей собственной пластинке – выраженная лихеноидная 
(полосовидная) субэпителиальная лимфоцитарная инфильтрация. Патогистологиче-
ское заключение: данная морфокартина может наблюдаться при пролиферативной 
веррукозной лейкоплакии, однако необходимо исключить первично воспалитель-
ный характер поражения (плоский лишай полости рта, лихеноидный мукозит). Паци-
ентка направлена к врачу-онкологу.
Заключение. Данные патогистологического исследования подтвердили выставлен-
ные нами клинические диагнозы, но не явились окончательными для проведения 
дифференциальной диагностики. Стоит отметить, что выявленные кератотические 
изменения слизистой полости рта у пациентки с длительным стажем курения сигарет 
имеют достаточный риск к злокачественной трансформации. Дальнейшая терапия 
пациентки будет осуществляться врачами стоматологического профиля совместно 
с врачами-специалистами (врач-онколог, врач-дерматовенеролог, врач общей прак-
тики) на фоне полного отказа от курения сигарет.
Ключевые слова: кератотические изменения слизистой рта, лейкоплакия, никоти-
новый лейкокератоз неба, папулосквамозные изменения, продолжительный стаж 
курения сигарет
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Tobacco is a major risk factor for oral and pharyngeal cancer. The risk of 
developing cancer of the upper aerodigestive tract is 10 times higher in smokers than 
in non-smokers, and with an increase in the intensity and length of smoking, this risk 
increases even more.
The purpose. To analyze a clinical case of manifestations of keratotic lesions of the oral 
mucosa in a patient with long-term smoking experience based on the diff erentiation of 
lesion elements to make a correct diagnosis and determine further treatment tactics.
Materials and methods. During the on-site medical and advisory work, a joint 
examination of the patient L., born in 1978, was conducted by associate professors of the 
departments and a dentist-surgeon. The patient complained of the presence of roughness 
of the oral mucosa, dryness, and a feeling of tightness. At the time of the examination, 
she was conducting therapeutic training before orthopedic treatment. The orthopedic 
dentist strongly recommended contacting a dental surgeon about an altered mucosa.
According to the patient, the general state of health is satisfactory, the allergoanamnesis is 
not burdened, the presence of gastritis is noted. He does not take medicines on a regular 
basis. The survey revealed the presence of a bad habit  – smoking, lasting more than 
20 years, with the number of cigarettes smoked about a pack per day. No skin rashes were 
detected.
The results. The patient has a decompensated form of caries; poor oral hygiene; severe 
periodontal lesion; partial secondary adentia – included defects in the area of the teeth 
of the lower jaw; bilateral terminal defects in the area of the teeth of the upper jaw; dense 
pigmented plaque on the teeth of the upper and lower jaw (smoker’s plaque). 
Based on the survey, anamnesis, visual examination and ambiguity of the clinical 
picture, preliminary diagnoses were made: K13.21 Leukoplakia associated with tobacco 
use; K13.24 Nicotine leukokeratosis of the palate (smoker’s palate, nicotine stomatitis); 
L44.9 Papulosquamous changes, unspecifi ed.
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Since, in particular, leukoplakia associated with tobacco use can clinically manifest itself 
in both fl at and verrucose forms, the following clinical diagnoses were made: Tappeiner 
smokers’ leukoplakia (nicotine stomatitis), verrucose leukoplakia (A.L. Mashkillayson, 
1970).
The result of a pathohistological study. Microscopic description – a fragment of mucosa 
covered with a multilayer squamous epithelium with focal (clearly delimited) epithelial 
atrophy, with ortho-, parakeratosis and focal granulosis, moderate spongiosis, vacuole 
degeneration with single fi gures of mitosis and weak nuclear polymorphism of basal 
keratinocytes (probably reactive changes); in the underlying lamina there is a pronounced 
lichenoid (stripe-shaped) subepithelial lymphocytic infi ltration. Pathohistological 
conclusion. This morphological picture can be observed in proliferative warty leukoplakia, 
however, it is necessary to exclude the primary infl ammatory nature of the lesion (oral 
lichen planus, lichenoid mucositis). The patient was referred to an oncologist.
Conclusion. The data of the pathohistological study confi rmed the clinical diagnoses we 
presented, but were not fi nal for diff erential diagnosis. It is worth noting that the revealed 
keratotic changes in the oral mucosa in a patient with long-term cigarette smoking 
experience have a suffi  cient risk of malignant transformation. Further therapy of the 
patient will be carried out by dental doctors together with specialist doctors (oncologist, 
dermatovenerologist, general practitioner) against the background of complete cessation 
of cigarette smoking.
Keywords: keratotic changes in the oral mucosa, leukoplakia, nicotine leukokeratosis of 
the palate, papulosquamous changes, prolonged cigarette smoking experience

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Многие формы заболеваний слизистой оболочки рта и каймы губ отличаются 

хроническим рецидивирующим течением, протекают с выраженной клинической 
симптоматикой, могут приводить к снижению стоматологических показателей каче-
ства жизни [2].

Предопухолевые поражения полости рта развиваются под влиянием различных 
неблагоприятных экзо- и эндогенных факторов, сопровождаются образованием в 
тканях очагов нарушенной дифференцировки клеток, вследствие чего возможно 
развитие злокачественных опухолей. Предопухолевые поражения с патоморфоло-
гической точки зрения характеризуются: гиперплазией и дисплазией эпителия (по-
явлением клеток более низкой дифференциации с образованием очаговых проли-
фератов); увеличением количества митозов клеток в фазе деления; клеточной атипи-
ей; атипическим ороговением (гипер- и паракератозом) [13]. 

В развитии предопухолевых поражений большую роль играют канцерогенные 
факторы [13]. Табак является основным фактором риска развития рака полости рта 
и глотки, а также других злокачественных новообразований верхнего аэродигестив-
ного тракта. Риск заболеть раком верхнего аэродигестивного тракта в 10 раз выше 
у курильщиков, чем у некурящих людей, а с увеличением интенсивности и стажа ку-
рения, с началом курения в более молодом возрасте этот риск увеличивается еще 
больше [11]. Плохо подогнанный или некачественно изготовленный протез, пло-
хое состояние зубов (кариес, зубной камень), аномалии прикуса или неправильное 
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положение отдельных зубов, приводящие к постоянной травме слизистой оболочки, 
также являются независимыми факторами риска. Существует связь между плохим пе-
риодонтальным статусом и раком полости рта с коэффициентами шансов 3,53 [10, 11].

Многие авторы отмечают ключевую роль в развитии плоскоклеточного рака че-
люстно-лицевой области предопухолевых поражений слизистой оболочки и в пер-
вую очередь к ним относят плоский лишай, различные морфологические варианты 
лейкоплакии, болезнь Боуэна, папилломы [10].

Другие исследователи потенциал плоского лишая к трансформации в раковую 
опухоль на данный момент подвергают сомнениям [20], несмотря на то, что многие 
авторы отмечают потенциальную возможность к перерождению [18, 21]. Ряд иссле-
дователей приводят результаты многолетних испытаний, в которых подтверждают 
переход плоского лишая в раковую патологию [10, 18, 19, 21]. Стоит отдельно от-
метить различия между лихеноидными поражениями (именно они ошибочно диа-
гностируются как плоский лишай), которые обладают высоким потенциалом к ма-
лигнизации, негативно влияя на статистические показатели [16, 19]. Однако авторы 
согласны в одном – в случаях с плоским лишаем необходимы онкологическая насто-
роженность, регулярный осмотр и контроль развития очагов поражения [10]. Клас-
сическими морфологическими признаками данного заболевания служат следующие 
изменения слизистой оболочки полости рта: акантоз, гиперкератоз, паракератоз, 
гранулез, размытие границ базального слоя, инфильтрата, состоящего преимуще-
ственного из лимфоцитов [3, 10]. Среди диагностических признаков плоского лишая 
наиболее часто выявляются: диффузный полосовидный инфильтрат на границе эпи-
телия слизистой с экзоцитозом лимфоцитов в эпителиальный пласт, вакуольная дис-
трофия эпителиоцитов базального слоя, образование телец Сиватта [3, 4, 8].

Ряд исследователей отмечают увеличение частоты выявления лихеноидных по-
ражений слизистой оболочки полости рта на фоне нарастания случаев полипрагма-
зии, частоты приема лекарственных препаратов с лихенизирующим побочным дей-
ствием, числа пациентов с иммунодефицитными состояниями, тяги к потреблению 
табака и табакосодержащих смесей, а также повышение качества их диагностики 
на стоматологическом приеме [2, 19]. На данный момент получены актуальные дан-
ные о наличии высокого онкогенного потенциала у отдельных форм лихеноидных 
поражений слизистой оболочки рта, что требует от врача-стоматолога проявления 
особой онконастороженности при приеме этих пациентов [2, 14, 19]. C позиций со-
временной стоматологии и дерматовенерологии лихеноидные поражения рассма-
триваются как иммуноопосредованное воспаление, развивающееся в тканях слизи-
стой оболочки полости рта и (или) кожи в ответ на действие идентифицированного 
антигена (лекарственные средства, стоматологические (конструкционные, реставра-
ционные и др.) материалы, средства гигиены полости рта, пищевые продукты, таба-
косодержащие смеси и др.) [2, 22, 23]. 

В настоящее время основным определением лейкоплакии слизистой оболочки 
полости рта является следующее: «термин лейкоплакия должен использоваться для 
обозначения белых бляшек слизистой оболочки полости рта при исключении всех 
(иных) известных заболеваний, которые не имеют повышенного риска трансфор-
мации в рак» [7]. Лейкоплакия слизистой оболочки полости рта – это клинический 
термин, он не подразумевает наличия определенной гистологической картины [6, 
7, 12, 15]. Согласно Классификации опухолей полости рта и носоглотки ВОЗ 2005 г. 
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гистологически лейкоплакия может проявляться гиперплазией и/или дисплазией, 
признаки инвазии должны отсутствовать. Гиперплазия может происходить в слое 
шиповатых клеток (акантоз) и/или в слое базальных/парабазальных клеток. Архи-
тектура ткани при этом сохраняет нормальную стратификацию, клеточная атипия 
отсутствует. Под дисплазией подразумевается нарушение архитектуры ткани и/или 
атипия клеток. Чем более выражены или многочисленны признаки нарушения архи-
тектуры ткани и атипия клеток в биопсии, тем тяжелее степень дисплазии. Выделя-
ют слабую, умеренную и тяжелую степени дисплазии [1, 9, 17]. Рабочая группа ВОЗ в 
2005 г. предложила сократить 4 степени эпителиальной дисплазии слизистой обо-
лочки полости рта до 2: «нет/сомнительная/слабая» – низкий риск, «умеренная или 
тяжелая» предполагает высокий риск [5, 6, 24]. 

Стоит отдельно отметить такую клиническую форму лейкоплакии, как пролифе-
ративная веррукозная лейкоплакия, которая впервые была описана Хансеном (1985) 
и имеет высокий риск неопластической трансформации в веррукозную карциному 
или плоскоклеточный рак полости рта. Пролиферативная веррукозная лейкоплакия 
начинается с одной или нескольких однородных лейкоплакических областей и со 
временем распространяется на большее количество участков полости рта. Она мед-
ленно растет и имеет высокую тенденцию к рецидиву после лечения. Сообщается, 
что чаще всего поражаются десны. Но другие авторы также упоминают слизистую 
оболочку щек, десну и гребни альвеол [5, 6, 15].

Клинически различают 4 стадии развития пролиферативной веррукозной лейко-
плакии: 1  – белый плоский очаг кератоза; 2  – диффузные и множественные белые 
пятна; 3 – медленнорастущие образования с веррукозной (бородавчатой) поверхно-
стью, на которой имеются эритематозные участки; 4 – веррукозная карцинома или 
плоскоклеточный рак слизистой оболочки рта [5, 6, 10].

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ клинического случая проявлений кератотических поражений слизистой 

оболочки рта у пациентки с длительным стажем курения на основе дифференциро-
вания элементов поражения для постановки диагноза и определение дальнейшей 
тактики лечения.

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
При осуществлении выездной лечебно-консультативной работы кафедрой тера-

певтической стоматологии был проведен совместный осмотр пациентки Л. 1978 года 
рождения доцентом кафедры и врачом – стоматологом-хирургом. Пациентка предъ-
являла жалобы на наличие шероховатости слизистой оболочки полости рта, сухости, 
чувства стянутости. На данный момент проводит подготовку перед ортопедическим 
лечением. Врач – стоматолог-ортопед настоятельно рекомендовал обращение к вра-
чу – хирургу-стоматологу по поводу измененной слизистой. 

При опросе выясняли общее самочувствие пациентки, состояние других органов 
и систем, наличие хронических соматических заболеваний, аллергоанамнез, прием 
лекарственных средств, вредные факторы производственной среды, наследствен-
ные факторы, условия жизни, предпочтения и режим питания, гигиенические навы-
ки в уходе за полостью рта, вредные привычки. В течение беседы следили за мими-
кой, степенью раскрытия рта, конфигурацией лица.

Кератотические поражения слизистой оболочки рта у пациентки 
с продолжительным стажем курения сигарет
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Со слов пациентки, общее самочувствие удовлетворительное, аллергоанамнез 
не отягощен, отмечает наличие гастрита. Лекарственные средства на постоянной 
основе не принимает. При опросе установлено наличие вредной привычки – табако-
курения длительностью более 20 лет при количестве выкуриваемых сигарет около 
пачки в день.

Кожных высыпаний не выявлено.
Из анамнеза было выяснено, что поражения на слизистой полости рта у пациент-

ки появились более 5 лет назад. Со слов пациентки, образование шероховатости и 
дискомфорт связывает с удалением зубов на верхней челюсти и прикусыванием щек 
при жевании. Однако на данный момент пациентка дискомфорта при жевании не ис-
пытывает. Связи с курением сигарет не замечает. 

Обследование околоротовых и внутриротовых мягких тканей проводили в ука-
занной последовательности: красная кайма губ, слизистая и переходная складка губ, 
углы рта, слизистая и переходная складка щек, десна и альвеолярный край, язык, дно 
полости рта, твердое и мягкое небо. Осмотр проводили при естественном освеще-
нии с использованием зеркал. Визуально оценивали цвет, консистенцию, влажность, 
целостность, рельеф слизистой оболочки. Детально описывали изменения и элемен-
ты поражения на слизистой рта.

Обследование зубов и тканей периодонта проводили с осмотра всех зубов в 
определенной последовательности с помощью стоматологического зеркала и зонда 
под искусственным освещением на стоматологической установке. Определяли ко-
личество зубов, их расположение в зубной дуге, цвет, форму, величину, целостность 
коронки и корня, состояние пломб. Проводили зондирование угловым стоматологи-
ческим зондом для определения целостности твердых тканей зуба, краевого приле-
гания пломб. Далее перкутировали ручкой зонда в вертикальном и горизонтальном 
направлениях для определения состояния тканей апикального и периапикального 
периодонта. 

Обследование тканей периодонта начинали с оценки состояния архитектоники 
слизистой рта (глубина преддверия рта, уздечки губ, выраженность щечных тяжей, 
размер и место прикрепления уздечки языка). Состояние тканей периодонта опре-
деляется по состоянию десны (цвет, размер, контур, форма, текстура поверхности, 
позиция, консистенция, кровоточивость) и зубодесневого прикрепления. Для об-
следования тканей периодонта использовали специальный градуированный перио-
донтальный зонд с закругленным кончиком. 

Регистрировали зубную формулу с определением интенсивности поражения зу-
бов кариесом при помощи индекса КПУ (Klein, Palmer, 1937). Далее оценивали уро-
вень гигиены полости рта с использованием упрощенного индекса Грина – Вермил-
лиона (Green – Vermillion, 1964). Затем определяли состояние тканей периодонта с 
применением комплексного периодонтального индекса КПИ (Леус, 1988). Тип взаи-
моотношений зубных рядов записывали в графе «Прикус».

Повторный осмотр пациентки с результатами морфологического и микробиоло-
гического исследований был проведен при осуществлении выездной лечебно-кон-
сультативной работы доцентом кафедры челюстно-лицевой хирургии и пластиче-
ской хирургии лица с курсом повышения квалификации и переподготовки совмест-
но с врачом – стоматологом-хирургом.



466 "Dentistry Aesthetics Innovations", 2024, volume 8, № 3

  РЕЗУЛЬТАТЫ 
При обследовании внеротовой области головы и шеи определили, что лицо сим-

метрично, кожные покровы и красная кайма губ обычной окраски, умеренной влаж-
ности, без высыпаний. Носогубные складки несколько выражены. Снижена высота 
нижней трети лица. При пальпации поднижнечелюстных лимфоузлов слева отмеча-
ется незначительная чувствительность. Движения височно-нижнечелюстного суста-
ва плавные, без щелчков. 

У пациентки декомпенсированная форма кариеса – КПУ=19; плохая гигиена по-
лости рта – OHI-S=4,7; тяжелая степень поражения периодонта – КПИ=3,7; частичная 
вторичная адентия – включенные дефекты в области зубов нижней челюсти; двусто-
ронние концевые дефекты в области зубов верхней челюсти.

Стоит отдельно отметить наличие плотного пигментированного зубного налета 
на зубах верхней и нижней челюсти (налет курильщика). 

При обследовании мягких тканей полости рта на фоне отечной гиперемирован-
ной слизистой оболочки в ретромолярной области справа и слева (билатерально) 
выявили наличие кератотических поражений, образованных мелкими папулами 
(рис. 1).

В ретромолярной области слева расположены негомогенные, очерченные, как 
возвышающиеся, так и западающие кератотические участки с шероховатой бугри-
стой поверхностью (рис. 2). При пальпации уплотнения и/или инфильтрации слизи-
стой в области очага поражения не определяются.

В области твердого и мягкого неба на фоне усиленного сосудистого рисунка сли-
зистая оболочка имеет серый оттенок, складчатая, с множественными узелковыми 
образованиями красного цвета (рис. 3). 

На основании проведенного опроса, сбора анамнеза, визуального осмотра и не-
однозначности клинической картины были выставлены предварительные диагнозы: 
К13.21 Лейкоплакия, связанная с употреблением табака; K13.24 Никотиновый лей-
кокератоз неба (небо курильщика, никотиновый стоматит); L44.9 Папулосквамозные 
изменения неуточненные.

Так как, в частности, лейкоплакия, связанная с употреблением табака, клинически 
может проявляться в виде как плоской, так и веррукозной формы, были выставлены 
следующие клинические диагнозы: лейкоплакия курильщиков Таппейнера (никоти-
новый стоматит), веррукозная лейкоплакия (А.Л. Машкиллейсон, 1970).

С целью проведения дифференцированной диагностики, выставления оконча-
тельного диагноза для определения тактики лечения пациентке было дано направ-
ление на общий и биохимический анализы крови, ортопантомографию, микробио-
логическое исследование для выявления грибов рода Candida и других дрожжепо-
добных грибов, стрептококков, стафилококков и иных микроорганизмов.

Однако, учитывая клиническую картину поражения, основным диагностиче-
ским критерием является патогистологическое исследование эпителия слизистой 
оболочки полости рта. Врачом – стоматологом-хирургом была выполнена инцизи-
онная биопсия в ретромолярной области слева (размер очага поражения превы-
шает 2 см2).

Проведена мотивация пациентки и подбор индивидуальных средств гигиены, 
коррекция гигиенических мероприятий, мотивация к отказу от курения, даны ди-
етические рекомендации (ограничение употребления острой, горячей, кислой, 
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Рис. 1. Наличие сетчатого рисунка, 
образованного мелкими папулами, 
в ретромолярной области справа
Fig. 1. The presence of a reticular pattern formed 
by small papules in the retromolar region on the 
right

Рис. 3. Множественные узелковые образования 
красного цвета в области твердого и мягкого 
неба
Fig. 3. Multiple nodular formations of red color in 
the area of hard and soft palate

Рис. 2. Очаг поражения в ретромолярной 
области слева
Fig. 2. Lesion in the retromolar region on the left

Рис. 4. Состояние слизистой полости рта после 
проведенной местной терапии
Fig. 4. The condition of the oral mucosa after local 
therapy
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соленой, пряной пищи; употребление в пищу продуктов, богатых витаминами А, В, 
С, микроэлементами).

Местно было назначено применение антисептиков; лекарственных средств, спо-
собствующих нормальной регенерации (согласно клиническому протоколу «Диа-
гностика и лечение пациентов (взрослое население) с лейкоплакией»). Дано направ-
ление к врачу-дерматовенерологу.

При повторном приеме при визуальном осмотре были выявлены незначитель-
ные улучшения, а именно: при сохранении элементов поражения гиперемия и отеч-
ность слизистой отсутствовали (рис. 4). Пациентка полностью отказалась от курения, 
проводила местную терапию, скорректировала питание. 

Результат патогистологического исследования: микроскопическое описание  – 
фрагмент слизистой, покрытый многослойным плоским эпителием с очаговой (четко 
отграниченной) атрофией эпителия, с орто-, паракератозом и очаговым гранулезом, 
умеренным спонгиозом, вакуольной дегенерацией с единичными фигурами митозов 
и слабым ядерным полиморфизмом базальных кератиноцитов (вероятно, реактив-
ные изменения); в подлежащей собственной пластинке – выраженная лихеноидная 
(полосовидная) субэпителиальная лимфоцитарная инфильтрация. Патогистологиче-
ское заключение: данная морфокартина может наблюдаться при пролиферативной 
веррукозной лейкоплакии, однако необходимо исключить первично воспалитель-
ный характер поражения (плоский лишай полости рта, лихеноидный мукозит). Паци-
ентка направлена к врачу-онкологу.

Биохимический анализ крови: креатинин  – 67,0 мкмоль/л; холестерин общий  – 
4,5 ммоль/л; ЛПВГ  – 1,5 ммоль/л; ЛПНП  – 3,0 ммоль/л; билирубин общий  – 
10,7 мкмоль/л; АсАТ – 23,0 Ед/л; АлАТ – 15,0 Ед/л; глюкоза (сыворотка) – 5,4 ммоль/л; 
железо  – 10,3 мкмоль/л; натрий  – 139 ммоль/л; калий  – 4,1 ммоль/л (в пределах 
нормы).

Микробиологическое исследование: грибы рода Candida в титрах 102 КОЕ/мл, 
Staphylococcus aureus – 102 КОЕ/мл (не требует назначения терапии).

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данные патогистологического исследования подтвердили выставленные нами 

клинические диагнозы, но не явились окончательными для проведения дифферен-
циальной диагностики. Стоит отметить, что выявленные кератотические изменения 
слизистой полости рта у пациентки с длительным стажем курения сигарет имеют 
достаточный риск к злокачественной трансформации. Дальнейшая терапия паци-
ентки будет осуществляться врачами стоматологического профиля совместно с вра-
чами-специалистами (врач-онколог, врач-дерматовенеролог, врач общей практики) 
на фоне полного отказа от курения сигарет.
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