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Цель исследования – анализ и обобщение имеющихся данных о проявлениях вируса иммунодефицита чело-
века в полости рта в зависимости от количества CD4+ Т-лимфоцитов в крови. 

Материалы и методы. Поиск клинических исследований, систематических обзоров и сетевых мета-анализов 
был проведен в период с 2004-2023 годы в базах данных PubMed, Elsiever, Scopus, Cochrane и Elibrary, в которых бы-
ли описаны проявления ВИЧ-инфекции в полости рта в зависимости от количества CD4+ Т-лимфоцитов. 

Результаты. Псевдомембранозный кандидоз, «волосатая» лейкоплакия, саркома Капоши, неходжкинская 
лимфома развиваются на фоне тяжелого иммунодефицита при количестве CD4+ Т-лимфоцитов <200 клеток/мкл 
крови. Саркома Капоши также развивается у людей с высоким количеством CD8+Т-лимфоцитов (>1000 клеток/мкл 
крови) или с низким соотношением CD4+ к CD8+ (CD4+:CD8+ ≤0,5). Неходжкинская лимфома развивается не толь-
ко при CD4+T-клетках <200/мкл, но и при высоком количестве CD8+Т-клеток (≥2000 клеток/мкл крови). Специфи-
ческие заболевания пародонта развиваются при умеренном и выраженном иммунодефиците (CD4+ Т-клеток 
200-500 клеток/мкл крови). Язвенно-некротический гингивит чаще наблюдается при тяжелом иммунодефиците 
(CD4+ Т-лимфоцитов <200 клеток/мкл). 

Заключение. Развитие псевдомембранозного кандидоза (p<0,05), «волосатой» лейкоплакии (p<0,01), саркомы 
Капоши (p<0,0001) статистически значимо коррелирует с количеством CD4+ T-лимфоцитов <200 клеток/мкл крови. 
Кроме того, на развитие саркомы Капоши помимо низкого количества CD4+ T-клеток влияет высокое число СD8+ 
цитотоксических лимфоцитов >1000 клеток/мкл (p=0,0003) и низкое соотношение CD4+:CD8+ ≤0,5 (p<0,0003), 
что является статистически значимым. 

Ключевые слова: кандидоз, саркома Капоши, «волосатая» лейкоплакия, неходжкинская лимфома, линейная 
эритема десен, язвенно-некротический пародонтит, язвенно-некротический гингивит. 
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Согласно клиническим рекомендациям Ми-
нистерства здравоохранения Российской Феде-
рации от 2020 года (по состоянию на 16.02.2021 
на сайте Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации) вирус иммунодефицита 
человека (ВИЧ) – инфекционное антропонозное 
хроническое заболевание, вызываемое вирусом 
иммунодефицита человека, медленно прогрес-
сирующее и характеризующееся поражением 
иммунной системы с развитием синдрома при-
обретенного иммунодефицита [1]. На сего-
дняшний день ВИЧ остается глобальной про-
блемой [1, 2]. По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ) вирус унес 
40,1 миллионов жизней. Количество людей, за-
раженных данной инфекцией, на конец  
2021 года составило 38,4 миллионов человек [1]. 
Для диагностики поражений полости рта у ВИЧ-
инфицированных больных Лондонским кон-
грессом ЕС-Clearing house оn Oral Problems 

Related to HIV Infection в 1992 году была утвер-
ждена классификация, согласно которой все по-
ражения полости рта при ВИЧ-инфекции под-
разделяются на 3 группы. Первая группа – по-
ражения, часто развивающиеся при ВИЧ-инфек-
ции: кандидоз, «волосатая» лейкоплакия, сар-
кома Капоши, неходжкинская лимфома, специ-
фические заболевания пародонта (линейная 
эритема десен, язвенно-некротический паро-
донтит и язвенно-некротический гингивит). 
Ко второй группе относятся поражения, реже 
связанные с ВИЧ-инфекцией (атипичные изъ-
язвления, заболевания слюнных желез). Третья 
группа – поражения, которые могут быть при 
ВИЧ-инфекции, но не связанные с ней [3]. 
В статье мы рассматриваем часто развивающие-
ся при ВИЧ-инфекции поражения полости рта, 
входящие в 1 группу заболеваний.  

Вирус иммунодефицита человека поражает 
клетки иммунной системы, имеющие на по-
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верхности CD4-рецепторы (Т-хелперы, моноци-
ты, макрофаги, мегакариоциты, клетки тимуса, 
эозинофилы, эпителиальные клетки кишечни-
ка, эндотелиоциты сосудов, микроглия). В ре-
зультате чего снижается иммунитет, и условно-
патогенная микрофлора в ротовой полости че-
ловека становится патогенной, что способствует 
развитию оппортунистических ВИЧ-ассоцииро-
ванных инфекций [4-10]. Возбудителями дан-
ных инфекций являются грибковые, бактери-
альные патогены, которые способствуют разви-
тию кандидоза полости рта, саркомы Капоши, 
специфических заболеваний пародонта (линей-
ная эритема десен, язвенно-некротический па-
родонтит и язвенно-некротический гингивит). 
Также ВИЧ-ассоциированные инфекции вызы-
вают герпесвирусы, к которым относится вирус 
Эпштейна-Барр. Он является главным этиоло-
гическим фактором в развитии «волосатой» 
лейкоплакии, неходжкинской лимфомы [11]. 
Соответственно, вышеперечисленные пораже-
ния полости рта относятся к оппортунистиче-
ским инфекциям [12-17].  

У здоровых людей колонизацию слизистой 
оболочки полости рта условно-патогенными 
микроорганизмами снижают секреторные ком-
поненты слюны (секреторный иммуногло-
булин А, лизоцим, дефензины, антимикробные 
пептиды, цитокины) и клеточные компоненты 
врожденного иммунитета (макрофаги, Т-лимфо-
циты, лейкоциты, дендритные клетки). Иммун-
ные клетки рецепторами распознавания паттер-
нов распознают патоген-ассоциированные мо-
лекулярные паттерны, представленные на мем-
бране микроорганизмов. Благодаря рецепторам 
распознавания паттернов индуцируется секре-
ция защитных компонентов слюны, хемокинов, 
цитокинов. Таким образом регулируется им-
мунный ответ на инфекцию и поддерживается 
гомеостаз полости рта. При ВИЧ-заболевании 
нарушается местный иммунитет в ротовой по-
лости: уменьшается количество Т-лимфоцитов, 
поэтому снижается выработка секреторных 
компонентов слюны. Это приводит к уменьше-
нию количества комменсальных бактерий, спо-
собных распознавать патогенные микроорга-
низмы, и как результат – повышение колониза-
ции условно-патогенных бактерий. Вышепере-
численные факторы повышают риск развития 
оппортунистических инфекций у ВИЧ-
инфицированных пациентов [9]. 

Обязательным компонентом индукции гу-
морального иммунитета на Т-зависимые анти-
гены являются Т-хелперы (CD4+ T-лимфоциты) 
[1]. Существуют подтипы Т-хелперов, которые 
функционально отличаются друг от друга, но 
несмотря на это все Т-клетки активируют кле-
точный иммунитет и способствуют развитию 

гуморального иммунитета. При прямом контак-
те с Т-киллерами, В-лимфоцитами, NK-клетками 
(естественными киллерами), моноцитами Т-хел-
перы активируют их и презентируют им фраг-
менты антигена. Опосредованно CD4+ Т-лимфо-
циты активируют иммунные клетки при помо-
щи цитокинов. Выделяют следующие подтипы 
Т-хелперов (Th): Th1, Th2, Th17, Th22, T-reg (ре-
гуляторные Т-клетки, Т-супрессоры) и фолли-
кулярные Т-клетки [18, 19, 20]. Th1 активируют 
клеточный иммунитет, действуют на Т-киллеры 
и моноциты посредством интерферона-гамма 
(ИФН-гамма), интерлейкина-10 (ИЛ-10) [5, 20]. 
Th2 способствуют развитию гуморального им-
мунитета, активируют В-лимфоциты при по-
мощи ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, обладают противопа-
разитарной активностью. Th17 продуцирует 
провоспалительные цитокины ИЛ-17, ИЛ-23, 
способствуют развитию аутоиммунных заболе-
ваний, опосредуют иммунный ответ против 
внеклеточных бактерий и грибков, в том числе 
против Candida albicans [20–22]. При ВИЧ-
инфекции уменьшается количество Th17, в ре-
зультате чего повышается восприимчивость ор-
ганизма человека к C. albicans, который впослед-
ствии вызывает кандидоз [6, 9]. Th22 продуци-
руют ИЛ-22, стимулируют пролиферацию и ре-
генерацию эпителиальных клеток, вырабатыва-
ют антимикробные пептиды, необходимые для 
барьерных функций эпителия и защиты от вне-
клеточных патогенов [20, 23]. Фолликулярные 
Т-клетки взаимодействуют с В-лимфоцитами и 
регулируют выработку ими иммуноглобулинов 
[24]. T-reg обеспечивают саморегуляцию имму-
нитета, тормозят выработку антител, подавляют 
аутоиммунные реакции [18-20]. На проявление 
ВИЧ в полости рта влияет не только нарушение 
иммунной защиты, но и дисбактериоз [9]. В 
микробиоме ротовой полости здоровых людей 
выделяют около 700 видов бактерий, основными 
представителями которых являются бактерии 
рода Streptococcus, Bacteriodes, Spirochaetes, 
Haemophilus, Neisseria, Prevotella, Veillonella, Rothia 
и типа Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria 
[9, 25, 26]. У больных ВИЧ-инфекцией бактери-
альный микробиом изменяется: снижается ко-
личество бактерий рода Neisseria и Lautropia, по-
вышается численность представителей рода 
Streptococcus, Veillonella, Rothia, Prevotella, 
Corynebacteria и типа Firmicutes. Численность 
бактерий рода Porphyromonas, Aggregatibacter 
может увеличиваться или уменьшаться, что 
определяет клинические проявления ВИЧ-
инфекции в полости рта [9, 27, 28]. Среди дан-
ных групп бактерий наиболее важными являют-
ся анаэробные пародонтопатогены вида 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Tannerella forsythia, численность 
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которых увеличивается при ВИЧ-инфекции, что 
приводит к развитию специфических заболева-
ний пародонта [10, 29]. При саркоме Капоши 
снижается количество бактерий рода 
Aggregatibacter, Lautropia, Porphyromonas и по-
вышается число представителей рода 
Corynebacteria [26]. У здоровых людей в полости 
рта в 40-50% случаев встречаются дрожжеподоб-
ные грибы рода Candida (Candida albicans). Вме-
сте с тем обнаруживаются и грибы C. glabrata, 
C. parapsilosis, C. tropicalis, C. krusei. Реже встре-
чаются C. guilliermondii, C. lusitaniae, C. rugosa, 
C. inconspicua, C. kefyr, C. utilis, C. lipolytica, 
C. dubliniensis [30, 31]. При ВИЧ-инфекции грибы 
интенсивно размножаются и вызывают канди-
доз [31, 32]. Связанная с ВИЧ патология полости 
рта наблюдается у 30-80% инфицированных па-
циентов [7, 33]. У нелеченых ВИЧ-пациентов 
наличие псевдомембранозного кандидоза, «во-
лосатой» лейкоплакии, саркомы Капоши, не-
ходжкинской лимфомы, линейной эритемы де-
сен и язвенно-некротического пародонтита или 
гингивита свидетельствует о прогрессировании 
заболевания, у лиц с неизвестным статусом по 
ВИЧ подобные изменения могут служить инди-
каторным признаком ВИЧ-инфекции [33-36]. 

Поиск клинических исследований, система-
тических обзоров и сетевых мета-анализов был 
проведен в период с 2004-2023 годы в базах дан-
ных PubMed, Elsiever, Scopus, Cochrane и Elibrary, 
в которых были рассмотрены проявления ВИЧ-
инфекции в полости рта в зависимости от коли-
чества CD4+ Т-лимфоцитов. 

На сегодняшний день нет единой классифи-
кации поражений полости рта при ВИЧ-инфек-
ции. Помимо описанной выше классификации, 
в которой стоматологические заболевания раз-
делены по частоте проявления у ВИЧ-инфици-
рованных (утверждена Лондонским конгрессом 
ЕС-Clearing house оn Oral Problems Related to HIV 
Infection в 1992 году), существует еще несколько 
классификаций [3]. Согласно Российской клас-
сификации ВИЧ-заболевания (Приказ Мин-
здравсоцразвития РФ от 17.03.2006 N 166) выде-
ляют 5 стадий заболевания: 1 стадия – инкуба-
ционная; 2 стадия – первичных проявлений; 
3 стадия – латентная; 4 стадия – вторичных за-
болеваний; 5 стадия – терминальная. Осложне-
ниями ВИЧ-инфекции являются оппортунисти-
ческие инфекции, злокачественные новообразо-
вания, ВИЧ-энцефалопатия, кахексия. Согласно 
классификации ВОЗ 2004 года выделяют четыре 
варианта клинических проявлений ВИЧ-инфек-
ции. Первая клиническая стадия протекает бес-
симптомно. При второй клинической стадии 
поражаются кожные покровы и слизистые обо-
лочки вирусом простого герпеса, наблюдаются 
рецидивы инфекций дыхательных путей. При 

третьей стадии пациенты предъявляют жалобы 
на диарею, при клиническом обследовании вы-
являются кандидоз полости рта, «волосатая» 
лейкоплакия, тяжелые бактериальные инфек-
ции. Четвертая клиническая стадия – развитие 
оппортунистических инфекций. Важным диа-
гностическим критерием снижения иммунитета 
при ВИЧ-заболевании является содержание 
CD4-клеток в крови. Их количество определяет 
степень выраженности и время появления по-
ражений полости рта при ВИЧ-инфекции. В свя-
зи с чем существует классификация иммунных 
нарушений ВОЗ, в которой выделяют следую-
щие степени иммунодефицита: отсутствие им-
мунодефицита или незначительный при CD4+ 
Т-лимфоцитов >500 клеток/мкл крови; умерен-
ный при CD4+ 350-499 клеток/мкл; выраженный 
при CD4+ 200-349 клеток/мкл; тяжелый при 
CD4+ <200 клеток/мкл [1]. Норма содержания 
CD4-лимфоцитов у человека составляет 
от 500 до 1500 клеток/мкл [16, 37]. В Российской 
Федерации остается дискуссионным вопрос 
классификации поражений полости рта при 
ВИЧ-инфекции. 

Вышеуказанные классификации составлены 
в зависимости от клинической стадии и частоты 
проявления ВИЧ-инфекции в полости рта. В них 
не учитываются клинические проявления в за-
висимости от степени иммунодефицита, о кото-
ром свидетельствует количество CD4+ T-лимфо-
цитов в крови. В статье мы рассматриваем по-
ражения полости рта, которые входят в 1 группу 
заболеваний согласно классификации, утвер-
жденной в Лондоне (1992 год), и зависимость их 
проявления от содержания CD4+ T-лимфоцитов 
в плазме крови человека.  

Кандидоз наблюдается у 80-90% ВИЧ-
положительных пациентов [30, 38-40]. В иссле-
довании Berberi A., Noujeim Z. распространен-
ность кандидоза среди 50 инфицированных 
ВИЧ составила 76% [4]. В работе Gannepalli A. 
et al. кандидоз наблюдался у незначительного 
количества пациентов (28,5%) среди 200 обследо-
ванных [7]. Из всех видов грибов Candida 
у больных ВИЧ-инфекцией чаще выделяют 
C. albicans (60-90%), но также встречаются такие 
виды, как C. glabrata (46,4%), C. parapsilosis (24,7%), 
C. tropicalis (13,9%) [30, 41]. Последние исследова-
ния (с 2015 по 2017 годы) отмечают тенденцию к 
увеличению случаев кандидоза при ВИЧ-
инфекции, вызванных не C. albicans, а другими 
видами грибов Candida. Наблюдается увеличе-
ние C. krusei (с 0% в 2015 г. до 13,5% в 2017 г.) и  
C. tropicalis (с 0% в 2015 г. до 18,9% в 2017 г.), 
уменьшение C. glabrata (с 43,8% в 2015 г. до 10,8% 
в 2017 г.) (p<0,05) [30]. Ряд авторов выявил стати-
стически значимую связь между уменьшением 
количества CD4+ Т-клеток и увеличением коли-
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чества высеваемых C. albicans (p<0,05) [41]. 
Вследствие уменьшения числа CD4+ T-клеток 
(Th17) повышается восприимчивость организма 
к кандидозу [22, 38]. Th17 продуцируют ИЛ-17 и 
ИЛ-23, которые стимулируют эпителиальные 
клетки к выработке факторов защиты от грибов, 
таких как C. albicans [9, 22]. При уменьшении 
Th17 C. albicans подавляют эпителиальную за-
щиту и вызывают кандидоз [9, 22, 38]. Наиболее 
распространенными формами кандидоза при 
ВИЧ-инфекции являются псевдомембранозный 
и эритематозный. Эритематозный кандидоз 
развивается чаще на ранних стадиях болезни. 
Псевдомембранозный – при прогрессирующем 
ВИЧ-заболевании на 3 клинической стадии по 
классификации ВОЗ, на фоне тяжелого иммуно-
дефицита, при котором содержание CD4+ 
Т-лимфоцитов <200 клеток/мкл крови [4, 30, 40, 
42, 43]. Е.Л. Красавцев, Д.Д. Редько при обследо-
вании 100 ВИЧ-больных у 63,4% выявили псев-
домембранозный кандидоз [41]. В работе Азатя-
на В.Ю. данная патология наблюдалась у 37,9% 
пациентов молодого возраста, у 67,4% лиц сред-
него возраста и у 100% людей пожилого возрас-
та. В данном исследовании обследовано 
75 больных ВИЧ-инфекцией, которые были раз-
делены на 3 группы. В группу пациентов моло-
дого возраста вошли 29 человек в возрасте 
25-43 лет, в группу лиц среднего возраста –  
43 человека в возрасте 44-59 лет, в группу людей 
пожилого возраста – 3 человека в возрасте 
60-75 лет [34]. Псевдомембранозный кандидоз 
характеризуется белым или желтым налетом на 
гиперемированной слизистой оболочке, при со-
скабливании налет убирается, обнажаются крас-
ные или кровоточащие пятна [40-42]. На фоне 
АРТ проявления кандидоза исчезают [36, 38, 44]. 

Распространенность «волосатой» лейкопла-
кии (ВЛ) у ВИЧ-инфицированных людей при 
анализе литературных данных различается. Од-
ни ученые утверждают, что ВЛ встречается 
у 50% ВИЧ-инфицированных людей [45]. В ис-
следовании Berberi A., Noujeim Z. другие дан-
ные: 10% среди 50 пациентов [4]. При исследова-
нии Gannepalli A. et al. ВЛ отмечалась у 1,5% сре-
ди 200 пациентов [7]. В работе Азатяна В.Ю. при 
обследовании 29 пациентов молодого возраста 
(25-43 года) ВЛ наблюдалась у 13,8%, среди 
43 пациентов среднего возраста (44-59 лет) – 
у 27,9% и у 66,7% пациентов пожилого возраста 
(60-75 лет) [34]. Вышеуказанная патология поло-
сти рта развивается вследствие активной репли-
кации вируса Эпштейна-Барр (ВЭБ, человече-
ский герпес-вирус 4 типа) [44, 46]. В половине 
случаев выявляют сочетание ВЛ с поражением 
слизистой оболочки полости рта грибами 
Candida [14]. На фоне ВИЧ-инфекции ВЛ обычно 
проявляется у взрослых, редко у подростков и 

детей, не описана у младенцев [47]. Репликация 
вируса приводит к снижению количества клеток 
Лангерганса (подтип дендритных клеток) в эпи-
телии, что сопровождается генерализацией ин-
фекции. ВЭБ избирательно поражает В-лимфо-
циты и эпителиальные клетки, в которых по-
вышает уровень антиапоптотической молекулы 
Bcl-2. Это приводит к активной пролиферации 
инфицированных клеток. Клинически наблюда-
ется гиперкератоз [46]. ВЭБ ускоряет размноже-
ние ВИЧ в лимфоцитах, способствует прогрес-
сированию ВИЧ-инфекции. ВЛ наблюдается при 
количестве CD4-хелперов <200 клеток/мкл крови 
(p<0,01) [14]. Изначально ВЛ проявляется слегка 
выступающими мелкими белыми папулами 
округлой формы и тяжами, которые постепенно 
увеличиваются в размерах и образуют гофриро-
ванные бляшки. Характерным отличием от кан-
дидоза является плотное прикрепление к осно-
ванию и отсутствие воспалительной реакции. 
Папулы чаще всего расположены на латераль-
ных поверхностях языка [46, 47]. Признаки ВЛ 
исчезают на фоне АРТ [36, 44, 48]. 

Следующее поражение полости рта, часто 
развивающееся при ВИЧ, – саркома Капоши. 
В работе Berberi A., Noujeim Z. ее распростра-
ненность составила 6% среди 50 больных ВИЧ-
инфекцией [4]. В исследовании Азатяна В.Ю. 
саркома Капоши была выявлена у 2,3% пациен-
тов среди 75 обследованных [34]. Наличие ге-
номной дезоксирибонуклеиновой кислоты ви-
руса простого герпеса типа 8 (HHV-8) является 
признаком для проведения дифференциальной 
диагностики саркомы Капоши с другими сосу-
дистыми новообразованиями: гемангиоэндоте-
лиома, ангиосаркома, фибросаркома [49]. Сар-
кома Капоши – это мультицентрическая злока-
чественная низкодифференцированная опухоль 
сосудистого происхождения с преимуществен-
ным поражением эпителия кожных покровов, 
главным образом дермы, и вовлечением внут-
ренних органов и лимфатических узлов [50]. 
Проявляется в виде эритематозных ярко-
красных пятен или узелков с геморрагиями. 
На поздних стадиях образования увеличиваются 
в размерах, изъязвляются. Основная локализа-
ция в полости рта – эпителий твердого неба, 
десны [40, 51, 52]. Авторы зарубежной научной 
работы провели исследование, целью которого 
было изучение влияния измененного микро-
биома на развитие саркомы Капоши у ВИЧ-
больных. У 9 ВИЧ-инфицированных с саркомой 
Капоши наблюдали снижение количества бак-
терий рода Aggregatibacter, Lautropia и вида 
Porphyromonas. Численность представителей ро-
да Corynebacteria была увеличена. Авторы при-
шли к выводу, что на развитие саркомы Капоши 
при ВИЧ-заболевании влияет не только сниже-
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ние количества CD4+ T-клеток, но и изменение 
состава микробиома [26]. Среди ВИЧ-
инфицированных установлена обратная связь 
между количеством CD4+ Т-клеток и риском 
развития саркомы Капоши [4, 53]. Чаще саркома 
Капоши развивается при тяжелом иммуноде-
фиците (CD4+ Т-клеток <200 клеток/мкл крови) 
(p<0,0001) [52–54]. Poizot-Martin et al. в своем ис-
следовании указывают на факторы, которые 
способствуют развитию саркомы Капоши. Од-
ним из факторов является увеличение количе-
ства CD8+ Т-лимфоцитов >1000 клеток/мкл кро-
ви (p=0,0003). CD8+ Т-лимфоциты – это цитоток-
сические лимфоциты (Т-киллеры), которые ли-
зируют клетки-мишени, несущие чужеродные 
антигены или измененные аутоантигены. Они 
активируются при контакте с антигенпрезенти-
рующей клеткой или после стимуляции цито-
кинами Т-хелперов 1 подтипа [1]. Второй фак-
тор – низкое соотношение CD4+ к CD8+ 
(CD4+:CD8+ ≤0,5) (p<0,0003) [53]. Caby F. et al. 
также связывали низкое соотношение CD4+ 
к CD8+ при количестве CD4+ Т-лимфоцитов 
>500 клеток/мкл крови с высоким риском разви-
тия саркомы Капоши [55]. АРТ снижает риск 
развития саркомы Капоши, изменяет ее клини-
ческие проявления и прогноз [36, 44, 54]. 

У пациентов с ВИЧ в 100 раз выше риск раз-
вития лимфом по сравнению со здоровыми 
людьми. Berberi A., Noujeim Z. при обследовании 
50 ВИЧ-инфицированных выявили неходжкин-
ские лимфомы (НХЛ) у 2% пациентов [4]. 
В настоящее время изучается возможная этио-
логия данной патологии, но чаще развитие НХЛ 
связывают с вирусом группы герпеса Эпштей-
на-Барр [16]. У ВИЧ-инфицированных НХЛ раз-
виваются на фоне тяжелого иммунодефицита 
при количестве CD4+ Т-клеток <200 клеток/мкл 
крови [56, 57]. Данные Caby F. et al. отличаются 
от предыдущих исследований. Ученые наблю-
дали развитие НХЛ у ВИЧ-инфицированных 
людей с незначительным иммунодефицитом 
(содержание CD4+ T-лимфоцитов составляло 
>500 клеток/мкл). Повышенный риск развития 
НХЛ у данных пациентов был связан с высоки-
ми показателями CD8+ Т-клеток (≥2000 кле-
ток/мкл) [55]. НХЛ могут быть В-клеточные и 
Т-клеточные, в 85% случаев развивается из 
В-клеток [16]. Данные поражения лимфатиче-
ской системы характеризуются быстропрогрес-
сирующим течением с выраженным интоксика-
ционным синдромом. В онкологический про-
цесс вовлекаются разные органы и системы ор-
ганизма человека. НХЛ проявляются в виде уве-
личенных, уплотненных, безболезненных, ма-
лоподвижных лимфатических узлов с некроти-
ческими участками на небе, десне [16, 56, 57, 58]. 
АРТ снижает риск развития НХЛ. У ВИЧ-

инфицированных, получающих АРТ, в редких 
случаях наблюдается высокий риск НХЛ, кото-
рый может быть связан со стойким низким 
уровнем репликации ВИЧ, что приводит к акти-
вации В-клеток и способствует онкогенным му-
тациям и транслокациям, способствующим 
лимфомогенезу [55]. 

Специфические заболевания пародонта, та-
кие как линейная эритема десен, язвенно-
некротический пародонтит и язвенно-
некротический гингивит, характеризуются тя-
желым и быстрым течением, являются призна-
ком ВИЧ-инфекции [40, 59]. В работе Ravi J.R. 
et al. распространенность заболеваний пародон-
та среди 72 ВИЧ-инфицированных составила 
36,11%. При этом отмечено, что при CD4+ 
Т-лимфоцитов <200 клеток/мкл крови заболева-
ния пародонта развиваются у 57,1% больных, 
при CD4+ от 200 до 500 клеток/мкл – у 37,5%, при 
CD4+ >500 клеток/мкл – у 23,07% (p=0,099). Дан-
ные исследователи пришли к выводу об отсут-
ствии статистически значимой связи между ко-
личеством CD4+ Т-клеток и заболеваниями па-
родонта [60]. В исследовании Гилева О.С., Сади-
лова В.А. распространенность воспалительных 
заболеваний пародонта у ВИЧ-инфицирован-
ных составила 69,7%, среди которых специфиче-
ские ВИЧ-ассоциированные заболевания паро-
донта наблюдались в 27,0% случаев [15]. В работе 
В.Н. Царева и соавт. распространенность специ-
фических заболеваний пародонта составила 
64,5% [33]. Sontakke S.A. et al. выяснили, что спе-
цифические заболевания пародонта чаще про-
являются на фоне выраженного и умеренного 
иммунодефицита (CD4+ Т-клеток 200-500 кле-
ток/мкл) (p<0,05) [61]. 

У пациентов со специфическими заболева-
ниями пародонта при ВИЧ-инфекции отмечает-
ся высокий уровень обсемененности анаэроб-
ными пародонтопатогенными бактериями [10, 
22, 29]. Ряд авторов описывает пародонтопато-
генную микрофлору, играющую первостепен-
ную роль в развитии некротических заболева-
ний пародонта. Представителями данной мик-
рофлоры являются Aggregatibacter actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia [10, 29]. Обнаруживаются и другие па-
родонтопатогены: Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia, Treponema denticola и 
Porphyromona sendodontalis [8, 29]. Царев В.Н. и 
соавт. определили частоту встречаемости дан-
ных пародонтопатогенов при специфических 
заболеваниях пародонта. По сравнению с кон-
трольной группой у пациентов с симптомами 
линейной эритемы в десневой борозде домини-
руют такие пародонтопатогены, как P. gingivalis 
(62,5%) (у лиц контрольной группы не определя-
лась) и A. actinomycetemcomitans (18,75%) (p<0,05). 
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Другие бактерии встречаются реже: P. intermedia 
12,5%, T. forsythia и T. denticola – 6,25%. При ЯНГ и 
ЯНП частота выявления данных пародонтопато-
генов крайне высока: P. gingivalis – 62,5%, 
A. actinomycetemcomitans – 18,75%, T. denticola – 
74%, P. intermedia – 56,5%, T. forsythia – 71,25% 
(p<0,05). P. gingivalis не выявляется у здоровых 
людей, A. actinomycetemcomitans в норме наблю-
дается у 5-6% лиц [33]. Перечисленные ассоциа-
ции бактерий нарушают баланс цитокинов и 
соответственно гомеостаз в тканях пародонта. 
Активируются Th1 и Th2, которые продуцируют 
провоспалительные цитокины (ИФН-гамма,  
ИЛ-6, ИЛ-13), стимулирующие резорбцию кости 
при воспалительных заболеваниях пародонта. 
Концентрация противовоспалительных цитоки-
нов (ИЛ-10, ИЛ-13), которые ингибируют разру-
шение костной ткани, уменьшается. Вышеиз-
ложенные факторы на фоне ВИЧ-инфекции 
приводят к генерализованным и серьезным по-
ражениям тканей пародонта [22]. На фоне АРТ 
развитие специфических заболеваний пародон-
та уменьшается [44]. 

Распространенность линейной эритемы сре-
ди 75 ВИЧ-инфицированных в исследовании 
Bravo I.M. et al. составила 8% [62], в работе  
В.Н. Царева и соавт. – 25,8% (обследовано 102 па-
циента) [33]. Gannepalli A. et al. наблюдали ли-
нейную эритему у 21,5% среди 200 пациентов 
[7]. Помимо бактерий (P. gingivalis,  
A. actinomycetemcomitans) зачастую данную па-
тологию вызывают грибы: C. albicans и  
C. glabrata [8]. Линейная эритема проявляется в 
виде эритематозной полосы вдоль края ярко-
красной, отечной десны, сопровождается спон-
танной кровоточивостью. Другими авторами 
отмечено, что линейная эритема может прояв-
ляться диффузными красными поражениями 
или петехиями, расположенными на марги-
нальной части десны в 2-3 мм от ее края, а также 
на самих десневых сосочках [63]. Чаще наблю-
дается в области передней группы зубов [33, 40, 
62]. Дискуссионным остается вопрос о проявле-
нии линейной эритемы в зависимости от со-
держания CD4+ T-лимфоцитов в крови. Одни 
авторы отмечают, что развитие линейной эри-
темы коррелирует с количеством CD4+  
T-лимфоцитов <200 клеток/мкл [8]. Другие ука-
зывают на повышенный риск развития линей-
ной эритемы при CD4+ Т-клетках <500 кле-
ток/мкл у ВИЧ-инфицированных, не находя-
щихся на АРТ (17,8%), по сравнению с ВИЧ-
инфицированными на АРТ (11,4%) (p<0,05) [15]. 

При язвенно-некротическом пародонтите 
(ЯНП) наблюдается деструкция тканей, подвиж-
ность зубов, образование глубоких пародон-
тальных карманов (глубина кармана более 
5 мм), обширные некрозы десны в маргиналь-

ной части и в области межзубных сосоч- 
ков [8, 64]. Факторами, способствующими разви-
тию ЯНП, являются иммуносупрессия, повы-
шенная вирусная нагрузка, провоспалительный 
инфильтрат и снижение уровня противовоспа-
лительных цитокинов (ИЛ-10). Перечисленные 
факторы приводят к инвазии в десневую бороз-
ду условно-патогенных бактерий, грибков, ко-
торые способствуют развитию ЯНП. На фоне ле-
чения антиретровирусными препаратами 
наблюдаются снижение вирусной нагрузки и 
улучшение состояния пародонта [64]. Phiri R. et 
al. не выявили статистически значимой связи 
между распространенностью, тяжестью и реци-
дивами некротизирующего пародонтита и ко-
личеством CD4+ Т-клеток ≤200 клеток/мкл [17]. 

Язвенно-некротический гингивит (ЯНГ) ха-
рактеризуется быстрым развитием некроза 
межзубных сосочков, болями в деснах, спонтан-
ными кровотечениями [59, 65]. В 20,8 раз чаще 
ЯНГ у ВИЧ-инфицированных развивается при 
тяжелом иммунодефиците (CD4+ <200 кле-
ток/мкл крови) [65, 66]. В исследовании 
Есаян Л.К. и Азатян В.Ю. распространенность 
ЯНГ среди 40 больных составила 90,5% [67]. Ряд 
исследователей пришел к выводу о том, что су-
ществует связь между развитием ЯНГ у пациен-
тов с незначительным иммунодефицитом при 
количестве CD4+ Т-лимфоцитов >500 кле-
ток/мкл. Однако выявить статистически значи-
мую связь между количеством CD4+ Т-клеток 
>500 клеток/мкл и риском развития ЯНГ не уда-
лось. Выяснено, что провоцирующими этиоло-
гическими факторами развития некротизирую-
щих заболеваний пародонта являются курение, 
наличие грибов видов Candida, неправильное 
питание и отсутствие гигиены полости рта [66]. 
Вышеперечисленными факторами ряд авторов 
объяснил развитие ЯНГ у пациентов без тяжело-
го иммунодефицита [68-70]. 

Таким образом, выполненный анализ дан-
ных литературы свидетельствует о взаимосвязи 
стоматологических заболеваний при ВИЧ-
инфекции от количества CD4+ T-лимфоцитов.  

Развитие псевдомембранозного кандидоза 
(p<0,05), «волосатой» лейкоплакии (p<0,01), сар-
комы Капоши (p<0,0001) статистически значимо 
коррелирует с количеством CD4+ T-лимфоцитов 
<200 клеток/мкл крови. Кроме того, на развитие 
саркомы Капоши помимо низкого количества 
CD4+ T-клеток влияет высокое число СD8+ ци-
тотоксических лимфоцитов >1000 клеток/мкл 
(p=0,0003) и низкое соотношение CD4+/CD8+ 
≤0,5 (p<0,0003), что является статистически зна-
чимым. 

Дискуссионным остается вопрос о взаимо-
связи заболеваний пародонта и степенью имму-
нодефицита. Также в отечественной и зарубеж-
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ной литературе нет статистически значимых 
данных о зависимости развития неходжкинской 
лимфомы и специфических заболеваний паро-
донта (линейная эритема, язвенно-некроти-
ческий пародонтит и гингивит) от тяжелого 
иммунодефицита (CD4+ T-лимфоцитов 
<200 клеток/мкл крови). Поэтому на основании 
выполненного анализа литературы и высокой 
распространенности ВИЧ-инфекции представ-
ляется перспективным и обоснованным прове-
дение дополнительных исследований для опре-
деления корреляции вышеизложенных стома-
тологических заболеваний от количества 
CD4+ Т-клеток. 
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Objective – analysis and generalization of the available data on the manifestations of human immunodeficiency virus 
in the oral cavity depending on the number of CD4+ T-lymphocytes in the blood. 

Materials and methods. A search of clinical studies, systematic reviews, and online meta-analyses was conducted 
from 2004-2023 in the PubMed, Elsiever, Scopus, Cochrane, and Elibrary databases, which described oral manifestations 
of HIV infection as a function of CD4+ T-lymphocyte count. 

Results. Pseudomembranous candidiasis, hairy leukoplakia, Kaposi's sarcoma, and non-Hodgkin's lymphoma develop 
against a background of severe immunodeficiency when the CD4+ T-lymphocyte count is <200 cells/μL blood. Kaposi's sar-
coma also develops in people with a high CD8+ T-lymphocyte count (>1000 cells/μL of blood) or with a low CD4+ to CD8+ 
ratio (CD4+:CD8+ ≤0.5). Non-Hodgkin's lymphoma develops not only with CD4+ T-cells <200/μL, but also with a high num-
ber of CD8+ T-cells (≥2000 cells/μL of blood). Specific periodontal disease develops with moderate to severe immunodefi-
ciency (CD4+ T-cells 200-500 cells/μL of blood). Necrotic ulcerative gingivitis is more often seen in severe immunodeficiency 
(CD4+ T-lymphocytes <200 cells/μL). 

Conclusion. The development of pseudomembranous candidiasis (p<0,05), "hairy" leukoplakia (p<0,01), Kaposi sar-
coma (p<0,0001) statistically significantly correlates with CD4+ T-lymphocyte count <200 cells/μl blood. In addition, the de-
velopment of Kaposi's sarcoma, in addition to the low number of CD4+ T-cells, is affected by a high number of CD8+ cyto-
toxic lymphocytes >1000 cells/μL (p=0.0003) and a low CD4+:CD8+ ratio ≤0.5 (p<0.0003), which is statistically significant. 

Keywords: candidiasis; Kaposi sarcoma; "hairy" leukoplakia; non-Hodgkin lymphoma; linear gum erythema; ulcerative 
and necrotizing periodontitis; ulcerative and necrotizing gingivitis. 
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