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Один из ранних и наиболее частых побочных эффектов лучевой терапии у пациентов со злокачественными опухолями орофарин-
геальной зоны – мукозит. Лучевой мукозит существенно ухудшает качество жизни, комплаенс пациентов и в ряде случаев отда-
ленные результаты лечения. Сегодня существует большой спектр препаратов и методик для профилактики и лечения данного осло-
жнения. Тем не менее эти средства и методики также имеют побочные эффекты и не являются высокоэффективными, в связи 
с чем продолжается поиск универсального средства. Цель данного обзора – анализ научной литературы, посвященной изучению 
эффективности препаратов на основе гиалуроновой кислоты в профилактике и лечении мукозита орофарингеальной зоны.
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One of the earliest and most common adverse events of radiotherapy in patients with oropharyngeal cancers is mucositis. Radiation-induced 
mucositis significantly impairs the quality of life, patient compliance, and sometimes even long-term treatment outcomes. Currently, there  
is a wide range of drugs and techniques for the prevention and treatment of this complication. Nevertheless, these methods are not always 
highly effective and often have their own adverse events; therefore, the search for a universal method still continues. The present review aims 
to analyze the efficacy of hyaluronic acid in the prevention and treatment of oropharyngeal mucositis.
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Введение
Злокачественные опухоли головы и шеи – разно-

родная группа новообразований, локализующихся 
в сложной анатомо-топографической зоне и включа-
ющих рак губы, слизистой оболочки полости рта, глотки, 
слюнных желез, щитовидной железы и т. д. По дан ным 

GLOBOCAN, число новых случаев опухолей головы 
и шеи в 2018 г. в мире превысило 1,4 млн, из которых 
1 / 3 приходится на орофарингеальную зону [1]. В Рос-
сийской Федерации в 2017 г. было выявлено более 14 тыс. 
новых случаев орофарингеального рака, при этом стан-
дартизованный показатель заболеваемости составил 
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6,35 случая на 100 тыс. человек, а среднегодовой темп 
прироста заболеваемости – 2,94 % [2]. В 97 % случаев 
злокачественные опухоли слизистой оболочки полости 
рта представляют собой плоскоклеточный рак, реже – 
аденокарциномы и саркомы. При этом более чем у по-
ловины пациентов распространенность заболевания 
на момент постановки диагноза соответствует III–IV 
стадии [3, 4]. В связи с этим больные плоскоклеточным 
раком орофарингеальной зоны зачастую нуждаются 
в мультидисциплинарном лечении, включающем хи-
рургическое воздействие, лучевую терапию и химио-
терапию. Сочетание хирургического лечения с лучевой 
терапией используется наиболее часто – в 60–70 % 
случаев [5].

Противоопухолевый эффект лучевой терапии обу-
словлен воздействием ионизирующего излучения 
на опухолевые клетки, приводящим к образованию 
свободных радикалов, повреждению ДНК, а также вы-
свобождению хемокинов, воспалительных цитокинов, 
нарушению межклеточного взаимодействия, что со-
провождается гибелью клеток, сосудистыми реакция-
ми, отеком и фиброзной консолидацией ткани [6, 7]. 
Однако действие лучевой терапии не является избира-

тельным по отношению к опухолевым клеткам: поле 
облучения включает на большом протяжении также 
здоровые ткани, в том числе слизистую оболочку оро-
фарингеальной зоны, что сопровождается рядом по-
бочных эффектов – развитием мукозитов, дерматитов, 
ксеростомии, алопеции, дисгевзии, остеонекроза, не-
кроза мягких тканей, вторичных бактериальных и гриб-
ковых инфекций, тризм [8, 9].

Патогенез лучевого мукозита
Мукозит – наиболее частый ранний побочный эф-

фект консервативного лечения пациентов со злокаче-
ственными опухолями головы и шеи, регистрируемый 
более чем в 60 % случаев [10–12]. Он возникает вслед-
ствие воздействия химиотерапевтических препаратов 
на клетки слизистой оболочки, что вызывает их гибель, 
а также, в большей степени, – вследствие воздействия 
ионизирующего излучения на эндотелий кровеносных 
сосудов и базальные клетки слизистой оболочки, под-
слизистую основу [13, 14].

В патогенезе лучевого мукозита выделяют 5 фаз [15] 
(рис. 1). В фазе инициации происходит разрыв цепей 
ДНК и повреждение клеток. После этого наступает 

Рис. 1. Основные этапы развития лучевого мукозита орофарингеальной зоны и ассоциированные изменения слизистой оболочки*

Fig. 1. Main stages of radiation-induced oropharyngeal mucositis development and associated changes in the mucosa

*При создании рисунка использована статья [18] и материалы интернет-ресурса https://витагиал.рф/polosti-rta.
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сигнальная фаза, сопровождающаяся активацией фак-
торов транскрипции, таких как ядерный фактор κВ, 
стимулирующий высвобождение провоспалительных 
цитокинов, включая интерлейкины 1β и 6. На смену 
сигнальной фазе приходит фаза амплификации, которая 
характеризуется активацией церамидного и каспазного 
путей под действием провоспалительных цитокинов. 
В результате дополнительно усиливается продукция 
фактора некроза опухоли α, интерлейкинов 1β и 6.

На этом фоне происходит гомогенизация коллаге-
на с увеличением его массы в подслизистой оболочке, 
фиброз тканей, снижение васкуляризации, гибель ба-
зальных клеток и ослабление регенеративной способ-
ности слизистой оболочки [16]. В итоге слизистая оболо-
чка атрофируется и образуются язвы (фаза ульцерации), 
которые становятся воротами для инфекции, усугубля-
ющей проявления мукозита. Последний этап – фаза 
заживления, заключающаяся в прерывании воспали-
тельного каскада и в регенерации тканей.

Клиническая картина, тяжесть  
и последствия лучевого мукозита
В большинстве случаев симптомы появляются к 3-й 

неделе лучевой терапии [17]. Связь между сроками лу-
чевой терапии и тяжестью мукозита отражена в клас-
сификации RTOG (Radiation Therapy Oncology Group, 
Группа по изучению радиотерапии в онкологии) (рис. 2).

Первый признак – эритема, которая протекает бес-
симптомно или проявляется непереносимостью острой 
или горячей пищи. На 3-й неделе от начала лучевой 
терапии появляются очаги десквамации эпителия, ко-
торые к 4–5-й неделе приобретают сливной характер. 
При этом больные жалуются на жжение, боль в полости 
рта и глотки, нарушение речи, сложность приема пищи 

в адекватных количествах, а в некоторых случаях (при 
тяжелом течении) – на полную невозможность приема 
пищи (рис. 3). Присоединение вторичной инфекции 
утяжеляет состояние больного [18, 19].

Более совершенными классификациями лучевых 
мукозитов, позволяющими определить экстренность 
и объем лечебных мероприятий, считаются шкалы 
Национального института онкологии США (National 
Cancer Institute) и Всемирной организации здравоохране-
ния (см. таблицу).

Таким образом, лучевой мукозит обусловливает 
снижение качества жизни и нутритивного статуса боль-
ных, а при III–IV степени тяжести и отсутствии адек-
ватного лечения создается непосредственная угроза 
жизни пациента из-за присоединения вторичной ин-
фекции и метаболических нарушений. Более того, раз-
витие мукозита приводит к увеличению частоты и про-
должительности вынужденных прерываний лечения. 
При этом доказано, что перерывы в лучевой терапии 
при злокачественных опухолях головы и шеи сопрово-
ждаются снижением выживаемости больных. В част-
ности, в датском исследовании было продемонстриро-
вано 9-процентное снижение 5-летнего локального 
контроля у больных раком глотки и гортани при про-
ведении лучевой терапии в 2 этапа с интервалом в 3 нед 

Рис. 2. Классификация мукозитов, разработанная Radiation Therapy 
Oncology Group с учетом длительности лучевой терапии (адаптировано 
из [19])

Fig. 2. Radiation Therapy Oncology Group grading criteria for radiation 
mucositis with the time frame (adapted from [19])

Рис. 3. Лучевой мукозит III степени тяжести по шкале Национально-
го института онкологии США. Отмечаются выраженная отечность, 
эритема языка, слизистой оболочки в области мягкого и твердого неба, 
небных дужек, ротоглотки, отдельные очаги десквамации эпителия 
в области ротоглотки и сливной очаг в области кончика языка. Паци-
ент предъявляет жалобы на выраженные боли, невозможность при-
нятия твердой пищи

Fig. 3. National Cancer Institute Common Toxicity Criteria grade III 
radiation-induced oral mucositis. Pronounced edema; erythema of the tongue, 
mucosa of the soft and hard palates, palatine arches, and oropharynx; areas 
of epithelial desquamation in the oropharynx and a confluent focus 
of desquamation on tip of the tongue. The patient complains of severe pain and 
inability to eat solid food
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[20]. В другом исследовании также было установлено, 
что 2-недельный перерыв статистически значимо ухуд-
шает локальный контроль у больных злокачественны-
ми новообразованиями головы и шеи, причем увели-
чение общей продолжительности лечения было 
независимым негативным прогностическим фактором 
[21]. По статистическим данным, увеличение общей 
продолжительности лучевой терапии на 10 дней при-
водит к снижению 5-летней безрецидивной выживае-
мости в среднем на 10–20 %, при этом даже одноднев-
ный перерыв способен ухудшить локорегионарный 
контроль на 1,4 % [22–25]. Таким образом, адекватная 
профилактика и лечение лучевого мукозита у больных 
опухолями головы и шеи имеет огромное значение.

Строение и функции гиалуроновой кислоты
Гиалуроновая кислота – мукополисахарид, представ-

ляющий собой очень стабильный полианион  линейной 
структуры, который состоит из 3-D-глюкуроно вой 
кислоты и D-N-ацетилглюкозаминов, связанных меж-
ду собой β-1,4- и β-1,3-гликозидными мостиками [26]. 
Количество дисахаридов в молекуле гиалуроновой кис-
лоты может достигать 10 тыс. и более, при этом масса 
молекулы составляет около 4 млн Да, а ее протяжен-
ность – 10 мкм. Аксиальные атомы водорода образуют 
неполярные относительно гидрофобные участки, а рас-
положенные по бокам цепи характеризуются поляр-
ными гидрофильными свойствами. Таким образом, 
молекула гиалуроновой кислоты напоминает извитую 
ленту, способную в 1000 раз увеличивать свою массу 
в водном растворе. Относительно простая по структуре 
молекула гиалуроновой кислоты обнаружена у всех 
млекопитающих, что свидетельствует о ее биологиче-
ской значимости. В живых организмах гиалуроновая 
кислота содержится в виде соли (гиалуронана) и в боль-
ших концентрациях присутствует в соединительных 
тканях, в том числе в синовиальной жидкости, стекло-
видном теле, а также в коже и слизистых оболочках [27].

Гиалуроновая кислота выполняет ряд биологиче-
ских функций, включая поддержание эластичных и вяз-
костных свойств соединительной ткани, участие в ги-
дратации тканей, транспорте воды, объединении 
протеогликанов в супрамолекулярные комплексы 
во внеклеточном матриксе, а также является медиато-
ром разъединения, митоза и миграции клеток [28]. Об-
ладая высокой молекулярной массой, гиалуроновая 
кислота не всасывается при нанесении на кожу или сли-
зистую оболочку. Вместо этого она образует тонкую 
светопроницаемую невидимую пленку, обладающую 
вязкоэластичными свойствами. Эта пленка удержива-
ет влагу на поверхности, способствуя сохранению ос-
новных характеристик, присущих молодой и здоровой 
ткани, таких как гладкость, эластичность и тонус. Кро-
ме того, гиалуроновая пленка поддерживает активность 
защитных механизмов ткани, препятствуя инфекци-
онной контаминации [29] (рис. 4).

Гиалуроновая кислота также активно связывает 
свободные формы кислорода, постоянное воздействие 
которых приводит к необратимому разрушению моле-
кул. Оксидативный стресс возникает вследствие мета-
болических реакций с участием кислорода и рассма-
тривается как дисбаланс про- и антиоксидантных 
систем. При преобладании процессов окисления анти-
оксидантные системы начинают работать недостаточ-
но эффективно, в результате чего происходит окис-
лительное повреждение липидов, белков, углеводов 
и нуклеиновых кислот [30]. Когда процесс окисления 
затрагивает полимерные молекулы, такие как гиалу-
роновая кислота, происходит разрушение цепочек 
этих молекул (деполимеризация). Гиалуроновая 

Сравнение шкал оценки тяжести мукозита

Comparison of grading systems for the assessment of oral mucositis severity
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тяжести 

Grade

Шкала Национального 
института онкологии 

США 
National Cancer Institute 
Common Toxicity Criteria

Шкала Всемирной 
организации 

здравоохранения 
World Health 

Organization Oral 
Mucositis  

Grading Scale

0 Симптомы отсутствуют 
No symptoms

Симптомы 
отсутствуют 
No symptoms

I

Безболезненные 
язвочки, эритема 

или незначительная 
болезненность 

Painless ulcers, edema,  
or mild soreness

Болезненность 
в полости рта, 

язвочки отсутствуют 
Oral soreness, no ulcers

II

Болезненная эритема, 
отек или язвы; 

сохранена возможность 
приема твердой пищи 

Painful erythema,  
edema or ulcers; the patient 

is able to eat solid food

Болезненность 
в полости рта 

с наличием изъяз-
влений на слизистой 
оболочке; возмож-

ность питания 
сохранена 

Oral soreness, mucosal 
ulcers; the patient is able 

to eat solid food

III

Болезненная эритема, 
отек или язвы; отсут-
ствует возможность 

приема твердой пищи 
Painful erythema, edema  

or ulcers; the patient  
is unable to eat solid food

Сохранена возмож-
ность приема только 

жидкости 
The patient can tolerate 

liquid diet only

IV

Необходимо паренте-
ральное или энтераль-

ное питание через 
назогастральный зонд 

The patient require 
parenteral or enteral support 

through a nasogastric tube

Невозможность 
приема твердой 
и жидкой пищи 
Oral alimentation  

is impossible
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кислота – мощный антиоксидант, который связывает 
группы –OH, защищая клетки от окислительного по-
вреждения. При взаимодействии с радикалами кисло-
рода молекула гиалуроновой кислоты претерпевает ряд 
изменений, теряя полимерную структуру, что сопрово-
ждается потерей жидкости. Гиалуроновая кислота так-
же является важным регулятором воспалительного 
ответа и заживления тканей. Основной рецептор, на ко-
торый она воздействует, – это CD44. Молекула CD44 
находится на поверхности различных клеток, участву-
ющих в процессе воспаления, включая лейкоциты, 
хондроциты, фибробласты, эндотелиальные клетки 
и клетки эпителия. Несмотря на отсутствие данных 
о точном механизме действия рецептора CD44, уста-
новлено, что он участвует в различных этапах воспале-
ния, включая рекрутинг лимфоцитов [31]. Будучи ги-
гроскопичной молекулой с высокоосмотическими 

свойствами, гиалуроновая кислота удерживает большое 
количество воды и ионов, поддерживая увлажненность 
и тургор тканей. Ряд исследований свидетельствует 
о том, что это свойство гиалуроновой кислоты имеет 
большое значение для контроля гидратации и зажив-
ления язв слизистой оболочки полости рта [32, 33]. 
Необходимо отметить, что строение гиалуроновой кис-
лоты одинаковое у всех живых организмов и во всех 
тканях, поэтому она не вызывает аллергических реак-
ций и не обладает иммуногенными свойствами. Благо-
даря своим характеристикам, эффектам и профилю 
безопасности она используется в различных сферах 
медицины, включая эстетическую медицину, травма-
тологию и ортопедию, стоматологию, пульмонологию 
[34–40].

Эффективность гиалуроновой кислоты 
в профилактике и лечении лучевых мукозитов
Особый интерес представляет возможность мест-

ного применения гиалуроновой кислоты с целью про-
филактики и лечения воспалительных изменений тка-
ней на фоне лучевой терапии. К настоящему времени 
опубликованы результаты ряда лабораторных и клини-
ческих исследований, которые свидетельствуют об эф-
фективности гиалуроновой кислоты.

В частности, в многоцентровом исследовании, про-
веденном N. Cirillo и соавт. [41], было изучено влияние 
гиалуроновой кислоты на деградацию фибробластов 
на фоне окислительного стресса in vitro и возможность 
применения вещества с целью профилактики мукози-
та полости рта in vivo. В эксперименте in vitro исполь-
зовались человеческие фибробласты и эпителиоциты, 
полученные из тканей полости рта. Клетки инкубиро-
вались с H

2
O

2
 с целью индукции окислительного стрес-

са. Исследуемую группу дополнительно обрабатывали 
гиалуроновой кислотой. Деградацию клеток оценива-
ли путем анализа ДНК, активности β-галактозидазы 
и уровня экспрессии белков 16INK4A и α-SMA. Кроме 
того, определяли скорость миграции эпителиоцитов. 
Ученые доказали, что воздействие гиалуроновой кис-
лоты приводило к статистически значимому уменьше-
нию выраженности окислительного повреждения ДНК, 
деградации клеток и повышению скорости миграции 
эпителиоцитов по сравнению с показателями клеток 
контрольной группы. В исследовании in vivo на 4 па-
циентах, проходивших химиолучевую терапию (в сред-
нем 32 сеанса) по поводу плоскоклеточного рака сли-
зистой оболочки полости рта, оценивали эффект спрея 
гиалуроновой кислоты как средства профилактики 
мукозита полости рта. У 3 пациентов симптомы муко-
зита отсутствовали, а у 1 больного соответствовали I сте-
пени тяжести. Необходимо отметить, что на кожных 
покровах, которые попадали в поле облучения и не под-
вергались воздействию гиалуроновой кислоты, наблю-
дался эпителиит (у 2 пациентов I степени тяжести 

Рис. 4. Репарация слизистой оболочки под действием гиалуроновой 
кислоты. Гиалуроновая кислота (А) формирует защитный барьер, 
препятствующий проникновению инфекционных агентов (бактерий, 
вирусов, грибов) (B) в глубь тканей. Заполняя участки изъязвления 
и разрывов базальной мембраны (Б), она также способствует мигра-
ции фибробластов (Г), синтезирующих коллаген, в зону повреждения, 
ускоряет и упорядочивает депонирование коллагена, создавая условия 
для миграции эпителиоцитов в зону повреждения слизистой оболочки 
и заживления тканей*

Fig. 4. Restoration of the mucous membrane facilitated by hyaluronic acid. 
Hyaluronic acid (A) forms a protective barrier that prevents penetration  
of infectious agents (bacteria, viruses, and fungi) (В) into the tissues. By filling 
the areas of ulceration and basal membrane ruptures (Б), it also promotes 
migration of collagen-synthetizing fibroblasts (Г) in the damaged area, 
accelerates and regulates deposition of collagen, thereby creating optimal 
conditions for epithelial cell migration in the area of mucosal damage and 
tissue healing

*При создании рисунка использовались материалы интернет-ресурса 
https://www.oralscience.com/en/ingredients/hyaluronic_acid.

Г

A

A

B
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по классификации RTOG / EORTC, у 1 – II степени, 
у 1 – III степени).

В другом сравнительном исследовании пациенты, 
проходившие лучевую или химиолучевую терапию 
по поводу злокачественных опухолей головы и шеи 
(суммарная очаговая доза 30,0–71,3 Гр, разовая очаго-
вая доза 1,8–2,6 Гр / сут), были распределены по 2 груп-
пам. В 1-й группе (n = 83) терапия комбинирован-
ным препаратом, содержавшим гиалуроновую кислоту, 
вер баскозид и поливинилпирролидон, начиналась при 
 появлении признаков мукозита, а во 2-й группе 
(n = 89) – с профилактической целью проводилась 
одновременно с химиолучевым лечением и продолжа-
лась в течение 2 нед после его окончания. Оценивали 
частоту развития побочных эффектов II–III степе-
ни тяжести. Частота развития лучевого мукозита в 1-й 
и 2-й группах составила 52 и 17 % соответственно, дис-
фагии – 42 и 7 %, болевого синдрома – 33 и 2 %. Раз-
личие в частоте развития значимых побочных эффектов 
было оценено путем вычисления отношения рисков 
(0,19), относительного снижения рисков (0,33) и абсо-
лютного снижения рисков между группами (0,35) [42].

Исследование, проведенное с участием 27 больных 
раком полости рта, носо-, рото- и гортаноглотки с лу-
чевым мукозитом разных степеней тяжести (≥I), про-
демонстрировало снижение выраженности болевого 
синдрома (p <0,0001) и восстановление слизистой 
оболочки (p = 0,005) в сравнении с показателями до на-
чала использования спрея на основе гиалуроновой 
кислоты. При этом клинически значимый эффект в от-
ношении боли наблюдался уже спустя 2 ч с момента 
использования препарата, а в отношении состояния 
слизистой оболочки – через 72 ч, через 14 дней полное 
исчезновение симптомов зарегистрировано в 77,8 % 
случаев [43].

Таким образом, на основании имеющихся данных 
можно судить о высокой эффективности гиалуроновой 
кислоты как средства профилактики и лечения муко-
зита у больных злокачественными опухолями головы 
и шеи, проходящих консервативное лечение.

Обсуждение
Мукозит полости рта – наиболее частое и тяжелое 

осложнение консервативного лечения злокачественных 
опухолей орофарингеальной зоны, оказывающее за-
метное влияние на качество жизни, эффективность 
лечения пациентов и его стоимость [8, 9, 25, 44]. Не-
смотря на это, стандартизированное и универсальное 
средство для профилактики и лечения этого побочно-
го эффекта до сих пор не разработано. Как правило, 
в этих целях используется комплексный подход.

Адекватный уход за полостью рта, отказ от курения 
и потребления алкоголя считаются наиболее эффек-
тивными методами профилактики лучевого мукозита, 
так как патологические процессы во рту, такие как 

ксеростомия, кариес, пульпиты, заболевания перио-
донта, ассоциированы с бактериальной колонизацией 
и утяжелением мукозита [18, 45, 46]. Однако поддер-
жания гигиены полости рта зачастую оказывается не-
достаточно, в связи с чем для профилактики и лечения 
приходится использовать различные местные и систем-
ные препараты. В частности, амифостин оказывает ци-
топротекторное, антиоксидантное действие и связывает 
свободные радикалы [47], гранулоцитарно-моноцитарный 
колониестимулирующий фактор В стимулирует проли-
ферацию кератиноцитов и заживление ран слизистой 
оболочки [48, 49], а глутамин продемонстрировал преиму-
щество в снижении выраженности мукозита орофарин-
геальной зоны и болевого синдрома в рандомизированных 
контролируемых исследованиях [50, 51].

В качестве препаратов местного действия назнача-
ют β-каротин и простагландин Е2 [52–55].

К физическим методам профилактики лучевого 
мукозита полости рта относятся применение гелий-не-
онового лазера и экранирование различных участков 
полости рта с использованием капп и иных приспосо-
блений [46].

Для контроля боли также используются местные 
и системные анальгетики, включая лидокаин, дифе-
нилгидрамин, морфин и ингибиторы циклооксигена-
зы-2 [46, 56, 57].

Антисептическим, антибактериальным, противо-
воспалительным эффектом обладают настои ромашки 
и шалфея, которые также препятствуют ангиоспазму 
[58]. В качестве симптоматических и одновременно 
патогенетических средств целесообразно использовать 
ретинол (витамин А) и токоферол (витамин Е). Витамин 
А и его производные активируют пролиферацию эпи-
телия и ингибируют воспалительные процессы, а то-
коферол снижает выраженность оксидативного по-
вреждения слизистой оболочки полости рта [59, 60].

При присоединении вторичной инфекции показа-
ны противогрибковые препараты, включая флуконазол, 
клотримазол и амфотерицин В [16, 46, 61], антибио-
тики широкого спектра действия, оказывающие воз-
действие на грамположительные и грамотрицательные 
бактерии: кипрофлоксацин, ампициллин и тобрамицин 
[18], а также противовирусные средства, преимуще-
ственно против вируса простого герпеса I типа и Vari-
cella Zoster [62].

Сегодня продолжается поиск эффективного, уни-
версального и безопасного средства профилактики 
и лечения химиолучевого мукозита орофарингеальной 
зоны с учетом патогенеза данного состояния. Этим 
препаратом может оказаться гиалуроновая кислота, 
которая активно и успешно используется в различных 
областях медицины [34–40].

Благодаря своим свойствам и функциям гиалуро-
новая кислота способна воздействовать почти на все 
основные звенья патогенеза лучевого мукозита. 
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В частности, связывая активные формы кислорода, 
гиалуроновая кислота подавляет фазу инициации лу-
чевого мукозита, препятствуя окислительному повреж-
дению липидов, белков, углеводов, а также ДНК в клет-
ках, благодаря чему сохраняется жизнеспособность 
эпителиоцитов и фибробластов в подслизистой основе, 
блокируется апоптоз [13, 15, 31, 41].

Кроме того, молекула гиалуроновой кислоты спо-
собна ингибировать сигнальную фазу мукозита, так 
как она связывается с рецептором CD44, подавляя ре-
крутинг лейкоцитов, опосредованно снижая выработ-
ку провоспалительных цитокинов, которая вызывает 
фиброз подслизистой основы и снижение репаративных 
возможностей слизистой оболочки [31, 35].

Результаты исследований также свидетельствуют о том, 
что после аппликаций гиалуроновой кислоты происходит 
ускоренное ремоделирование внеклеточного матрикса 
за счет активации фибробластов, синтезирующих коллаген. 
При этом депонирование коллагена становится более упо-
рядоченным, создаются условия для ускоренной миграции 
эпителиоцитов в зону повреждения слизистой оболочки 
[41, 63, 64]. Таким образом, гиалуроновая кислота стиму-
лирует фазу заживления (см. рис. 4).

Более того, благодаря высокой осмотической актив-
ности и вязкостным свойствам гиалуроновая кислота 
образует физический барьер между окружающей средой 
и подлежащими тканями, препятствуя адгезии инфекци-
онных агентов и блокируя нервные окончания. В резуль-
тате снижается выраженность болевого синдрома и про-
исходит активация репарационных процессов [65–67].

заключение
Опубликованные в научной литературе данные под-

тверждают целесообразность и эффективность исполь-
зования гиалуроновой кислоты в профилактике и ле-
чении мукозита полости рта. Учитывая вышесказанное 
и легкость применения гиалуроновой кислоты, Управ-
ление по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов США (Food and Drug Ad-
ministration) в 2001 г. утвердило гиалуроновую кислоту 
как вещество класса 1 для использования с целью ле-
чения боли при мукозитах.

Благодаря своему строению, низкой абсорбции 
тканями, биоразлагаемости безопасность гиалуроновой 
кислоты у неонкологических пациентов не вызывает 
сомнений и научно доказана. Тем не менее это вещество 
ингибирует действие активных форм кислорода и по-
давляет окислительный стресс, который является одним 
из важных звеньев механизма противоопухолевого эф-
фекта лучевой терапии, поэтому безопасность при-
менения данного препарата у пациентов со злокаче-
ственными опухолями орофарингеальной зоны 
требует дополнительных исследований. Несмотря на от-
сутствие более крупных рандомизированных контро-
лируемых исследований, имеющиеся данные, полу-
ченные в экспериментах и клинических протоколах  
in vivo и in vitro, указывают на возможность достижения 
быстрого и значимого эффекта от применения гиалу-
роновой кислоты с целью профилактики и лечения 
мукозита у больных опухолями головы и шеи на фоне 
химиолучевого лечения.
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