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Характеристика клітинного та видового складу мікрофлори 
слизової оболонки порожнини рота у хворих на червоний плоский 
лишай (огляд літератури)

Резюме. Червоний плоский лишай є поліетіологічним захворю-
ванням, у патогенезі якого беруть участь імунні, нейроендокринні, 
інтоксикаційні, метаболічні процеси з ураженням шкіри і слизо-
вих оболонок у вигляді специфічних висипань, що розвиваються 
унаслідок запальних і дистрофічних процесів в уражених ткани-
нах. Крім того, існує підвищений ризик малігнізації окремих клі-
нічних форм, у зв'язку з чим актуальним є пошук критеріїв ран-
ньої діагностики захворювання.
Мета дослідження – проаналізувати літературні джерела з харак-
теристикою клітинного складу та видового складу мікрофлори 
слизової оболонки порожнини рота у хворих на червоний плоский 
лишай.
Матеріали і методи. Огляд та аналіз наукової та медичної літера-
тури на основі баз даних Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, 
NCBI, вивчення яких не перевищує 10 років, включаючи огляди лі-
тератури та результати клінічних випробувань.
Результати досліджень та їх обговорення. Червоний плоский 
лишай слизової оболонки порожнини рота є одним із найбільш 
поширених хронічних кератозів, у патогенезі яких важливе зна-
чення має безліч екзогенних і ендогенних факторів у комплексі, 
однак дані про частоту ураження вельми суперечливі. Доміную-
чими патоморфологічними процесами при даному захворюван-
ні є запалення й альтерація тканин. Реалізація даних механізмів 
відбувається при безпосередній участі системи мікроциркуляції 
незалежно від етіології захворювання. У зв’язку з цим, при цито-
логічному та бактеріологічному дослідженнях мають місце як за-
гальні ознаки вищевказаних процесів, так і специфічні маркери, 
діагностична цінність яких має вагоме значення при встановлен-
ні діагнозу, і як наслідок, коректно проведеному комплексі ліку-
вальних заходів.
Висновки. Велика різноманітність клінічних проявів, відсутність 
чіткого уявлення про етіопатогенетичні механізми розвитку чер-
воного плоского лишаю порожнини рота вимагають персоніфіко-
ваного, комплексного лікування, заснованого на індивідуальному 
підході до кожного хворого з урахуванням імовірного етіологіч-
ного чинника, клініки та застосованого спектра лабораторних  
досліджень. 

КЛІНІЧНА СТОМАТОЛОГІЯ
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Вступ. Питання діагностики і лікування дер-
матозів із аутоімунним компонентом залиша-
ються найскладнішими для стоматологів і лі-
карів дотичних спеціальностей. Це зумовлено 
перш за все тісним анатомо-фізіологічним 
взаємозв'язком ротової порожнини з різними 
системами організму. Крім того, ерозії і вираз-
ки можуть бути наслідком травми слизової 
оболонки рота і проявом різних соматичних 
захворювань, алергійних уражень та пухлин-
них процесів [1]. 

Червоний плоский лишай є поліетіологіч-
ним захворюванням, у патогенезі якого бе-
руть участь імунні, нейроендокринні, інток-
сикаційні, метаболічні порушення, з 
ураженням шкіри і слизових оболонок у ви-
гляді специфічних висипань, які розвивають-
ся унаслідок запальних і дистрофічних проце-
сів в уражених тканинах. Вважається, що ці 
чинники запускають гуморальні, психоемо-
ційні, вегетативні та нейроендокринні меха-
нізми дезадаптації організму, при цьому залу-
чення до патологічного процесу слизових 
оболонок є однією із характерних ознак чер-
воного плоского лишаю, що відносяться до 
важливих клінічних діагностичних ознак [2]. 

Тяжкі форми червоного плоского лишаю 
слизової оболонки порожнини рота характе-
ризуються наявністю гострих запальних явищ 
і затяжного перебігу захворювання протягом 
багатьох років, що сприяє зниженню якості 
життя пацієнтів, порушенню харчування. 
Крім того, при ерозивно-виразковій формі під-
вищений ризик малігнізації, у зв'язку з чим 
актуальним є пошук критеріїв ранньої діа-
гностики захворювання [3].

Мета дослідження – проаналізувати літе-
ратурні джерела з характеристикою клітин-
ного складу та видового складу мікрофлори 
слизової оболонки порожнини рота хворих на 
червоний плоский лишай.

Матеріали і методи. Огляд та аналіз науко-
вої та медичної літератури на основі баз да-
них Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, 
NCBI, вивчення яких не перевищує 10 років, 
включаючи огляди літератури та результати 
клінічних випробувань.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Червоний плоский лишай слизової оболонки 
порожнини рота є одним із найбільш пошире-
них хронічних кератозів, у патогенезі яких 
важливе значення має безліч екзогенних і ен-
догенних факторів у комплексі, однак дані 
про частоту ураження вельми суперечливі. 

Більшість авторів розглядає його як багато-
факторне захворювання. 

Для даного дерматозу характерне різнома-
ніття клінічних проявів, що створює певні 
труднощі в постановці діагнозу. Крім типових 
форм, існують так звані атипові клінічні про-
яви червоного плоского лишаю. На практиці 
часто зустрічається поєднання декількох клі-
нічних форм [2].

У зв'язку з погіршенням екологічної ситуа-
ції та зростанням антигенного навантаження 
на організм людини, що призводить не тільки 
до функціональних, а й структурних пору-
шень, привертають до себе особливу увагу 
зміни, що відбуваються в імунній системі при 
червоному плоскому лишаї [4].

З огляду на гендерно-вікові особливості 
червоного плоского лишаю слизової оболон-
ки порожнини рота, багато авторів розгля-
дає дану патологію у взаємозв'язку з клімак-
теричним періодом і менопаузою, процесами 
уповільнення оновлення клітинної популя-
ції епітеліоцитів. Доведено, що рецептори 
естрогенів знаходяться на плазмолемах клі-
тин базального шару епітелію, ендотеліаль-
них клітин, фібробластів. Порушення обміну 
естрогенів знижує регенеративну здатність 
фібробластів слизової оболонки порожнини 
рота, пригнічуючи синтез ДНК, а також по-
гіршує регенеративну здатність ендотелі-
альних клітин і дрібних судин, що сприяє 
розвитку і тривалому перебігу запальних 
процесів у слизовій оболонці порожнини ро-
та. Також доведена здатність естрогенів 
знижувати швидкість кровотоку, що ство-
рює передумови для осідання формених 
елементів, зокрема гранулоцитів, на епіте-
лії дрібних судин. Наслідком цього є пору-
шення мікроциркуляції, підвищення судин-
ної проникності [5].

Домінуючими патоморфологічними проце-
сами при даному захворюванні є альтерація 
тканин. Реалізація механізмів запалення від-
бувається при безпосередній участі системи 
мікроциркуляції незалежно від етіології за-
хворювання.

На етапі клінічних досліджень знаходиться 
гіпотеза щодо індивідуально-типологічних 
особливостей тканинного кровотоку як гене-
тично зумовленого фактора, який сприяє ви-
никненню ураження або специфіки його пе-
ребігу в багатьох пацієнтів, що може слугувати 
вагомим аргументом на користь необхідності 
проведення ретельного обстеження локаль-
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ного стану мікроциркуляції і її розладів у тка-
нинах порожнини рота.

При дослідженні імунометаболічних показ-
ників у крові в пацієнтів із типовою формою 
червоного плоского лишаю встановлено під-
вищення загальної кількості лейкоцитів,  
еозинофілів, ШОЕ, CD8+ -лімфоцитів, концен-
трації IgG, IgM, циркулюючих імунокомплек-
сів, показника індукованої хемолюменісцен-
ції, зниження кількості загальних 
Т-лімфоцитів, хелперної субпопуляції клітин, 
рівнів IgA і лізоциму.

У вмісті ясенних кишень виявлено підви-
щення кількості поліморфноядерних і моно-
нуклеарних лейкоцитів, зруйнованих клітин 
і їх ядер, зниження відсоткового вмісту епіте-
ліальних клітин [6].

Істотна роль в етіопатогенезі червоного 
плоского лишаю слизової оболонки порожни-
ни рота відведена епітеліоцитам: після акти-
вації вони продукують прозапальні цитокіни 
в значно більшій кількості, ніж мононуклеар-
ні клітини, що інфільтрують уражені ткани-
ни. 

Діагностичне значення визначення цитокі-
нів значно зростає при їх дослідженні безпо-
середньо у вогнищі запального процесу. З ці-
єю метою застосовується їх визначення 
безпосередньо в змішаній слині. Вміст цитокі-
нів у ротовій рідині не корелює з їх рівнем в 
крові, що ще раз доводить автономність місце-
вого імунітету порожнини рота. Вони регулю-
ють міжклітинні й міжсистемні взаємозв’язки, 
визначають виживаність клітин, стимуляцію 
або пригнічення їх росту, диференціацію, 
функціональну активність і апоптоз, а та-
кож забезпечують узгодженість дій імунної, 
ендокринної та нервової систем у нормаль-
них умовах і у відповідь на патологічні  
впливи [7].

Таким чином, слизову оболонку порожни-
ни рота можна розглядати як «імунокомпе-
тентний орган», і завдяки вмісту в змішаній 
слині показників імунного захисту, таких, як 
імуноглобуліни, інтерлейкіни, оцінювати 
стан слизової оболонки, що має свою генетич-
ну детермінованість у кожної людини.

За результатами дослідження цитокінів та 
імуноглобулінів у слині виявлено підвищен-
ня концентрації прозапального TNF-α, IgG, 
IgA і sIgA, на фоні зниженого рівня протиза-
пального цитокіну IL-4. Більш виражені змі-
ни виявлені при ексудативно-гіперемічній і, 
особливо, при ерозивно-виразковій формах 

червоного плоского лишаю слизової оболон-
ки порожнини рота [8–10].

Таким чином, у хворих із типовими форма-
ми червоного плоского лишаю слизової обо-
лонки порожнини рота, більшою мірою при 
ексудативно-гіперемічній і ерозивно-виразко-
вій, виявлено розвиток вираженої запальної 
реакції. Це підтверджується системно – лейко-
цитозом, еозинофілією, підвищенням ШОЕ, 
рівня цитотоксичної субпопуляції лімфоци-
тів, концентрації IgG, IgM, циркулюючих іму-
нокомплексів, локально – підвищенням кіль-
кості поліморфноядерних і мононуклеарних 
клітин, їх зруйнованих фрагментів, проза-
пального TNF-α і всіх відомих імуноглобулі-
нів. Разом з тим, спостерігається дисбаланс у 
показниках імунного статусу з ознаками роз-
витку вторинного імунодефіциту та порушен-
ням процесів регенерації – зниження в крові 
кількості загальних лімфоцитів і їх хелперної 
субпопуляції, концентрації IgA, локально – 
зниження вмісту епітеліальних клітин і про-
тизапального цитокіну IL-4 [11, 12].

Достовірно відомо, що імунні порушення 
знаходяться під контролем генетичних меха-
нізмів, а імуногенетика на сьогодні – важли-
вий і актуальний напрямок в імунології.

Основною структурою, що здійснює гене-
тичне регулювання над імунною відповіддю, є 
головний комплекс гістосумісності – МНС 
(Major Histocompatibility Complex). Перші про-
дукти генів головного комплексу гістосуміс-
ності людини були названі HLA (Human 
Leukocyte Antigenes).

У результаті досліджень вдалося виявити 
закономірність розвитку ліхеноїдно-тканин-
ної реакції при червоному плоскому лишаї, в 
основі якої лежать порушення імунітету, які 
характеризуються, головним чином, як гіпер-
чутливість уповільненого типу.

Отримано дані про спадкову схильність до 
червоного плоского лишаю. Гени, що відпові-
дають за вираження імунної відповіді, 
пов'язані з головним комплексом гістосуміс-
ності, при цьому антигени можуть бути вико-
ристані в якості генетичних показників 
схильності до захворювань [13].

У зв'язку з сучасними змінами екології та 
зростанням антигенного навантаження на ор-
ганізм, відбуваються його функціональні й 
структурні зміни, тому особливості HLA-
антигенів у пацієнтів із червоним плоским 
лишаєм становлять значний інтерес. В остан-
ні роки залишається актуальним інтенсивне 
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вивчення проблеми «HLA і хвороби», був ви-
явлений достовірний зв'язок між антигенами 
HLA-комплексу і розвитком захворювань, у 
тому числі, що належать до інфекційних. До-
слідним шляхом встановлено велику групу 
хвороб, які в тою чи іншою мірою пов'язані з 
окремими антигенами і гаплотипами. 

На думку авторів, у хворих при поширених 
формах червоного плоского лишаю частіше 
визначаються антигени HLA-А3, В5, В8, В35, а 
при ерозивно-виразковій і варикозній формах 
– HLA-В8 і В5 [13].

Отримані результати дозволяють припус-
тити наявність асоціативного зв'язку черво-
ного плоского лишаю з антигенами HLA-
комплексу. Присутність в фенотипі індивіда 
антигену HLA-В35, а також поєднань HLA-
А2-В5, HLA-А2-В35, HLA-А3-В35, HLA-А3-А19 і 
HLA-В12-В35 можна розцінювати як фактори, 
що провокують розвиток клінічної картини 
червоного плоского лишаю [14].

Вважається, що тригерами червоного плос-
кого лишаю є віруси (вірус гепатиту С, вірус 
герпесу людини 1, 3, 6, 7 типів), вакцинації (ге-
патит В), бактерії (Helicobacter pylori), стомато-
логічні матеріали (амальгама, ртуть, мідь, зо-
лото), ліки (каптоприл, еналаприл, лабеталол, 
метилдопа, пропранолол, хлорохін, гідрохло-
рохін, хінакрін, хлоротіазид, гідрохлортіазид, 
солі золота, пеніциламін, хінідин), аутоімунні 
захворювання.

Аналіз літературних даних дозволяє кон-
статувати достовірне зниження абсолютної 
кількості CD16+-лімфоцитів (p<0,05), абсолют-
ної і відносної кількості CD3+-лімфоцитів 
(p<0,05), відносної кількості CD4+-клітин 
(p<0,05), відсотки фагоцитуючих нейтрофілів 
(р<0,001) в групі хворих. Відмічено підвищен-
ня значень наступних показників: показника 
НСТ-тесту (р<0,05) і IgM (p<0,001) в сироватці 
крові [15, 16].

Вищенаведене свідчить про дисфункцію 
імунітету, що проявляються в напруженій ро-
боті окремих компонентів імунної системи і в 
недостатності деяких її параметрів. Сукуп-
ність цих показників характеризує розвиток 
запального процесу в пацієнтів із червоним 
плоским лишаєм.

Пацієнти потребують систематичного іму-
нологічного моніторингу, що дозволить запо-
бігти хронізації патологічного процесу і більш 
якісно провести реабілітаційні заходи.

За результатами наукових робіт останніх 
років, у процесі дослідження букального епі-

телію у пацієнтів із червоним плоским лиша-
єм слизової оболонки порожнини рота і губ 
виявлено зміни кількості клітин з ядерними 
аномаліями. У ділянці ураження кількість клі-
тин з аномаліями більша, порівняно з тими 
ділянками букального епітелію, які виходять 
за межі даної зони [17].

Зміна кількості клітин із патологіями, зу-
мовленими деструкцією ядра як в осередку 
ураження, так і за його межами свідчить про 
генералізованість захворювання, що викли-
кає ядерні аберації у клітинах усієї ротової по-
рожнини.

Показники ознак каріолізису і каріорексису 
в клітинах тканин у ділянці ураження черво-
ним плоским лишаєм мають абсолютну діа-
гностичну цінність: чутливість і специфіч-
ність тестів становить 100 %, що виключає 
отримання і помилково негативних, і хибно-
позитивних результатів.

Додатковим підтвердженням діагнозу може 
слугувати визначення частоти виявлення пе-
ринуклеарних вакуолей і каріопікнозу. Чутли-
вість представлених тестів становить 90 % при 
100 % специфічності. Це означає, що можли-
вість гіпердіагностики знижується, а ймовір-
ність отримання хибно-негативних результа-
тів виключається. Проведені дослідження 
свідчать про збільшення кількості клітин з 
аномальними мікроядрами у пацієнтів із чер-
воним плоским лишаєм слизової оболонки по-
рожнини рота [7, 18].

Існує ряд робіт, присвячених вивченню 
зв'язків між патологічними процесами і час-
тотою виявлення клітин з аномальними ядра-
ми в букальному епітелії людини, так як він є 
своєрідним «дзеркалом» стану всього організ-
му [19].

Деякі вчені вказують на можливість вико-
ристання параметра «число клітин із генетич-
ними аномаліями» в якості маркера малігні-
зації при ранній діагностиці онкологічних 
захворювань, а також при виявленні онкоген-
них факторів [20].

Більш високі значення частоти виявлення 
клітин із мікроядрами в ділянці ураження 
свідчать про наростання в ньому генетичної 
нестабільності, що може сприяти малігнізації 
цих клітин. Даний факт відзначає ряд авторів 
при дослідженні передракових станів. Напри-
клад, червоний плоский лишай є передвісни-
ком карциноми порожнини рота [21, 22].

Мікроядерний тест букальних епітеліоци-
тів, будучи доступним малоінвазивним для за-
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бору зразків, не вимагаючи високотехнологіч-
ного обладнання, може стати в нагоді при 
ранній діагностиці червоного плоского лишаю. 

У науковій літературі останніх років обгово-
рюється питання етіологічної значущості мі-
крофлори порожнини рота при захворюван-
нях слизової оболонки. Актуальною на 
сьогодні є роль умовно-патогенних мікроорга-
нізмів у колонізації різних екологічних ніш 
порожнини рота і факторів їх персистенції, 
що зумовлюють затяжний і ускладнений пе-
ребіг, низьку ефективність терапії червоного 
плоского лишаю слизової оболонки порожни-
ни рота [23, 24].

Частота вторинного інфікування вогнищ 
ураження значною мірою зумовлена особли-
востями будови і функцій слизової оболонки 
порожнини рота, постійним контактом із зо-
внішнім середовищем, наявністю мікрофло-
ри, різноманітністю жувального навантажен-
ня, перманентним травмуванням поверхні 
епітеліального шару. Найпоширеніше обтя-
ження червоного плоского лишаю слизової 
оболонки порожнини рота хронічним генера-
лізованим пародонтитом, складність прове-
дення індивідуальної гігієни порожнини рота 
при наявності ерозій та виразок також є при-
чинами мікробного обсіменіння осередків 
ураження. Доведено, що у таких хворих зни-
жена активність лізоциму, порушений окис-
нювально-відновний потенціал слини.

Не викликає сумнівів той факт, що при чер-
воному плоскому лишаї проявляється зни-
ження домінування й екологічної значимості 
основних симбіонтів слизової оболонки по-
рожнини рота, а також збільшується частота 
виявлення транзиторної мікрофлори. Біль-
шість дослідників сходиться на думці, що 
основними етіологічно значимими мікроор-
ганізмами слизової оболонки порожнини ро-
та хворих на червоний плоский лишай є гри-
би роду Candida, S. aureus і умовно-патогенні 
ентеробактерії. Перераховані вище мікроорга-
нізми колонізують у стійких асоціаціях у 88 % 
хворих [25].

Високий ступінь мікробної контамінації 
вогнищ ураження на слизовій оболонці по-
рожнини рота, особливо при ерозивно-вираз-
ковій, ексудативно-гіперемічній і бульозній 
формах червоного плоского лишаю, передба-
чає включення в комплекс лікувальних захо-
дів фармакотерапевтичних засобів, що мають 
антибактеріальну активність щодо висіяних 
видів мікроорганізмів [26].

Результати вивчення ступеня бактеріаль-
ної контамінації різних біотопів слизової 
оболонки порожнини рота свідчать про 
більш виражену колонізацію осередків ура-
ження червоного плоского лишаю представ-
никами кокової флори: Streptococcus salivarius 
і Streptococcus mutans; при цьому не виявле-
но залежності між частотою висівання за-
значених представників мікрофлори і час-
тотою виявлення яскраво виражених ознак 
вторинного інфікування вогнищ ураження. 
Вогнища типової форми червоного плоско-
го лишаю (сітка Уікхема) є найменш конта-
мінованими бактеріальною флорою, що зу-
мовлено часто адекватним гігієнічним 
доглядом за порожниною рота. Частота ви-
сівання Streptococcus salivarius, Lactobacillus 
spp., Streptococcus mutans і Actinomyces spp. 
вища в осередках ураження у пацієнтів із 
хронічнним генералізованим пародонти-
том.

Частота виявлення пародонтопатогенної 
мікрофлори безпосередньо залежить не 
стільки від наявності або відсутності генера-
лізованого пародонтиту, як від ступеня важ-
кості й активності патологічного процесу. За 
результатами наукової літератури виявлено 
залежність: чим глибші пародонтальні ки-
шені (більше 5 мм), тим вищою є ймовір-
ність того, що на вогнищі ураження ерозив-
но-виразкової форми червоного плоского 
лишаю будуть визначатися пародонтопато-
генні мікроорганізми. Стадія перебігу гене-
ралізованого пародонтиту також має велике 
значення щодо обсіменіння осередків ура-
ження червоного плоского лишаю пародон-
топатогенною мікрофлорою. Так, близько у 
90 % пацієнтів з ерозивно-виразковою фор-
мою червоного плоского лишаю, обтяженого 
пародонтитом, який на момент обстеження 
був у стадії загострення, на поверхні вогни-
ща ураження визначаються пародонтопато-
генні мікроорганізми. При червоному плос-
кому лишаї, обтяженому генералізованим 
пародонтитом у стадії ремісії, пародонтопа-
тогенна мікрофлора супроводжувала вогни-
ще ураження близько у 50 % пацієнтів [27].

Відзначається також вторинне інфікування 
вогнищ ураження червоним плоским лишаєм 
S. Salivaris, S. sanguis, S. milleri, S. mutans, 
Lactobacillus sp., Actinomyces sp., Fusobacte -
rium sp., Capnocytophaga, Treponema sp., B. Mela-
nino genicus, B. Gingivalis, A. Actinomycetenico-
mitanss, Veillonellae.
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Candida albicans у пацієнтів із червоним 
плоским лишаєм, обтяженим генералізова-
ним пародонтитом, складає в середньому  
80 %. У пацієнтів без генералізованого паро-
донтиту як обтяжуючого фактора, Candida 
albicans виявляється у 50 % випадків.

Частота виявлення Candida albicans в осе-
редках ураження червоного плоского лишаю 
корелює з активністю перебігу захворювання. 
Значимість контамінації Candida albicans ви-
значається не стільки ступенем обсіменіння 
осередків ураження, скільки такими патоген-
ними властивостями Candida albicans, як рі-
вень адгезії і активність формування трубок 
проростання. При загостренні генералізовано-
го пародонтиту ступінь висівання Candida 
albicans зростає, у неї посилюються адгезійні 
властивості, зростає швидкість росту. Перма-
нентне виділення «малих доз» екзо- й ендо-
ферментів і продуктів розпаду клітинної стін-
ки пародонтопатогенних мікроорганізмів 
призводить до стимуляції росту й активності 
Candida albicans, а також посилення її патоген-
них властивостей [25].

Таким чином, у пацієнтів, обтяжених паро-
донтальними вогнищами інфекції, відзнача-
ється високий ступінь мікробної контамінації 
вогнищ ураження червоного плоского лишаю 
слизової оболонки порожнини рота; при цьо-
му ключову роль відіграє активність запаль-
но-деструктивного процесу.

Висновки. Підсумовуючи, можна зробити 
висновок, що червоний плоский лишай – це 
запальне імунозалежне лімфореактивне за-
хворювання, опосередковане клітинною реак-
цією на антигени певної структури, генетич-
но зумовлене порушеннями епідермального 
(епітеліального) бар'єра і синергізму вродже-
ного й набутого імунітету, виникає під впли-
вом різноманітних провокуючих чинників, 
як екзо- (включаючи інфекційний), так і ендо-
генних. Існування великої кількості клініч-
них форм захворювання, поєднання їх у одно-
го і того ж хворого, часте поєднання із 
соматичними захворюваннями, відобража-
ють єдиний патологічний процес, його силу, 
поширеність, втягнення інших органів і сис-
тем, участь захисних механізмів і представ-
ляє не що інше, як його фази, етапи в рамках 
клітинно-опосередкованої лімфореактивнос-
ті шкіри та слизової оболонки до антигенів 
екзо- або ендогенного характеру.

Таким чином, велика різноманітність клі-
нічних проявів, складні етіопатогенетичні ме-
ханізми розвитку червоного плоского лишаю 
порожнини рота, вимагають персоніфікова-
ного, комплексного етіопатогенетичного ліку-
вання, заснованого на індивідуальному підхо-
ді до кожного хворого з урахуванням етіології, 
клініки та застосованого спектра лаборатор-
них досліджень.

©S. S. Bozhyk
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

Characterization of the cellular and species composition of the 
microflora of the oral mucosa of patients with lichen planus 
(literature review)

Summary. Lichen planus is a polyetiological disease, the pathogenesis of which involves immune, 
neuroendocrine, intoxication, metabolic processes with damage to the skin and mucous membranes in the 
form of specific rashes that develop as a result of inflammatory and dystrophic processes in the affected 
tissues. In addition, there is an increased risk of malignancy of certain clinical forms, which is why the search 
for criteria for early diagnosis of the disease is urgent.
The aim of the study – to analyze literary sources with the characteristics of the cellular composition and 
species composition of the microflora of the oral mucosa of patients with lichen planus.
Materials and Methods. The review and analysis of scientific and medical literature based on the Scopus, 
Web of Science, MedLine, PubMed, NCBI databases, the study of which does not exceed 10 years, including 
literature reviews and the results of clinical trials.
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Results and Discussion. Lichen planus of the mucous membrane of the oral cavity is one of the most 
common chronic keratoses, in the pathogenesis of which many exogenous and endogenous factors play an 
important role in the complex, however, data on the frequency of lesions are very contradictory. Dominant 
pathomorphological processes in this disease are inflammation and tissue alteration. Implementation of these 
mechanisms takes place with the direct participation of the microcirculation system, regardless of the etiology 
of the disease. In this regard, during cytological and bacteriological studies, there are both general signs of the 
above-mentioned processes and specific markers, the diagnostic value of which is of great importance when 
establishing a diagnosis, and as a result, a correctly carried out complex of medical measures.
Conclusions. The wide variety of clinical manifestations, the lack of a clear understanding of the 
etiopathogenetic mechanisms of the development of lichen planus of the oral cavity, requires a personalized, 
complex treatment based on an individual approach to each patient, taking into account the probable 
etiological factor, the clinic and the applied spectrum of laboratory studies. 

Key words: lichen planus; Wickham's mesh; TNF-α; HLA-complex.
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