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Summary
The article presents recent data of Lichen Planus occurrence frequency, e tiopathogenesis, classification, c lin ical varian ts  and the  
therapy of Lichen Planus patients. Particu lar attention is paid to the im m unogical aspects in the developm ent of patho log ical
process.
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Введение
Красный плоский лишай (KTIJI) -  хроническое вос­

палительное заболевание кожи с вовлечением в патологи­
ческий процесс слизистой оболочки рта. красной каймы 
губ, половых органов и сопровождающееся оннходистро- 
фиен [ 1. 2].

Гермин «красный плоский лишай» ввел Ф. Гебра 
в I860 г. Впервые поражение слизистой оболочки рта 
(СОР) при плоском лишае описал Wilson (1850). в даль­
нейшем проводились исследования А.И. Поспеловым 
(1881), Б.М. Пашковым (1963), Е.И. Абрамовой (1966). 
Ronde (1966) и др. [1. 3-5]. 'Эпидемиологические данные 
показывают что распространенность КГ1Л среди других 
дерматозов за последние 30 лет увеличилась прнблнзи- 
■ ельно в 2 раза и составляет на сегодняшний л ет , 0.5-
2 .У1 о в обшей структуре дерматологической заболеваемо­
сти [6, 7]. Данные о распространенности изолированных 
форм поражения СОР КГ IЛ в регионах РФ существенно 
различаются»! варьирукч в диапазоне от 1 7.0% до 35,0% 
и с 1 р>кI\ре заболевании слизистой полости рта [8, 9].

По данным С Ирак С В. и Хановой С л\.. частота 
не I речаемос i и изолированных форм КПЛ СОР за по- 
l к - шие 20 те i также увеличилась в 2 раза [10]. КПЛ 
o ih o u ik h  к факультативным прелкарпено зам с вероят­
ностью о иокачес I вления 10-12"и. что особенно харак- 
i epno тля »розивно- язвенной и i иперкератотической 
форм | Ц  |.

Высокий риск возникновения заболевания отмеча­
ется при наличии сопутствующих факторов, наиболее 
значимые из которых: пол и возраст пациентов (среди 
женщин, особенно в климактерический и постклимак- 
герический период; 62-67% больных КПЛ СОР состав­
ляют женщины в возрасте 40-60 лет); нарушение невро­
логического статуса (лабильная психика, склонность к 
эмоциональным стрессам, канцерофобия); наличие ко- 
морбидной патологии (гепатобилиарной системы, желу- 
дочно- кишечного тракта, эндокринной системы, сердеч­
но- сосудистой системы); местные факторы полости рта 
(лихеноидное и аллергическое, электро-гальваническое 
тт травмирующие действие реставрационных и ортопе­
дических конструкционных материалов; раздражающее, 
десквамирующее и аллергизирующее действие зубных 
паст; табакокурение) [12-15].

На сегодняшний день отсутствуют ясные представ­
ления об этиологии и патогенезе заболевания, что опре­
деляет многообразие и недостаточную эффективность 
предлагаемых методов лечения [2, 8]. Среди современ­
ных теорий этиопагогенеза КПЛ наиболее популярны: 
аутоиммунная, инфекционная (вирусная), наследствен­
ная, нейрогенная, токсико-аллергичекая и обменно- 
метаболических нарушений [8,14].

В настоящее время иммунная теория в развитии 
КПЛ рассматривается многими авторами как ведущая [14, 
16-18]. Иммунологические механизмы развития КПЛ,



обусловленные нарушением клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, а также изменением функциональ­
ного состояния регуляторных механизмов иммунной 
системы, признаются большинством исследователей. 
Отмечают, что аутоаллергическая реакция протекает по 
механизму гиперчувствительности замедленного типа 
и направлена на собственные антигены базального слоя 
или собственной пластинки слизистой. Специфические 
аутоантитела при КПЛ не обнаруживаются, однако всегда 
возникает плотная инфильтрация лимфоидными клетка­
ми базальных слоев эпителия и собственной пластинки 
слизистой [13, 18]. Ряд исследователей указывают, что 
типичная форма КПЛ сопровождает реакцию «транс­
плантат против хозяина», что также доказывает значение 
аутоиммунного фактора в развитии дерматоза [14].

В инициации данного заболевания существенная 
роль принадлежит клеткам Лангерганса. В результате 
активации они приобретают способность представлять 
Т-клеткам аутоантигены и продуцировать ряд провос- 
палительных цитокинов: интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6, 
фактор некроза опухоли (ФНО- ) и ряд других. Послед­
ние вызывают синтез на клетках эндотелия молекул 
адгезии (ICAM-1), способствующих миграции ней- 
трофилов и лейкоцитов, и активируют продукцию Thl 
-лимфоцитами другого провоспалительного цитокина 
- интерферона(ИФН)-у. Происходит инфильтрация по­
раженного участка слизистой оболочки Т-лимфоцитами, 
прилипание их к кератиноцитам и разрушение послед­
них. Накопленные данные свидетельствуют о значимой 
роли цитокинов в патогенезе заболевания [19, 20].

Большую роль в этиопатогенезе КПЛ играют и сами 
кератиноциты: после активации они продуцируют про- 
воспалительные цитокины в значительно большем коли­
честве, чем мононуклеарные клетки, инфильтрирующие 
пораженные ткани [ 18, 21 -22].

Известно, что система TLR играет ключевую роль 
во врожденном иммунитете [23, 24]. Ряд исследовате­
лей полагают, что при КПЛ эпителиальные клетки мо­
гут быть активированы химическими или микробными 
агентами путем стимуляции То11-подобных рецепторов 
(TLR), ответственных за активизацию внутриклеточного 
сигнала регуляции иммунной системы [25]. Наиболее из­
ученные TLR-2 и TLR-4 -  специфически определяют бак­
териальные патогены, имеющие в своей структуре лнпо- 
полисахарид, основной компонент наружной мембраны 
грамотрицательных бактерий. Процесс распознавания 
приводит к экспрессии разнообразных провоспалитель- 
ных цитокинов (ФНО- , ИФН-р, ИФН-у) и провоспали- 
гсльнмх белков (индуцибельная NO-синтаза), запуская 
цитокиновый каскад [23, 25, 26]. Исследователями уста­
новлено, что у пациентов с КПЛ СОР уровень экспрессии 
гена TLR-2 как в эпителиальных клетках патологическо­
го очага, так и в эпителиальных клетках слюны снижен, а 
TLR-4- повышен. [27-29].

При изучении вирусной теории обращали внима­
ние на острое начало заболевания, хроническое течение, 
связь обострений с декомпенсацией сопутствующих за­
болеваний, эффективность антимикробного лечения [8,

30]. Ряд исследователей указывают на связь хроническо­
го активного гепатита С с КПЛ СОР, особенно эрозивно­
язвенной формой заболевания [31-34]. Предполагают, что 
вирус гепатита С при КПЛ может быть потенциальным 
антигеном, стимулирующим активацию лимфоцитов 
[35]. Распространенность КПЛ, ассоциированного с ви­
русом гепатита С, значительно варьирует в различных 
популяциях от 0% до 63% [36-39]. Carrozzo М. пред­
положил, что колебания данных обусловлены неодина­
ковой восприимчивостью к вирусной инфекции разных 
популяций, а также иммуногенетическими факторами и 
длительностью вирусоносительства [40]. Несмотря на то, 
что сочетание двух заболеваний в литературе встречается 
достаточно часто, прямая корреляционная связь в разви­
тия КПЛ при инфицировании вирусным гепатитом С до 
настоящего времени не установлена.

Исследователями зафиксированы случаи КПЛ с 
расположением папул по типу опоясывающего лишая 
(зостериформный красный лишай) после перенесенного 
опоясывающего герпеса и герпеса человека 1 типа [41- 
43]. Зарубежные авторы обнаружили ДНК вируса гер­
песа человека (ВГЧ) 7 типа у больных КПЛ. В составе 
лимфоцитарного инфильтрата у пациентов выявили экс­
прессию белка вируса герпеса человека 7 типа на плаз- 
моцитоидных дендритных клетках [44]. В лимфоцитах 
периферической крови больных КПЛ обнаружены ДНК 
герпесвирусов (ВГЧ-6, ВГЧ-8, ВЭБ), причем у больных 
с тяжелым течением заболевания частота лимфотропного 
герпесвирусного инфицирования выше аналогичного по­
казателя у больных КПЛ средней степени тяжести.

Ряд исследователей указывают на существование 
взаимосвязи между поражением СОР при КПЛ и перси- 
стенцией вирусной инфекции [45,46].

У пациентов с КПЛ СОР обнаружены ДНК ВГЧ 1 
типа, вируса Эпштейн-Барра (ВЭБ), цитомегаловируса 
(ЦМВ) и вируса папилломы человека 16 типа, а также 
их сочетания, что является высоким онкогенным риском 
[45-47]. У исследуемых больных установлена высокая 
частота выявления IgG к вирусу простого герпеса 1 и 2 
типа и ЦМВ, при этом отмечено, что титр антител IgG 
увеличивается с нарастанием тяжести воспалительного 
процесса [45, 46].

Доказательством теории обменно- метаболиче­
ских нарушений является более частое по сравнению с 
другими дерматозами сочетание КПЛ с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой си­
стемы, эндокринной системы, нервной системы, с систем­
ными воспалительными заболеваниями, злокачественны­
ми опухолями внутренних органов [48-50]. Ассоциации 
красного плоского лишая с другими заболеваниями по­
зволили выделить ряд синдромов. Сочетание эрозивно­
язвенной формы красного плоского лишая с сахарным 
диабетом и гипертонической болезнью в литературе из­
вестно как синдром Гриншпана-Потекаева [8,11,14,19]. 
Исследователями установлено, что сахарный диабет и 
гипертоническая болезнь представляют собой своеобраз­
ную диэнцефальную патологию, связанную порочным 
кругом: гипертензия в сосудистой системе поджелудоч-



мой железы способствует развитию сахарного диабета, 
который усугубляет корково-диэнцефальные расстрой­
ства, лежащие в основе гипертонической болезни [20]. 
Наличие заболеваний органов пищеварительного тракта 
в качестве фоновой патологии у больных КПЛ СОР отме­
чено рядом авторов [51, 52]. Нарушения микробиоценоза 
кишечника значительно подавляют его антагонистиче­
скую активность в отношении патогенных микроорганиз­
мов, витаминообразующую и ферментативную функции, 
что способствует снижению резистентности организма и 
формированию аллергических реакций [52, 53].

Ряд авторов описывают случаи лихеноидного по­
ражения слизистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта, мочеполовой системы, коньюнктивы, что под­
тверждает системность патологического процесса при 
КПЛ [54-56].

Сторонники интоксикационной теории связывают 
начало КПЛ с приемом провоцирующих лекарствен­
ных средств: препаратов золота, противомалярийных, 
протнвосудорожных препаратов, антибиотиков тетра- 
циклинового ряда, органических соединений мышьяка, 
противотуберкулезных препаратов и других средств [12, 
14]. В этиологии изолированного плоского лишая СОР 
выделяют токсико-аллергический компонент [19,57,58]. 
По данным исследований, присутствие разнородных ме­
таллов резко изменяет микрозлементный состав слюны, 
что способствует возникновению гальванических токов 
и оказывает ингибирующее действие на ряд ферментов, 
а также является провоцирующим фактором в возникно­
вении КПЛ СОР [12,59].

В литературе приводятся данные о случаях за­
болеваемости красным плоским лишаем в нескольких 
поколениях [19, 48, 57, 60]. Отягощенный наследствен­
ный анамнез по КПЛ отмечается у 0,6% от общего числа 
больных [11]. Кроме того, накоплены многочисленные 
данные о высокой частоте встречаемости определенных 
антигенов гистосовместимости (системы HLA) по раз­
личным локусам среди больных КПЛ с отягощенным на­
следственным анамнезом [61].

Ряд исследователей выделяют нейрогенную теорию 
в развитии КПЛ [14, 18, 20]. В доказательство приво­
дятся примеры многочисленных случаев возникновения 
заболевания после перенесенных нервно- психических 
травм; появление папулезных высыпаний связывали с на­
рушением соотношения процессов возбуждения и тормо­
жения, асимметрией кожных рефлексов, особенностями 
иннервации пораженных участков кожи [12].

Наиболее распространенной является классифика­
ция данного заболевания, предложенная Б.М. Пашковым 
(N 611 '.) и дополненная А.И. Машкилейсоном (1984г.)
[62). В соответствии с ней различают шесть клинических 
форм плоского лишая слизистой оболочки полости рта 
(11.1 С ОПР): типичная, экссудативно-гиперемическая, 
>р<>швно-яженная, буллезная; i нперкератотическая, ати­
пичная. Локализация злементов поражения в полости 
pid с.пнистая оболочка тек , губ, языка (вентральная, 
дорсальная и ооковые). десен, реже — неба, миндалин
[63]..

Основным морфологическим элементом при типич­
ной форме КПЛ СОР и губ является уплощенная папула 
диаметром 2-5 мм полигональной формы с вдавлением 
в центре, гладкой поверхностью, с характерным фиоле­
товым оттенком. На поверхности элементов кружевная 
сеть беловатых линий (сетка Викема). В период обостре­
ния для КПЛ характерен положительный феномен Кебне- 
ра — появление новых узелков на месте травматизации 
СОР. [14, 19, 48].

Характеризуя субъективные клинические прояв­
ления КПЛ СОР и губ пациенты отмечают жжение раз­
личной интенсивности [14, 20]. Явления дискомфорта, 
чувства стянутости и шероховатости слизистой сопрово­
ждают неосложненные формы красного плоского лишая, 
в то время как эксудативно- гиперемическая, эрозивно­
язвенная и буллезная формы характеризуются интенсив­
ной болью при разговоре и приеме пищи [12, 14].

Многообразие клинических форм, сходство клини­
ческих проявлений с другими воспалительными заболе­
ваниями СОР затрудняет диагностику данного заболе­
вания [16, 19, 57, 58, 64]. Применение дополнительного 
метода исследования- лучей Вуда позволяет увидеть ха­
рактерное свечение папул бело-желтого цвета, а при ви­
зуальном восприятии папулы имеют белесоватый цвет, 
что объясняется оптическим явлением Тиндаля (рассеи­
вание света коллоидом, содержащимся в тельцах, обра­
зующиеся при гибели кератиноцитов) [14].

Наиболее достоверным методом диагностики КПЛ 
является гистологическое исследование биоптата СОР. 
Характерными признаками патологической картины 
являются неравномерный акантоз и гранулез, гипер- и 
паракератоз. Отмечают пилообразное удлинение меж- 
сосочковых отростков эпителия в слизистой оболочке, 
выраженное значительно меньше, чем в коже. Нередко 
наблюдается вакуольная дистрофия клеток базального 
слоя эпителия. Под эпителием расположен диффузный, 
реже полосовидный инфильтрат, преимущественно из 
лимфоцитов и плазматических клеток. Инфильтрат не 
проникает в нижние отечные слои соединительной тка­
ни, вплотную примыкает к эпителию, отдельные клетки 
инфильтрата проникают в эпителий (экзоцитоз), фор­
мируя "размытость" границы между базальным слоем и 
соединительной тканью. В более глубоких отделах видны 
расширенные сосуды и периваскулярные инфильтраты, 
состоящие преимущественно из лимфоцитов [17, 32, 65]. 
Ряд авторов считают дистрофические изменения, возни­
кающие при КПЛ, одной из причин нарушения диффе- 
ренцировки клеток эпителия, наблюдаемой в виде гипер- 
и паракератоза [12, 66].

Исследование особенностей состава и надмолеку­
лярной структуры биологических жидкостей определи­
ло, что различные виды патологических состояний ха­
рактеризуются своим комплексом текстурных признаков 
[67, 68]. При изучении структуры сыворотки крови у па­
циентов с КПЛ выявлены нарушения липидного спектра, 
а именно накопление продуктов перекисного окисления 
липидов, что приводит к нарушению жидкокристалличе­
ских структур [67].



По мнению ряда авторов, ротовая жидкость также 
представляет собой структурированную систему, ответ­
ственную за поддержание гомеостаза полости рта, а ко­
лебания показателей параметров ротовой жидкости мо­
гут манифестировать его изменения [69]. При изучении 
местного иммунитета полости рта многочисленными ис­
следованиями подтверждено увеличение уровня секре­
торного иммуноглобулина (slgA) в ротовой жидкости у 
пациентов с КПЛ [70-74]. Отмечено также, что с увели­
чением степени тяжести заболевания концентрация slgA 
увеличивается. Данная закономерность прослеживается 
также и для показателей концентрации иммуноглобулина 
(Ig) А и IgG в ротовой жидкости [70].

В результате исследования пациентов с КПЛ в 
острый период и в период ремиссии обнаружены иден­
тичные показатели IgA и подклассов IgG, однако уровень 
slgA значительно выше в остром периоде. Vucicevic- 
Boras В. предположил, что увеличение активности секре­
торного иммунитета в этом случае, возможно, связано с 
результатом воздействия микробного фактора. [75].

В исследованиях пациентов с эрозивно- язвенной 
формой КПЛ СОР, напротив, выявлено снижение со­
держания секреторного и сывороточного IgA в ротовой 
жидкости [76, 77]. По мнению К.А. Лебедева, снижение 
показателей связано с альтерацией эпителия СОР, обу­
словленной непрерывным воздействием антигенов, на­
рушением дифференцировки клеток, что приводит к на­
рушению сборки и синтеза секреторного компонента и 
снижению выработки slgA [78].

Исследование общего белка в смешанной слюне у 
больных КПЛ выявило увеличение его содержания в 2-6 
раз [71, 73, 74]. При анализе количества и функциональ­
ной активности полиморфно-ядерных лейкоцитов в дес­
невой жидкости при КПЛ зарегистрировано увеличение 
данного показателя у пациентов с типичной, экссудатив- 
но- гиперемической формами. В то время как у пациен­
тов с эрозивно- язвенной формой получены противоречи­
вые результаты [70, 76].

Воспалительные медиаторы представляют собой 
центральное звено в патогенезе КПЛ [79, 80]. При иссле­
дованиях концентрации провоспалительных цитокинов в 
смешанной слюне было установлено, что у пациентов с 
КПЛ СОР данные показатели выше нормальных, однако 
степень такого повышения для разных медиаторов суще­
ственно варьирует. [20, 80]. В исследованиях местного 
иммунитета полости рта у пациентов с КПЛ установлено 
увеличение ИЛ-1 бета- одного из основных полифунк- 
циональных регуляторных медиаторов острого периода 
[70]. Содержание ФНО- - ведущего провоспалительного 
цитокина острой фазы, возрастает в слюне при КПЛ в
4-10 раз, более выраженное увеличение медиатора отме­
чено при эрозивно-язвенной форме [70, 73]. С увеличе­
нием степени тяжести КПЛ СОР установлено увеличение 
ИНФ- в ротовой жидкости [70, 74].

Результаты исследования содержания ведущего 
противовоспалительного цитокина - ИЛ-4 в смешанной 
слюне пациентов с КПЛ неоднозначны: Силина Л.В. 
выявила снижение концентрации ИЛ-4 [70], однако А.А.

Цветкова, Е.Г. Епимахова получили данные об увеличе­
нии показателя в 2-6 раз [71, 73].

Микробная экология человека играет существенную 
роль в поддержании гомеостаза, в этом аспекте изучение 
состояния микробиоценоза слизистой оболочки приобре­
тает особое значение [81, 82, 83, 84]. При исследовании 
микробного пейзажа полости рта у пациентов с КПЛ за­
регистрировано увеличение уровня обсемененности СОР 
микроорганизмами, что дополнительно усугубляется 
явлением ксеростомии [85]. Отмечено снижение общего 
числа микроорганизмов, характеризующих лактофлору, 
увеличение состава и количества условно-патогенной 
микроорганизмов. Среди анаэробов выявлено превали­
рование штаммов Escherichia coli, Staphylococcus aureus, 
Entorococcus faccali; грибов рода Candida, появление 
В-гемолитического стрептококка [20, 81, 83, 84]. Опреде­
ляется инвазивный рост грибов p. Candida, сопровожда­
ющийся прорастанием нитей мицелия в некротические 
ткани, в грануляционную ткань, мышечный слой и со­
суды. Сдвиги видового состава микроорганизмов, появ­
ление дрожжеподобных грибов p. Candida подтверждает 
наличие иммунобиологических нарушений, усугубляю­
щих течение патологического процесса, прогноз и исход 
заболевания в целом [84, 86, 87].

По данным литературы у больных КПЛ СОР выяв­
лено существенное снижение качества жизни, особенно у 
женщин: формируется социальная дезадаптация, дефен- 
зивность [56, 88].

В виду отсутствия на сегодняшний день ясного 
представления об этиопатогенезе лечение КПЛ носит 
преимущественно симптоматический характер и не ис­
ключает рецидивов. Терапия пациентов проводится в со­
ответствии со стандартом по оказанию медицинской по­
мощи больным КПЛ (приказ М3 РФ №850 от 15 декабря 
2006). В терапии больных КПЛ кожи и СОР применяются 
лекарственные препараты различных групп, направлен­
ные на подавление иммунного ответа, аллергических 
реакций, уменьшающих перекисное окисление липидов, 
а также противовоспалительные средства, антибиотики, 
седативные, антигистаминные, цитостатики, хинолины, 
системные и наружные глюкокортикостероиды (ГКС), 
ретиноиды. [2, 11, 56, 89, 90, 91 ].

Приведены данные применения различных иммуно­
модуляторов, иммунодепрессантов, блокаторов ФНО-а 
[19, 56, 90,91].

Местное лечение начинают с санации полости рта, 
исключая по- возможности факторы риска развития КПЛ 
[8, 12, 58]. Терапия КПЛ СОР носит неспецифический 
характер и направлена на уменьшение выраженности 
воспалительного процесса, эпителизацию эрозий и язв и 
нормализацию обменных процессов в эпителии СОР.

Авторы, связывающие начало заболевания с об­
менными нарушениями, предлагают для восстановления 
метаболических процессов использование витаминоте­
рапии, в частности витамина А (ретинола), для нормали­
зации функции эпителиальных клеток, предотвращения 
прогрессирование явления гиперкератоза, стимулирова­
ния регенерации эпителиальных клеток. Рекомендуют



применение ретинола с витамином Е (аевит), обладаю­
щим синергетическим эффектом и выраженными анти- 
оксидантными свойствами [32, 92, 93, 94].

С целью устранения или ослабления влияния вто­
ричной микробной инвазии на поврежденную СОР 
широко используют антисептики и ферменты [32, 57]. 
Положительный эффект получен при местном исполь­
зовании антимикробного средства, содержащее в своем 
составе соединение ряда фторхинолонов, метронидазол, 
хлоргексидина биглюконата и кремнийорганнческии гли- 
церогидрогель в качестве мазевой основы [95]. Для нор­
мализации показателей иммунитета полости рта местно 
применяют иммуномодуляторы и адаптогены [96, 97, 98]. 
Получен положительный опыт применения адаптогенов 
на основе пантогематогена и бадана при лечении паци­
ентов с КПЛ СОР [98]. С целью устранения днебиотн- 
ческих нарушений при КПЛ успешно применяются био­
препараты (эубиотнки, пробиотики), противогрибковые 
средства (нистатин, кетоконазол) [99, 100].

При лечении тяжелых резистентных форм 
(эрозивно-язвенная, буллезная) местно применяют кор­
тикостероидную терапию (преднизолон, локоид) [101].

В литературе приведены данные о положительных 
результатах использования физиотерапевтических мето­
дов лечения красного плоского лишая [12, 92, 93, 101, 
102]. Среди современных физических методов воздей­
ствия в дерматологии и стоматологии выделяют также 
лазерное излучение [12, 102, 103, 104, 105]. Изучение 
комплексного лечения КПЛ с использованием диодного 
света красного спектра действия показало, что примене­
ние свеготерапии приводит к устранению клинических 
симптомов и пролонгированию периода ремиссии, нор­
мализации показателей местного иммунитета СОР, уско­
рению эпителизации слизистой оболочки рта в 2 раза по 
сравнению с традиционными методами лечения [106]. 
Сравнительный анализ клинической эффективности и 
влияния на иммунный ответ выделил фотохнмиотера- 
пию (ПУВА) как более эффективный метод лечения КПЛ 
СОР. по сравнению с узкополосной средневолновой тера­
пией [103]. Разработаны методики комплексного лечения

рефрактерных форм плоского лишая слизистой полости 
рта, основанные на применении высокоактивных топиче­
ских стероидов и ингибиторов кальциневрина в сочета­
нии с линейно-поляризованным светом Биоптрон [101]. 
Ультрафонофорез певзеи также успешно применяют для 
ускорения эпителизации эрозивно-язвенных элементов и 
купирования основных симптомов заболевания [93].

При лечении гиперкератотической формы КПЛ СОР 
с целью профилактики малигнизации рефрактерных оча­
гов применяют методы деструктивной терапии: криоде- 
струкцню, электрокоагуляцию, лазеротерапию. [92, 93].

Заключение
В настоящее время исследователями выделены ве­

дущие этиопатогенетические концепции КПЛ: аутоим­
мунная и вирусная. Развитие красного плоского лишая 
сопровождается существенными изменениями состояния 
иммунных механизмов и гомеостаза в полости рта, что 
подтверждает наличие общеметаболнческих нарушении 
и системность заболевания. Предложены различные ме­
тоды терапии красного плоского лишая, однако их коли­
чество и многообразие, вероятно, является следствием 
недостаточной эффективности проводимого лечения, 
связано с отсутствием четкого представления об этио- 
патогенезе заболевания. Очевидно, что для получения 
более полной информации о значении различных меха­
низмов в возникновении и развитии красного плоского 
лишая необходимо комплексное исследование различных 
направлений, что позволит предложить более эффектив­
ные методы лечения для пациентов с КПЛ СОР. ■
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