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Резюме
В статье приведены материалы литературного обзора патогенетических теорий, классификации, вариантов клиниче
ских проявлений и лечения красного плоского лишая.
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Summary
The article contains the data of Lichen Planus review of the Literature -  about pathogenesis theories, classification, clinical 
variants and the therapy of Lichen Planus patients. 
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Введение
В 1860 г. Ф. Гебра впервые предложил термин 

«красный лишай», а в 1869 г. Е. Уилсон описал заболева
ние под названием «плоский лишай». В России впервые 
заболевание описали А.Г. Полотебнов и В.М. Бехтерев в 
1881 г. [1]. В настоящее время красный плоский лишай 
(КПЛ) является одним из распространенных хрониче
ских дерматозов. В общей структуре дерматологической 
заболеваемости он составляет 0,78-2,4% [2]. По данным 
зарубежных исследователей КПЛ составляет 0,5-1% в 
популяции [3]. По данным литературы частота КПЛ сре
ди детского населения варьируется от 2,1 %-11,2% [4]. В 
структуре дерматологической заболеваемости поражение 
слизистых оболочек при КПЛ выявлено в 1,5-2,5%, изо
лированное поражение слизистых оболочек рта -  35,0% 
[1, 5]. В I -13% наблюдается изолированное поражение 
ногтевых пластинок [2].

Этиология и патогенез заболевания, остаются не 
уточненными и, соответственно, нет однозначных схем 
лечения. Существует несколько теории этиологии и па
тогенеза заболевания: иммунная, инфекционная, наслед
ственная, эндокринная, теория метаболических наруше
ний, токсико-аллергических воздействий [1, 6, 7, 8].

В начале XX века началось изучение вирусной те
ории развития красного плоского лишая с обнаружения 
коллоидных телец в дермальных сосочках у больных 
КПЛ, что было расценено как дегенеративно изменен
ные эпидермальные клетки в результате вирусной инфек
ции [1]. В качестве доказательства вирусной теории рас
сматривали острое начало, хроническое течение, связь 
обострений с декомпенсацией сопутствующих заболева
ний, положительный ответ на действие различных анти

микробных препаратов [1,9]. В последние годы значи
тельно возросла заболеваемость персистентными вирус
ными инфекциями [1]. Способность к длительной перси- 
стенции характерна для семейства герпесвирусов. Иссле
дователями обнаружены у пациентов с КПЛ СОПР (сли
зистой оболочки полости рта) ДНК вируса герпеса че
ловека 1 типа, Эпштейна-Барр и вируса папилломы че
ловека 16 типа, а также их сочетания, что является вы
соким онкогенным риском для пациентов с КПЛ [11, 12]. 
Обсуждается возможная связь между вирусом папилло
мы человека и риском злокачественной трансформации 
КПЛ СОПР, в связи с повышенной репликацией вируса 
из-за использования иммуносупресснвных препаратов
[13]. Зарубежные исследователи обнаружили ДНК виру
са герпеса человека 7 типа у больных красным плоским 
лишаем. При исследовании лимфоцитарного инфильтра
та у больных КПЛ обнаружили экспрессию белка виру
са герпеса человека 7 типа на BDCA-2 положительных 
плазмоцитондных дендритных клетках [14].

Исследователи наблюдали развитие изотопной ре
акции Вольфа, а именно развитие красного плоского ли
шая на местах после перенесенного опоясывающего гер
песа и герпеса человека 1 типа, в том числе с развити
ем зостериформной формы КПЛ [15]. Одним из наибо
лее часто встречающихся вирусов, имеющих тенденцию 
к ускоренной репликации и длительной персистенцни в 
организме человека, является семейство Herpesviridae -  
вирус Эпштейна -  Барр (ВЭБ). Пожизненная персистен- 
цня вируса связана с тропностью ВЭБ к иммуноцитам, 
в частности, к лимфоцитам. Внедрение вируса в клетку 
приводит в состояние готовности врожденные и адаптив
ные иммунные механизмы. Эффективной элиминации



инфекционного агента препятствует выработанная в про
цессе эволюции способность ВЭБ ускользать от иммун
ного распознавания. При взаимодействии ВЭБ и иммуно- 
компетентной клетки возможны вирус-индуцированные 
изменения структурно-метаболических и функциональ
ных свойств лимфоцитов, способствующих неполноцен
ной инициации и реализации иммунологической реак
тивности организма, и приводящих к развитию вторич
ных иммунодефицнтных состояний, поддерживая тем са
мым персистенцню вируса в макроорганизме. Доказана 
этиологическая роль ВЭБ в развитии аутоиммунных за
болеваний [16].

Установлена высокая частота выявления IgG 
к ВГЧ-6 среди населения России, что свидетельствует о 
широкой повсеместной циркуляции вируса, а латентная 
инфекция встречается более чем в 90% случаев [17]. Ряд 
авторов считает существенной роль ВГЧ 6 типа в раз
витии синдрома гиперчувствительности к медикамен
там [18 et al.]. ВГЧ-6 инфицирует Т-лимфоциты чело
века, способен убивать инфицированную им Т-клетку. 
При этом один ВГЧ-6 не вызывает общего иммунодефи
цита организма. Воздействие вирусов на функциониро
вание клеток иммунной системы заключается в увеличе
нии активности NK -  киллерных клеток, индукции син
теза и освобождении провоспалительных цитокинов: ин
терлейкина -1а, интерлейкина-15, TNF и ннтерферона-а 
[18 et al.].

Ряд исследователей предполагали связь КПЛ с хро
ническим активным гепатитом С, вакцинацией от гепати
та В и других инфекционных заболеваний, также с ВИЧ- 
инфекцией [19, 20, 21].

Описаны семейные случаи КПЛ. Наследствен
ная теория базируется на врожденной недостаточ
ности в коже больных КПЛ фермента глюкозо-6- 
фосфатдегидрогеназы. Имеются сообщения о семей
ной заболеваемости, которая наблюдалась у пациентов 
молодого возраста, носила распространенный харак
тер и часто сочеталась с первичным биллиарным цирро
зом. Выявлена связь возникновения генерализованного и 
лекарственно-индуцированного КПЛ с наличием антиге
на HLADR1 и DQwl [1,2,6].

В качестве доказательства интоксикационной тео
рии КПЛ исследователи связывали дебют заболевания с 
приемом антибиотиков, нестероидных противовоспали
тельных средств, препаратов золота, хингамина и дру
гих противомалярийных препаратов, стрептомицина, 
левамизола, органических соединений мышьяка, годо
вым курсом терапии блокаторами TNF-a, также с при
ёмом рамиприла, симвастатина, калтоприла, противоту
беркулезных препаратов, препаратов для снижения веса, 
ПУВА-терапии с псораленом и других средств [1,2, 22].

Красный плоский лишай отличается от других дер
матозов частотой сочетания с заболеваниями желудочно- 
кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы, эндо
кринной системы, с системными воспалительными за
болеваниями, злокачественными опухолями внутренних 
органов [1, 22, 23]. Кроме того, описаны лихеноидные 
поражения гортани, пищевода, желудка, кишечника, мо

чевого пузыря, эндометрия, конъюнктивы, что позволя
ет говорить о системности патологического процесса при 
красном плоском лишае [1,2, 3].

Отмечена зависимость бактериальной колонизации 
кожи от стадии и клинической формы заболевания, как 
возможный пусковой момент в обострении и поддержа
нии хронического течения КПЛ [24].

Ряд исследователей отметили воможность транс
формации красного плоского лишая в различную онкопа
тологию - плоскоклеточный рак, веррукозную карциному 
или рассматривали КПЛ как паранеопластический син
дром [25].

Имеются работы подтверждающие роль ангиогене
за, а именно при повышенной экспрессии фактора роста 
эндотелия и увеличении плотности микрососудов наблю
дается утяжеление воспалительного процесса при КПЛ 
[5, 6, 7].

Многие авторы рассматривают ведущую роль им
мунной теории в развитии заболевания. В инициации 
данного заболевания существенная роль принадлежит 
клеткам Лангерганса. В результате активации они при
обретают способность представлять Т-клеткам аутоан
тигены и продуцировать ряд провоспалительных цито
кинов: интерлейкин ИЛ-1, ИЛ-6, фактор некроза опухо
ли (ФНО-альфа) и ряд других. Последние активируют 
продукцию Thl -лимфоцитами другого провоспалитель- 
ного цитокина - ннтерферона-у и происходит инфильтра
ция пораженного участка кожи или слизистой оболочки 
Т-лимфоцитами, прилипание их к кератиноцитам и раз
рушение последних. Накопленные данные свидетель
ствуют о значимой роли цитокинов в патогенезе забо
левания [6, 7, 26]. Большую роль в этиопатогенезе КПЛ 
играют и сами кератиноциты: после активации они про
дуцируют провоспалительные цитокины в значительно 
большем количестве, чем мононуклеарные клетки, ин
фильтрирующие пораженные ткани. В дифференциации 
кератиноцитов отводится роль В т  2 транскрипционному 
фактору, который и привлекает Т-лимфоциты [26].

Некоторые исследователи относят КПЛ к ауто
иммунным процессам, отмечая T hl-клетки (воспали
тельные Т-хелперы CD4+), вызывающие воспалитель
ный процесс типа гиперчувствительности замедленно
го типа [2, 3, 26]. В современном представлении при
чиной повреждения клеток базального слоя эпидерми
са при красном плоском лишае является аутоиммун
ная реакция, основными эффекторными исполнителя
ми которой признаны Т-цитотоксические лимфоциты, 
чей цитотоксический потенциал значительно усилива
ется альфа-интерферонами, продуцируемыми плазмо- 
цитоидными дендритными клетками. Плазмоцитоидные 
дендритные клетки продуцируют большое количество 
альфа-интерферона после стимуляции различными анти
генами, включая вирусную ДНК. Они играют роль в ран
нем противовирусном ответе. Это доказывает предполо
жение, что плазмоцитоидные клетки играют различную 
роль в патогенезе воспалительных заболеваний кожи, в 
том числе КПЛ. Повреждения кератиноцитов осущест
вляется путем цитотоксических атак лимфоцитов, в част



ности перфорина, CD8+ и Т-лимфоцитов [27]. На ранних 
стадиях заболевания обнаружено увеличение популяции 
CD3-CD56+- клеток, относящихся к N К-клетками, актив
ность которых связана с регуляцией и высвобождением 
провоспалительных цитокинов, а именно IFN-y и TNF-a 
[27]. Ряд авторов поддерживает основную роль как CD8+ 
цитотоксических Т-клеток, так и CD4+ Т-хелперов, при 
этом преобладание цитотоксических клеток в дермо
эпидермальном инфильтрате ответственно за поврежде
ние кератиноцнтов, а CD4+ клетки, расположенные в пе- 
риваскулярном инфильтрате помогают оказывать разру
шающее действие [28].

Отмечена идентичность иммунопатогенеза крас
ного лишая кожи и КПЛ слизистой оболочки поло
сти рта [28]. В иммунопатогенезе КПЛ СОПР выделе
ны антиген-специфичные механизмы, которые включа
ют презентацию антигена на базальных кератиноцитах и 
уничтожение CD8+ цитотоксических Т-клеток антиген- 
специфическими кератиноцитами. Неспецифические ме
ханизмы включают в себя дегрануляцию тучных клеток 
и активацию матричных металлопротеиназ. Эти меха
низмы могут также сочетаться и вызывать накопление 
Т-клеток в поверхностной собственной пластинке, раз
рушать базальную мембрану, вызывать интраэпителиаль- 
ную миграцию Т-лимфоцитов и апоптоз кератиноцнтов.

Таким образом, на современном этапе исследований 
патогенеза КПЛ остается неуточненной роль различных, 
в том числе, иммунных механизмов.

Согласно существующим классификациям красно
го плоского лишая, выделяют типичную и разнообразные 
атипичные формы КПЛ [29]. В классификациях учиты
вается характер первичного элемента, локализация и рас
положение элементов. По течению красный плоский ли
шай может быть острым (до 1 месяца) или подострым (до 
6 месяцев) и длительно протекающим -  хроническим без 
ремиссий или рецидивирующим [1,2, 29].

Поражение слизистых оболочек (чаще полости рта) 
встречается у 75% больных одновременно с высыпани
ями на коже или существует изолированно (lichen oris). 
Морфологическим проявлением могут быть папулезные, 
экссудативно-гиперемические, буллезные или эрозивно
язвенные элементы [1].

Характеризуя субъективные, клинические проявле
ния КПЛ, следует отметить зуд различной интенсивно
сти. Отмечена вариация зуда от легкого раздражения до 
интенсивного зуда -  от 51% до 4% [1, 2, 6, 7]. Ассоциа
ция красного плоского лишая с другими заболеваниями 
позволила выделить ряд синдромов. Синдром Литтла -  
Лассюэра характерен высыпанием фолликулярных папул 
на туловище и конечностях, нерубцовой алопецией под
мышечных впадин, лобка и рубцовой атрофией волоси
стой части головы. Сочетание эрозивно-язвенной фор
мы красного плоского лишая с сахарным диабетом и ги
пертонической болезнью в литературе известно как син
дром Гриншпана -  Потекаева [1,2, 7].

Представляют интерес факты перекрестных син
дромов (overlap-синдром) сочетания красного плоско
го лишая с заболеваниями соединительной ткани (диско-

идная красная волчанка, склеродермия, склероаггрофиче- 
ский лихен), причем, всегда высыпания красного плоско
го лишая предшествуют проявлениям аутоиммунных за
болеваний [16, 17,19, 29].

Среди редко встречающихся форм выделяют коль
цевидную, вегетирующую, фолликулярную, коралло
видную, пигментную, актиническую, зостериформную 
[30]. Наиболее редкой формой является ладонно
подошвенный КПЛ, который не имеет классической кли
нической морфологии и подтверждается результатами 
гистологического исследования. При этом чаще встреча
ется эритематозная форма ладонно-подошвенного КПЛ, 
а более редкими считаются буллезный и петехиальный 
варианты [31].

Изменения ногтевых пластинок отмечены у 12 — 
20% больных КПЛ при всех формах дерматоза, но наи
более тяжелые поражения возникают при острых распро
страненных формах (буллезная и эрозивно-язвенная) [1]. 
Отмечается деформация ногтевых пластинок в виде про
дольных гребешков, канавок, бороздок, участков помут
нения, поверхность ногтя становится бугристой, появля
ется медиальная трещина, пластинка истончается, вплоть 
до онихолизиса [1,7].

У больных КПЛ формируется социальная дезадап
тация, дефензивность. приводящая к проблемам в личной 
жизни и профессиональной деятельности [32].

В связи со значительным количеством клинических 
форм данное заболевание представляет трудности в ди
агностике. В связи с разнообразием клинических вари
антов представляет интерес изучение иммуногистохими- 
ческой картины КПЛ. Различная локализация лимфоци
тов, в частности, может служить маркером нарушений 
в сложных механизмах регуляции аутоиммунных про
цессов, рассматриваемых в настоящее время в качестве 
одной из патогенетических концепций КПЛ. При иссле
довании субпопуляции клеток установлена четкая взаи
мосвязь между различными компонентами иммунной ре
акции в очагах поражения кожи при различных формах 
КПЛ. При всех формах КПЛ лимфоидный инфильтрат 
в дерме состоит преимущественно из Т-лимфоцитов. 
Определено большое количество Т-лимфоцитов на еди
ницу площади занимаемой инфильтратом при пигмент
ной, атрофической и типичной формах. Кератинощггы и 
клетки Ларгенганса в ответ на контакт с чужеродными 
антигенами усиленно продуцируют интерлейкин-1, кото
рый привлекает в очаг поражения Т-лимфоциты. Активи
рованные лейкоциты в верхних слоях дермы секретиру- 
ют увеличенное количество интерферона. Последний вы
зывает изменения кератиноцнтов, повышает их диффе
ренциацию и способствует гипергранулезу [32].

Исследование особенностей агрегирования и над
молекулярной структуры биологических жидкостей 
определило, что различные виды патологических состоя
ний характеризуются своим комплексом текстурных при
знаков. При исследовании агрегирования липидов в сы
воротке крови больных КПЛ и изучении структуры био
жидкостей по методу «Мезотест» выявлены нарушения 
липидного спектра, а именно накопление продуктов пе-



рекнсного окисления липидов, что привело к нарушению 
жидкокристаллических структур и согласуется с пред
ставлением о системном характере КПЛ [34].

Таким образом, разнообразие клинических форм 
представляет трудности в диагностике заболевания и со
ответственно может приводить к диагностическим ошиб
кам в тактике ведения больных. Принимая во вни
мание сложность патогенеза КПЛ, успех возможен лишь 
при комплексном и индивидуализированном лечении с 
использованием современных средств и методов.

Лечение пациентов проводится в соответствии со 
стандартами по оказанию медицинской помощи больным 
КПЛ (приказ М3 РФ № 566 от 12 сентября 2005 года, при
каз М3 РФ №850 от 15 декабря 2006). Широкое приме
нение нашли антибактериальные препарата, аминохино
линовые препараты, противогрибковые. При распростра
ненных и резистентных формах назначают глюкокорти
костероиды в сочетании с производными 4-аминохино- 
лина (гидроксихлорохин, хлорохин) [1, 2, 3, 35, 36].

Приведены данные применения различных имму
номодуляторов, нммунодепрессантов (тимодепрессина и 
др.), блокаторов ФНО-а (адалимумаб) [36, 37, 38].

Рекомендуются физиотерапевтические процеду
ры - фонофорез с седативными и противовоспалительны
ми средствами, криомассаж и криодеструкция (особен
но при веррукозной форме), фотохимиотерапия (ФХТ), 
селективная фототерапия в сочетании с дипросианом и 
другие методы [1, 36, 39].

Многолетний опыт применения метода фотохимио
терапии (ФХТ) позволил отметить его высокую эффек
тивность, но также продемонстрировал возможность раз
вития ряда побочных явлений и осложнений, обуслов
ленных как действием фотосенсибилизатора, так и высо
кой суммарной дозы ультрафиолетового излучения длин
новолнового диапазона (УФА). С целью уменьшения по-
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Выводы
Итак, при разработке современной патогенетиче

ской модели КПЛ исследователи рассматривают ведущи
ми направлениями изучение нарушения иммунологиче
ских механизмов, роль вирусной теории и характер гене
тической обусловленности заболевания. Очевидна недо
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