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К ак известно, в основе красного плоского лишая 
(К П Л ) леж ат выраженные дистрофические и воспали
тельные реакции. В результате многочисленных иссле
дований выявлены характерные патогистологическне 
изменения в клетках эпителия (эпидермиса), описаны 
морфологические нарушения нервно-рецепторного аппа
рата [10]. Р яд  работ свидетельствует о вовлечении в 
патологический процесс эндотелия сосудов [6]. Под 
воздействием повреждающего фактора разрушаются 
коллагеновые и эластичные волокна.

Сведения о патоморфологии придатков кожи при 
данном дерматозе весьма ограничены. В эндотелии 
эккриновых ж елез клетки в состоянии регенерации. 
Волосяные фолликулы и потовые железы расширены, 
а в зоне дермы иногда разрушены клеточным инфиль
тратом. В выводных протоках сальных ж елез часто 
обнаруживаю тся роговые кисты, окруженные инфиль
тратами [3].

В литературе имеются многочисленные описания, 
поражения К П Л  половых органов, пищевода, конъюнк
тивы, прямой кишки [2, 4, 7, 8 ]. В ысокая частота забо
леваний органов системы питания и эндокринной пато
логии, возможно, свидетельствует о наличии общей 
экзо- и эндокринной патологии у пациентов с КПЛ. 
Возможно, что К П Л  не уклады вается в диагноз «дерма
тоза», а изменения на коже и слизистых являю тся ма
лой частью айсберга, возвышающейся над генерализо
ванной патологией экзокрннных желез.



Отечественные и зарубеж ны е работы последних лет 
называют на возросшее внимание ученых к участию 
дюнных желез (СЖ ) в развитии патологии С О П Р при 
(ПЛ [1, 5, 9 ]. На основании проведенных исследовании 
швлено снижение скорости секреции слюны, особенно 
сраженное у женщин. При проведении сиалографин 
)бнаружена частичная или полная атрофия паренхимы 
эколоушнои и частично поднижнечелюстной СЖ , ко- 
горая никак не отраж ает легкой степени атрофии, 
наблюдаемой у пожилых людей. Патогистологическая 
картина не соответствует какому-либо определенному 
типу заболевания СЖ . Это могут быть различные ва
рианты синдрома Ш егрена, ревматоидного артрита, а 
также вторичные изменения при заболеваниях СО ПР. 
Однако установлена корреляционная зависимость меж
ду выраженностью атрофии ацинарных клеток и сте
пенью снижения секреции слюны, причем возраст па
циентов не оказывает существенного влияния на 
результаты морфологического исследования. Типичные 
для КПЛ лимфоцитарные инфильтраты, располагаю 
щиеся под базальной мембраной СОПР, обнаружены 
в 80% случаев и при исследовании малых слюнных 
желез (М СЖ). Атрофия ацннусов, фиброз, жировая 
дегенерация или сужение протоков диагностированы в 
МСЖ у всех пациентов, страдающих КПЛ СОПР [9].

При исследованиях, проведенных другими авторами, 
выявлены изменения в сосудах М СЖ и развитие отека 
междольковой соединительной ткани, повреждение сли
зистых клеток концевых отделов [5], ретенция или ре
дукция МСЖ галокринового типа [1].

Высокую степень изменения М СЖ в области СО 
нижней губы и щек можно объяснить вторичными из
менениями в них под влиянием элементов КПЛ, рас
полагающихся в этой области. Однако при сравнитель
ной оценке состояния МСЖ при КПЛ СОПР выявлены 
клинические и морфологические признаки их повреж
дения в области нижней губы у 56,7 % пациентов и у 
43,3% при локализации их на твердом нёбе [5]. В то 
же время поражение слизистой нёба прн КПЛ описы
вается только лишь у 1,9—9,3% больных [1, 5 ]. Все 
это является убедительным доказательством участия 
МСЖ в патогенезе КПЛ. Степень же их участия и осо
бенности ультраструктурных изменений МСЖ при раз
личных формах КПЛ неизмененной СОПР не изучали.



Мы провели электронномикроскопнческое исследо 
ванне ткани М СЖ  у 5 женщин, больных КПЛ СОПР 
в возрасте от 55 до 65 лет. Забор материала для не 
следования осуществляли под ннфнльтрационной ане 
стезией 2 мл 0,5 % раствора новокаина в области СО 
нижней губы, на участке, свободном от элементов по
ражения КПЛ. Типичная форма диагностирована у 
1 больного, экссудатнвно-гиперемнческая — у I, эрозив
но-язвенная— у 3.

Ультраструктурные изменения базальной мембраны, 
мембраны эпителиальных клеток и ацинарных клеток 
М СЖ  и нервных окончаний при различных формах 
КП Л во всех изучавшихся нами наблюдениях опреде
ляю тся в одинаковой степени выраженными.

В СЖ  наблюдается деструкция и нарушение целост
ности базальных мембран, которые истончались и под
вергались фрагментированию. Нередко под нарушенной 
базальной мембраной наблюдалось разрастание кол
лагеновых волокон в виде муфты, окружающей ацинус. 
Это преимущественно определяется у больных с эро
зивно-язвенной длительно текущей формой. В клетках 
ацинусов содержание секрета было неравномерным. 
Преобладали клетки с большим количеством слизистых 
гранул, сливавшихся в сплошной конгломерат. Содер
жимое конгломератов и отдельных слизистых гранул 
было повышенной электронной плотности, зернистое или 
гомогенное.

Часть ацинусов содержали клетки с небольшим 
количеством преимущественно мелких секреторных гра
нул или совсем «пустые». То есть, клетки совершенно 
не содержали секрета. Это в большей степени имело 
место у больных с длительно текущей эрозивно-язвен
ной формой заболевания.

Очень слабо был выражен эндоплазматнческий ре- 
тикул на фоне цитоплазмы повышенной электронной 
плотности. Лизосомы отсутствовали.

Митохондрии также были повышенной электронной 
плотности или набухшие, вакуолизированные с нару
шением целостности мембран. Встречаются электронно
плотные митохондрии, локализованные в аутофагосоме.
В апикальной части клеток митохондрии нередко транс
формировались в спиралевидные структуры и вместе 
со слизистыми гранулами, а также отторгавшимися 
фрагментами цитоплазмы поступали в просвет ацинуса.



Цитоплазматическая м ембрана апикальной части аци- 
нарноп клетки представлялась нарушенной.

В отечном меж ацинарном  пространстве нередко 
можно было наблю дать лимфоциты, плазмоциты и 
макрофаги, а такж е ф рагменты  разрушенных ацинар- 
ных клеток, содерж ащ их слизистые гранулы.

Таким образом , выявлены изменения во всех эле
ментах клеток М С Ж  неповрежденной С О П Р у больных 
КПЛ. Наличие лимфоцитов, плазматических клеток и 
макрофагов в препаратах М С Ж  указы вает на иммун
ный компонент воспалительной реакции. Можно такж е 
предположить, что степень изменения С Ж  отраж ает 
тяжесть течения К П Л  С О П Р.
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