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Резюме. Описані відомості про червоний плоский лишай, розглядаються питання розповсюдженості, етіології та патоге-
незу. Наведені клінічні форми червоного плоского лишаю та методи лікування хворих.
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Червоний плоский лишай (ЧПЛ) - хронічне рециди-
вуюче захворювання шкіри та слизової оболонки рото-
вої порожнини.

У 1860 р. відомий австрійський дерматолог, заснов-
ник віденської дерматологічної наукової школи Ferdinand
Ritter von Hebra створив перший науковий опис захво-
рювання, що супроводжувалось свербіжем та висипа-
ми на шкірі у вигляді вузликів темно-червоного кольо-
ру. Він назвав цей дерматоз "leichen rubber" (др.-грец.
leichen - лишай, лишайник и лат. ruber - червоний). У
публікації 1869 р. англійських хірург і дерматолог Erasmus
Wilson  на прикладі 50 хворих описав характерні для
ЧПЛ шкірні висипи - плоскі полігональні запальні папу-
ли з фіолетовим відтінком, центральним пупкоподіб-
ним западанням і характерним воскоподібним блис-
ком - і запропонував термін "leichen planus" (від лат.
planus - плоский). В 1895 р. французький лікар і пато-
лог Louis Frederick Wickham описав характерні для ЧПЛ
сірувато-білуваті смуги і крапки на поверхні папул, що
нагадують тонке мереживо або сітку [19]. Ізольоване
ураження слизової оболонки ротової порожнини опи-
сане P. Unna (1882), G. Thimbirge (1885) [8].

За даними різних дослідників в загальній структурі
дерматологічної захворюваності ЧПЛ складає від 0,78
% до 2,5 % усіх шкірних захворювань, серед хвороб
слизової оболонки ротової порожнини - 35 %. Зустрі-
чається у представників усіх рас, у всіх вікових групах
та у обох статей, хоча слизова оболонка частіше вра-
жається у жінок від 40 до 60 років. Чоловіки хворіють
частіше у молодому віці, тоді як жінки старші 50 років
[14]. У дітей захворювання діагностується в 1-10 % ви-
падків. У пацієнтів з ЧПЛ слизової оболонки ротової
порожнини захворювання розвивається з проявами на
шкірі в 15 % випадків і в ділянці геніталій у 25 %. В 1-
13 % спостерігається ізольоване ураження нігтьових
пластинок [27]. Частота злоякісної трансформації
змінюється від 0,4 % до 5 % протягом періоду спосте-
реження від 0,5 до 20 років [28]. При цьому майже у
всіх хворих на атрофічну і ерозивну форму розвивав-
ся рак. Ерозивно-виразкові форми ЧПЛ в 4-5 % розг-
лядаються як прекарцинози [23]. Захворювання розви-
вається у жінок в два рази частіше, ніж у чоловіків [27].

Мета роботи - вивчити особливості патогенезу та
лікування червоного плоского лишаю.

Не зважаючи на те, що дерматоз відомий понад сто

років, етіологія та більшість ланок патогенезу ЧПЛ не-
достатньо вивчені. Це ускладнює розробку сучасної
концепції виникнення даного хронічного дерматозу. На-
уковці виділяють декілька теорій патогенезу захворю-
вання: імунну, інфекційну, спадкову, нейроендокринну,
теорію метаболічних порушень, токсико-алергічих
впливів [15, 22, 31].

За сучасними уявленнями підвищена чутливість
шкіри до впливу різних факторів зовнішнього та  внут-
рішнього середовища має генетичну основу [5]. Уяв-
лення про можливість спадкової схильності підтверд-
жується позитивними кореляціями між червоним плос-
ким лишаєм та генами системи HLA. У хворих на цей дер-
матоз частіше ніж в загальній популяції виявляється анти-
ген HLA-A3 [20]. У сучасних джерелах зазначено близько
семидесяти випадків сімейного захворювання на цей дер-
матоз. Відмічено, що хворіють родичі в другому і третьо-
му поколіннях. За даними ряду авторів, у хворих на роз-
повсюджені форми частіше фіксуються антигени гістосу-
місності системи HLA: A3, B5, B8, B35, а HLA-B8 і HLA-B5,
виявлені при ерозивно-виразковій та верукозній формах
[28]. Виявлений зв'язок між виникненням генералізова-
ної і медикаментозно-індукованою формами ЧПЛ та на-
явністю антигена HLADR1 та DQwl [12].

На думку багатьох авторів у генетично схильних осіб
фіксуються імунологічні зміни при ЧПЛ, що розвива-
ються під впливом провокуючих факторів [25]. Так, на
даний час, загальноприйнятою є імунологічна теорія
розвитку ЧПЛ.

Імунні порушення при даному дерматозі зумовлені
порушенням клітинної ланки імунного захисту. Але по-
трібно враховувати, що також змінюється стан гумо-
рального імунітету разом з регуляторними механізма-
ми імунної системи, які контролюють адекватність ре-
акції організму на антиген на молекулярно-клітинному
та клітинно-тканинному рівнях [17]. У крові хворих ви-
явлено зниження кількості Т-клітин та їх функціональ-
ної активності, а саме здатності утворювати спонтанні
розетки в присутності фітогемаглютеніну, конканавалі-
ну А [1]. Зниження загальної кількості Т-клітин, а також
зміни нормального співвідношення субпопуляцій Т-
лімфоцитів за рахунок зменшення Т-супресорів при-
зводить до збільшення коефіцієнта Т-хелпери/Т-суп-
ресори. Потрібно зауважити, що співвідношення суб-
популяцій залежить від стадії патологічного процесу,
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ступеня його важкості, поширеності. На початкових ста-
діях хвороби в крові та інфільтраті збільшена кількість
Т-хелперів (CD4), тоді, як на пізніх - превалюють Т-суп-
ресори (CD8) і цитотоксичні клітини [20].

Велике значення надається цитотоксичним імунним
реакціям в базальному шарі епідерміса. В дерматоепі-
дермальній зоні спостерігається збільшення кількості
клітин Лангерганса. Кератиноцити і клітини Лангерганса
у відповідь на контакт з чужерідними антигенами (ліки,
віруси та ін.) посилено продукують інтерлейкін-1, який
викликає міграцію Т-лімфоцитів до вогнища ураження.
Таким чином розвивається запальний процес. Біологі-
чно активні речовини, що запускають імунні реакції
можуть продукуватись і іншими клітинами Т-кіллера-
ми, моноцитами, макрофагами при контакті з антиге-
ном. В осередках ураження при ЧПЛ виявляються пе-
реважно Т-лімфоцити, клітини Лангерганса, активні
макрофаги, в невеликій кількості В-лімфоцити. Ство-
рювані в осередках ЧПЛ імунологічні зміни відповіда-
ють гіперчутливості уповільненої типу і розглядаються
як четвертий тип гиперергічної реакції. Інтерлейкін-1,
який складається з мікрогетерогених поліпептидів, сти-
мулює виділення інтерлейкіна-2 Т-лімфоцитами та за-
пускає "інтерлейкіновий каскад". Відбувається синтез
інтерлейкіну-4, інтерлейкіну-5, інтерлейкіну-13, що ак-
тивує лімфоцити і підсилює реакцію гіперчутливості
сповільненого типу. Активовані лейкоцити у верхніх
шарах дерми секретують збільшену кількість інтерфе-
рона (IFN). Останній викликає зміни кератиноцитів, при-
скорює їх диференціацію та сприяє гіпергранульозу [6].

У дослідженнях було виявлено, що в диференціації
кератиноцитів провідну роль відіграє Brn2 транскрипц-
ійний фактор, який активно залучає Т-лімфоцити.
Змінені кератиноцити розпізнаються імунокомпетент-
ними клітинами як чужерідні і стають ціллю для цито-
токсичної дії Т-лімфоцитів. Цю реакцію можна розгля-
дати як реакцію "трансплантант проти хазяїна" [8, 24,
42]. Звернувши на це увагу, вчені дійшли до висновку,
що в патогенезі ЧПЛ задіяні аутоімунні механізми.

Аутоімунна реакція забезпечується Т-цитотоксични-
ми лімфоцитами, цитотоксичний потенціал яких знач-
но посилюється INF-, що синтезується плазмоцитоїд-
ними дендритними клітинами. Плазмоцитоїдні дендритні
клітини продукують велику кількість INF-після стиму-
ляції різними антигенами (включно з вірусною ДНК), тому
їм відводиться роль в ранній противірусній відповіді [41].

Одночасно з імунодепресією при ЧПЛ спостеріга-
ються зміни в гуморальній ланці імунітету. У сироватці
крові хворих підвищений рівень IgG і IgA. Відзначено
зміну співвідношення IgA і IgG в сироватці крові, тобто
явище дисгаммаглобулінемії [34].

Імуноморфологічні дослідження шкіри та слизових
оболонок виявили відкладення фібрину в зоні базаль-
ної мембрани при багатьох клінічних формах ЧПЛ.
Відкладання фібрину навколо судин, а іноді і в просвіті
судин виявляється при папульозній і гіперкератотичній

формах ЧПЛ. Відкладення IgA на окремих ділянках дер-
моепідермального з'єднання виявляються при ерозив-
но-виразковій і гіперкератотичних формах. Виявлено
підвищений вміст циркулюючих імунних комплексів в
сироватці хворих на ЧПЛ, що призводить до різкого
підвищення проникності судинної стінки [18].

На користь вірусної та інфекційної теорії ЧПЛ свідчать
гострий початок, хронічний перебіг, зв'язок загострень
з респіраторними вірусними хворобами, позитивний
ефект при застосуванні різноманітних протимікробних/
противірусних препаратів [26, 38].

О. Ф. Рабинович та співав. [20] вважають вагомими
в етіології ЧПЛ слизової оболонки ротової порожнини
гриби роду Candida, Staphylococcus aureus і умовно па-
тогенні ентеробактерії.

Встановлено взаємозв'язок між ерозивною формою
ЧПЛ та вірусним гепатитом С, визнаючи роль вірусної
РНК в патогенезі ЧПЛ [3, 37, 40].

Виявлено ДНК вірусу герпесу людини І типу, ВЕБ та
вірус папіломи людини 16 типу, а також їх поєднання, у
пацієнтів хворих на ЧПЛ слизової оболонки ротової
порожнини. Описано виникнення ЧПЛ після перенесе-
ного генітального герпесу та виникнення ЧПЛ кон'юк-
тиви після перенесеного кератиту, що був викликаний
простим герпесом [36].

Дебюту ЧПЛ сприяє застосування різноманітних про-
тивірусних та протиінфекційних вакцин. Це пов'язують
з ідентичністю рецепторів на кератиноцитах і вірусного
протеїна S, що приводить до стимуляції виробки цито-
токсичних Т-лімфоцитів і апоптозу кератиноцитів [29,
32, 33].

Оприлюднені дані виникнення ЧПЛ у дітей після од-
нократного застосування коклюшно-дифтерійно-прав-
цевої і поліомієлітної вакцини, тривакцини проти кіру,
епідемічного паротиту і краснухи, після вакцинації від
гепатиту В, після використання протигрипозної вакцини
[39].

Зареєстровані випадки ЧПЛ шкіри і слизової обо-
лонки ротової порожнини у ВІЛ-інфікованих пацієнтів,
в тому числі з розвитком гіпертрофічної форми [35].

Таким чином, на даний час, переконливих аргументів
на користь вірусної теорії виникнення ЧПЛ не достат-
ньо. Тому це питання залишається дискутабельним.

Особливої уваги заслуговує інтоксикаційна теорія.
Вона розглядає  зв'язок захворювання з токсичним впли-
вом на організм різноманітних лікарських препаратів,
шкідливих умов праці, а також аутоінтоксикації, зумов-
леної захворюваннями шлунково-кишкового тракту,
печінки, підшлункової залози. Серед препаратів, що
викликають даний дерматоз розглядають антибіотики,
протималярійні засоби, бета-блокатори, антидіабетичні
засоби, діуретики, сульфаніламіди, протитуберкульозні
засоби, антиаритмічні препарати, антигельмінтні засо-
би, нестероїдні протизапальні препарати, препарати
золота, сполуки миш'яка, цитостатики, інгібітори АПФ,
блокаторами TNF-. Механізм розвитку медикамен-
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тозного червоного плоского лишаю вивчено недостат-
ньо. Можливо, шкірні реакції не завжди мають алергіч-
ний характер. Вони можуть бути результатом токсично-
го впливу препарату внаслідок перевищення дози, по-
бічної його дії, індивідуальної непереносимості. Розг-
лядається порушення елімінації препарату або його
метаболізму. Серед факторів порушення метаболізму
лікарських засобів суттєве значення мають ферменто-
патії - зниження активності ферментів, які інактивують
ці препарати [8, 13, 21].

Певного значення для виникнення ЧПЛ надають
травмі. Пошкодження слизової оболонки ротової по-
рожнини можливе в результаті механічного подразнен-
ня її металевою пломбою, або коронкою. Крім того, після
встановлення протезів з різних металів в ротовій по-
рожнині виникають токи через різницю потенціалів, це
призводить до розвитку ерозивних, або виразкових
форм ЧПЛ [8].

У розвитку аутоінтоксикації організму важливу роль
відіграє стан шлунково-кишкового тракту, ендокринної
системи та ендотеліальна дисфункція [16].

Особливої уваги заслуговує стан мікроекології ки-
шечника, порушення якого призводить до дисбактері-
озу. Деякі науковці вказують на глютенову ентеропатію,
як передумову розвитку ЧПЛ [6].

Згідно клініко-статистичним даним супутні захворю-
вання виявлені у 51 % хворих на ЧПЛ. Серед них хрон-
ічний гастрит, хронічний ентероколіт, холецистит, ви-
разкова хвороба шлунка та кишечника, хронічний ге-
патит, хронічний панкреатит, гіпертонічна хвороба, цук-
ровий діабет [28].

Нейроендокринна теорія базується на клінічних спо-
стереженнях де провідну роль відіграють емоційних
стрес, психічна травма, ураження ЦНС в розвитку ЧПЛ.
У пацієнтів з ЧПЛ виявлено проблеми зі сном, знижен-
ня настрою і наявність тривожності в порівнянні з конт-
рольною групою. Зв'язок початку хвороби чи його ре-
цидивів зі стресом пов'язують 65 % хворих [10, 11]. У
сироватці крові хворих виявлено достовірне збільшення
рівнів адреналіну, ацетилхолінестерази, серотоніну, що
свідчить про гормонально-медіаторну дисоціацію сим-
патико-адреналової системи [7, 8, 9].

Одним з біохімічних проявів неврогенних реакцій
при ЧПЛ є зсув прооксидантно-антиоксидантної рівно-
ваги в напрямку активації процесу перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) в біологічних мембранах і рідинах
[8, 24, 30]. Саме цей напрямок на сучасному етапі є
приорітетним та заслуговує детального подальшого
вивчення.

ЧПЛ характеризується хронічним рецидивуючим
перебігом, тривалістю від 5 до 40 років. Початок дер-
матозу виникає з висипки, свербіжу, загального незду-
жання, нервового стресу [8].

Клінічні форми виділяють за характером первинно-
го елемента. Папульозна (типова) є самою розповсюд-
женою формою ЧПЛ і зустрічається у 75-80 % хворих.

Серед атипових форм виділяють гіпертрофічну, атро-
фічну, бульозну, фолікулярну, пігментну, кільцеподіб-
ну, лінійну, зостеріформну, моніліформну, гіперкера-
тотичну, ерітематозну. Згідно наших спостережень ча-
стими стали випадки ізольованого ураження слизової
оболонки ротової порожнини. Серед них виділяють:
типову, ексудативно-гіперемічну, ерозивно-виразкову,
гіперкератотичну, бульозну, атрофічну [6].

Оскільки ЧПЛ хронічний процес з різними за важкі-
стю клінічними формами і складним патогенезом, ефек-
тивне лікування можливе лише при комплексному
підході із застосуванням сучасних засобів і методів. Ліку-
вання починається з проведення професійної гігієни,
усунення вогнищ хронічної інфекції, травматичних фак-
торів. Необхідно виключити з раціону харчові продук-
ти, що подразнюють слизову оболонку ротової порож-
нини (гарячі страви, консервовані продукти, цитрусові,
шоколад, горіхи, мед, алкоголь), а також тютюнопалін-
ня [20].

При прогресуванні захворювання використовують
дезинтоксикаційну терапію (неогемодез, реосорбілакт).
Гіпосенсибілізуючі засоби (30 % натрію тіосульфат, 10
% кальцію глюконат, 25 % магнію сульфат). Анти-
гістамінні засоби (лоратадин, дезлоратадин, фенкарол,
фексофенадин). При виразному свербежі шкіри, наяв-
ності скарг невротичного характеру, порушеннях сну
рекомендують антигістамінні препарати, що мають се-
дативні властивості (хлоропірамін, клемастин, мебгід-
ролін). При виразному нічному свербежі показано ви-
користання ін'єкційних форм зазначених антигістамін-
них препаратів І покоління. Седативні засоби (гліцисед,
таблетки валеріани, 3 % розчин натрію броміду, насто-
янка пустирника, півонії). За необхідності призначають
транквілізатори (гідазепам, адаптол). У разі важкого
перебігу, торпідності до терапії або при ерозивно-ви-
разковій, бульозній формах, при ураженні слизових
оболонок призначають: препарати амінохінолінового
ряду (делагіл) та/або кортикостероїдні препарати (пред-
нізолон, бетаметазон) [2]. Також викорисовують рети-
ноїди протягом 3-4 тижнів. При ерозивно-виразковій
формі може використовуватись цитостатик (циклоспо-
рин А) протягом двох тижнів [4, 28]. Враховуючи мікроб-
ний фактор в патогенезі ЧПЛ є досвід застосування ан-
тибіотиків широкого спектру дії (тетрацикліни, макро-
ліди та ін.) [20].

При розповсюдженому шкірному процесі: ПУВА-те-
рапія, 25-30 сеансів на курс.

При гіпертрофічній формі: лазеродеструкція з ви-
користанням вуглекислого, інфрачервоного лазерів;
апаратна кріодеструкція окремих вогнищ (процедуру
проводять 1 раз на тиждень, на курс 4-6 сеансів); внут-
рішньовогнещеве введення кортикостероїдних препа-
ратів (бетаметазон, триамцинолон).

При гіперкератотичній формі: кортикостероїдні мазі,
що містять кератолітичні засоби, чергуються з викори-
станням нафталанової, іхтіолової, солідолової мазей.
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У разі ерозивно-виразкової та бульозної форм на
ерозії: солкосерил (гель, мазь), метилурацилова мазь,
тіотриазолінова мазь [2].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Актуальність проблеми вивчення червоного плос-
кого лишаю обумовлена зростанням рівня захворюва-
ності, варіабельністю його клінічного перебігу, частим

розвитком атипових форм, резистентних до терапії, що
традиційно використовується, зменшенням терміну
ремісії.

Враховуючи теорії патогенезу найбільш перспектив-
ним є вивчення стану прооксидантно-антиоксидантної
рівноваги та процесів обміну гомоцистеїну у розвитку
ЧПЛ. На нашу думку, це може забезпечити розробку
патогенетично обгрунтованого комплексного лікуван-
ня даного дерматозу.
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ВНЕСОК МАЛИХ СТРУКТУРНИХ АНОМАЛІЙ СЕРЦЯ У ФОРМУВАННЯ
СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Резюме. Малі структурні аномалії серця - це аномалії розвитку серцево-судинної системи, які характеризується наявн-
істю різноманітних анатомічних відхилень від норми структур серця та магістральних судин та входять до структури синдрому
дисплазії сполучної тканини - одного з найбільш поширених спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей молодо-
го та середнього віку. Найбільш прогностично небезпечними серед малих структурних аномалій серця є множинні ано-
мальні хорди лівого шлуночка, які можуть бути ознакою важкого спадкового захворювання - некомпактного лівого шлуноч-
ка. Клінічне значення даних аномалій залежить від ступеня їх вираженості та впливу на внутрішньосерцеву гемодинаміку,
що й описано у статті.
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Вступ
Малі структурні аномалії серця (МСАС) - це велика

гетерогенна група аномалій розвитку серцево-судин-
ної системи, яка характеризується наявністю різномані-
тних анатомічних та морфологічних відхилень від нор-

ми структур серця та магістральних судин.
МСАС входять до структури синдрому дисплазії спо-

лучної тканини (СДСТ) - одного з найбільш поширених
спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей


