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Червоний плескатий лишай є поширеним 
захворюванням шкіри, питома вага якого в 

структурі дерматозів становить 1—2 %. Акту аль-
ність подальшого вивчення червоного плескатого 
лишаю обумовлена нез’ясованістю етіологічних 
чинників його виникнення, розмаїттям патогене-
тичних механізмів, варіабельністю клінічного 
перебігу та достатньо частим розвитком дисемі-
нованих, перманентно рецидивних, резистентних 
до лікування форм цього дерматозу [47, 67, 73].

Червоний плескатий лишай натепер іденти-
фікують як неконтагіозне ліхеноїдне захворю-
вання шкіри та слизових оболонок, якому при-

таманні мультифакторність розвитку, варіабель-
ність клінічних варіантів і тяжкості перебігу, 
свербіж різної інтенсивності [45, 73].

Розмаїття клінічних форм значно ускладнює 
розробку єдиної загальновизнаної класифікації 
цього дерматозу. Згідно з МКХ 10-го перегляду 
виділяють: лишай червоний, плескатий лишай, 
гіпертрофічний червоний плескатий, плескатий 
червоний лишай бульозний, лишаєподібну реак-
цію на лікарський засіб, лишай червоний плес-
катий підгострий (активний), інший червоний 
плескатий лишай, червоний плескатий лишай 
неуточнений. Разом з тим ця систематизація не 
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Сучасні етіопатогенетичні, 
клініко-патологічні і терапевтичні аспекти 
червоного плескатого лишаю

Мета роботи — проаналізувати сучасні погляди на етіопатогенез, клінічний перебіг і підходи до комплексної терапії 
хворих на червоний плескатий лишай та визначити перспективні напрями подальших досліджень, які сприятимуть 
розширенню уявлень про механізми розвитку та оптимізації лікування таких хворих.

Матеріали та методи. На підставі аналізу даних сучасної спеціальної літератури та згідно з результатами власних 
попередньо проведених досліджень визначено доцільність подальшого поглибленого вивчення стану мікроциркуляції 
і мікробіоценозу у вогнищах ураження шкіри у хворих на червоний плескатий лишай.

Результати та обговорення. Порушення мікроциркуляції та зміни мікробіоценозу у вогнищах ураження шкіри у 
хворих на червоний плескатий лишай є важливими ланками в патогенезі цього дерматозу, які можуть впливати на 
тяжкість його клінічного перебігу.

Висновки. Натепер досить детально вивчено етіопатогенетичні та клініко-патологічні аспекти червоного плескатого 
лишаю, що дає змогу по-новому оцінити механізми розвитку, клінічного перебігу та підходи до лікування цього дер-
матозу.

Подальшого поглибленого дослідження потребують стан мікроциркуляції та зміни мікробіоценозу у вогнищах ура-
ження шкіри у хворих на червоний плескатий лишай. Результати проведених нами досліджень свідчать, що порушен-
ня мікроциркуляції та зміни мікробіоценозу у вогнищах ураження шкіри у хворих на червоний плескатий лишай 
впливають на характер і тяжкість клінічного перебігу цього дерматозу.

Подальші поглиблені дослідження мікроциркуляторних порушень і змін мікробіоценозу у вогнищах ураження шкіри 
у хворих на червоний плескатий лишай дасть можливість оптимізувати комплексну терапію та розширять уявлення 
щодо патогенезу цього дерматозу.
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містить клініко-морфологічні та вісцеральні про-
яви дерматозу, які супроводжуються ураженням 
слизових оболонок стравоходу, шлунка, товстого 
кишечника та декальвуючим ліхеном. Тому з 
клінічної точки зору зручнішою є розширена 
класифікація, яка включає такі форми: сітчаста, 
гіпертрофічна, атрофічна, ерозивно-виразкова, 
бульозна, пігментна, а також червоний плескатий 
лишай, індукований лікарськими засобами, синд-
ром Літтла—Ласюера (червоний декальвуючий 
ліхен), червоний плескатий лишай травного 
тракту [17, 59]. Існує також систематизація, яка 
враховує особливості як ефлоресценцій, так і 
розташування елементів висипу: кільцеподібний 
червоний плескатий лишай, лінійний або смуго-
подібний, серпігінуючий лишай, зостериформ-
ний, атрофічний або вторинно склерозивний, 
бородавчастий або гіпертрофічний, коралоподіб-
ний, пігментний, плескатий волосяний, при-
плюснутий або усічений, пухирчастий або бу -
льозний (пемфігоїдний), роговий або гіперкера-
тотичний, еритематозний [20]. Рекомендують 
також до використання класифікацію, парамет-
рами якої виступають клінічні вияви та локалі-
зація патологічного процесу. Згідно з нею виріз-
няють типову або класичну, атипові форми або 
червоний плескатий лишай слизових оболонок. 
Серед атипових своєю чергою ідентифікують: 
гіпертрофічну (бородавчасту) або верукозну, 
еритематозну, бульозну (пемфігоїдну), ерозивно-
виразкову, моніліформну, кільцеподібну, лінійну, 
атрофічну, серпігінуючу, дисхромічну, пігментну, 
ексудативно-гіперемічну, зостериформну, псорі-
азиформну, скарлатиноформну, коримбіформну, 
лівідоподібну, варикозну, фолікулярну, корало-
подібну гострокінцеву (перифолікулярну), ерит-
родермічну [44, 46, 48].

За клінічним перебігом червоний плескатий 
лишай поділяють на гострий (тривалістю до 
1 міс), підгострий (від 1 до 6 міс), хронічний без 
ремісії (більше 6 міс) або рецидивний. Залежно 
від поширеності елементів висипки вирізняють 
локалізовану, дисеміновану та генералізовану 
форми дерматозу. За стадійністю перебігу виді-
ляють прогресуючу, стаціонарну та регресуючу 
стадії [1, 39].

Окремі дослідники надають великого значен-
ня психоемоційному перенапруженню та стану 
симпатикоадреналової системи у розвитку чер-
воного плескатого лишаю [56]. Також зазначають 
певну роль інфекційних агентів у патогенезі 
цього дерматозу. Зокрема, у 35,5 % хворих на 
червоний плескатий лишай були виявлені ДНК 
герпесвірусів (ВГЛ-6, ВГЛ-8, вірусу Епштейна—
Барр) у лімфоцитах периферичної крові. У хво-
рих із тяжким перебігом червоного плескатого 

лишаю їхній вміст в 2,1 разу перевищував зна-
чення аналогічного показника в осіб із середнім 
ступенем тяжкості дерматозу. Також встановле-
но, що у хворих на цей дерматоз відбувається 
структурна перебудова мікробіоценозу в шкірі, 
що проявляється зменшенням кількості симбі-
онтів і зростанням питомої ваги умовно-патоген-
них мікроорганізмів. Доведено, що причиною 
розвитку ускладнень червоного плескатого ли -
шаю в 5 % випадків були патогенні (транзиторні) 
стрептококи, в 17 % — патогенні (транзиторні) 
стафілококи, в 51 % — умовно-патогенні (рези-
дентні) дифтероїди, мікрококи та в 27 % — змі-
шана мікрофлора [24, 44]. Однак структурованих 
досліджень щодо визначення ролі бактеріальної 
мікрофлори у розвитку червоного плескатого 
лишаю не проводилось.

У багатьох хворих на червоний плескатий 
лишай виявлено імуноопосередковану активацію 
Т-лімфоцитів, переважно СД8+-клітин, основни-
ми мішенями при цьому були базальні керати-
ноцити. Однак антигени, які зумовлюють таку 
імунну відповідь, остаточно не з’ясовані. Припус-
кають, що ними можуть бути певні білки шкіри, 
а саме деякі типи кератину, а у разі ураження 
слизових оболонок — антигени епітелію, які екс-
пресують клітини Лангханса [70, 75]. На користь 
автоімунної гіпотези розвитку червоного плес-
катого лишаю свідчить також підвищення вмісту 
циркулюючих антитіл, особливо за поширеної 
форми дерматозу [38]. Описано випадки асоціа-
ції червоного плескатого лишаю з такими авто-
імунними захворюваннями, як системний черво-
ний вовчак, синдром Шегрена, тиреоїдид Ха -
шимото [54, 55, 61].

Вагоме місце у спектрі досліджень, присвяче-
них визначенню стану імунної системи, посідає 
вивчення у хворих на червоний плескатий лишай 
цитокінової активності. Особливо це стосується 
фактора некрозу пухлин-альфа (TNF-), інтер-
лейкіну-1 (ІL-1), інтерлейкіну-4 (ІL-4) та інтер-
лейкіну-10 (ІL-10). Натепер встановлено, що 
TNF- та ІL-1 є найбільш інформативними пред-
ставниками пулу прозапальних цитокінів, а ІL-4 
і ІL-10 — протизапальних [40]. Відомо, що TNF- 
продукує різні типи клітин (макрофаги, Т- і 
В-лімфоцити) і виявляє широкий спектр ефек-
тів, які залежать насамперед від його концентра-
ції: він виступає медіатором як специфічної, так 
і неспецифічної відповіді макроорганізму на 
патогени та служить важливою ланкою зв’язку 
між різними імунними реакціями [11]. ІL-1 також 
має розгалужений діапазон дії та продукується 
переважно макрофагами. Він індукує синтез 
інших прозапальних цитокінів і активує грану-
лоцити, фібробласти та кератинозити. ІL-4 виді-
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ляють зазвичай Т-хелпери 2-го типу, але до його 
синтезу спроможні також опасисті клітини та 
базофіли. Він має потужну протизапальну актив-
ність внаслідок пригнічення секреції прозапаль-
них цитокінів. ІL-10 продукують моноцити, 
макрофаги, Т-хелпери та В-клітини. Він сприяє 
роз вит ку гуморальної відповіді і, навпаки, при-
гнічує клітинну реакцію. Встановлено, що у 
хворих на червоний плескатий лишай значно 
підвищений у периферичній крові вміст окремих 
медіаторів запалення із прозапальною активніс-
тю: TNF-, ІL-1 на тлі неістотних змін рівня 
ІL-4 та ІL-10 [9, 12]. Це свідчить про зміни цито-
кінового співвідношення в бік переважання про-
запальних цитокінів. Виявлено також залеж-
ність змін за з начених показників від характеру 
клінічного перебігу дерматозу. Це підтверджує 
значення імунних механізмів і, зокрема, цитокі-
нової ланки регуляції запального процесу в 
патогенезі червоного плескатого лишаю.

Певне значення у розвитку червоного плеска-
того лишаю має формування ендогенної інток-
сикації та оксидантного стресу. У таких пацієнтів 
інтенсифікуються процеси вільнорадикального 
окиснення ліпідних структур, зокрема зростає 
вміст малонового альдегіду в плазмі крові та 
еритроцитах і білкових молекул (фракцій окис-
но-модифікованих білків та середньомолекуляр-
них пептидів) на тлі зниження рівня антиокси-
дантних факторів (глутатіону відновленого та 
церулоплазміну). При цьому більш суттєві зміни 
зазначають у хворих з поширеним ураженням 
шкіри та тривалістю перебігу дерматозу більше 
ніж 6 міс [10, 26, 62].

Існує також точка зору про приналежність 
червоного плескатого лишаю до ангіогенних 
дерматозів [6]. Це обґрунтовано розвитком пору-
шень мікроциркуляції та гіпоксії, залученням до 
патогенезу клітин, що секретують TNF- та ІL-1, 
які призводять до індукції судинного ендотелі-
ального фактора росту. Гіперекспресія матричної 
РНК (мРНК) цього цитокіну у хворих на черво-
ний плескатий лишай відбувається у верхній 
частині остеподібного та в зернистому шарах 
епідермісу і корелює зі щільністю мікросудин у 
сосочках дерми [71]. Крім того, доведено, що у 
таких пацієнтів судини сосочкового шару роз-
ширені, а стінки артеріол помірно склерозовані. 
В той же час спостерігають периваскулярні поло-
соподібні інфільтрати, що містять фібробласти, 
полінуклеари, опасисті клітини, лімфоїдні еле-
менти. Розташовані в сітчастому шарі артеріоли 
часто мають звужений діаметр, а їхні стінки 
інфільтровані переважно лімфоцитами [16, 19]. 
Але функціональний стан дермальної васкуля-
ризації недостатньо вивчений і потребує струк-

турованого дослід ження. Найбільш інформатив-
ним методом його ідентифікації є лазерна доп-
плерівська флоумет рія (ЛДФ), яка характеризу-
ється високою роздільною здатністю, доступніс-
тю, неінвазивністю і відсутністю побічних ефек-
тів [43, 50]. В основі методу лежить реєстрація 
амплітудного та частотного параметрів лазерно-
го променя, відображеного від гемоелементів, 
головним чином ерит роцитів, котрі рухаються в 
його напрямку. Після проникнення променя в 
шкіру на глибину 1,5 мм отримують інформацію 
про кровообіг у поверхневих мікросудинах. Змі-
на амплітуди та частоти відображення лазерного 
опромінення корелює зі швидкістю руху клітин 
крові в об’ємі крові, що вимірюють (до 1,5 мм3) 
[42]. Але, зважаючи на суттєву часову лабільність 
мікроциркуляції та пов’язану з нею варіабель-
ність кровообігу, які об’єктивно характеризують 
рівень життєдіяльності тканин, досить складно 
систематизувати отримані результати. Це по -
в’язано з тим, що ге  нез коливальних процесів у 
системі мікроциркуляції досить широко розга-
лужений. Однак можна з впевненістю стверджу-
вати, що спонтанні коливання в тканинах пере-
важно, хоча і не лише, обумовлені вазомоціями. 
Цей термін позначає ритмічні зміни діаметра 
перикапілярних судин [52]. Такий процес насам-
перед пов’язаний з лабільністю вазотонусу і 
спричиняє ритмічні коливання швидкості руху 
еритроцитів. Для опи су коливань потоку гемо-
елементів, котрі фіксують за допомогою ДЛФ, 
запропоновані терміни «Flow motion» і «Flux 
motion». Тим самим визначено, що, окрім вазо-
моцій, які формуюють активний механізм моду-
ляції тканинного кровообігу, в системі діють й 
інші ланки, обумовлені перепадами артеріально-
го та венозного тиску і вазоконстрикторним 
впливом симпатичного відділу вегетативної 
нервової системи [30, 68].

Оскільки кровообіг у мікроциркуляторному 
руслі не є статичним, а зазнає часових коливань, 
його зміни, з одного боку, відображають періо-
дичні процеси, що відбуваються в основних 
системах макроорганізму (серцево-судинній, 
дихальній тощо), а з іншого — характеризують 
стан адаптивних реакцій мікроциркуляції, які 
виникають відповідно до мінливих умов гемоди-
наміки та потреб тканин у перфузії їх кров’ю. 
Тому інтерпретація та аналіз коливань залиша-
ються досить дискусійними питаннями [15].

Найбільш інформативними вважають ре -
зультати ЛДФ у діапазонах E, N i M. Надповільні 
коливання у діапазоні E зумовлені ритмічною 
активністю ендотелію капілярів. Хвилі у діапа-
зоні N (власне вазомоції) відображають скоро-
чення прекапілярних сфінктерів і перебувають 
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під нейрогенним контролем. Нейрогенний по -
тенціал нашаровується на міогенний у процесі 
регуляції артеріального тиску через зміну діа-
метра судин. Коливання в діапазоні M пов’язані 
з функціонуванням ланки юкстакапілярного 
«шун туючого» кровообігу, що забезпечується 
активністю глад ком’язових клітин стінки судин 
і прекапілярних сфінктерів. Ці структурні еле-
менти перманентно реагують на зміни внутріш-
ньосудинного тиску, тобто реалізують інтенсив-
ність так званої міогенної реакції. Одним з 
параметрів ДЛФ-сигна лу, що інтегрально харак-
теризують рух еритроцитів у об’ємі тканини, 
який досліджують, є показник мікроциркуляції 
(Пм), котрий відстежує потік гемоелементів за 
одиницю часу через одиницю об’єму. Серед інших 
виділяють середньоквадратичне відхилення 
показника мік роциркуляції (б), котрий відобра-
жає тимчасову мінливість мікроциркуляції або 
лабільність потоку гемоелементів. Співвідношення 
перфузії тканини та величини її мінливості іден-
тифікують як коефіцієнт варіації (KV) [72]. Разом 
з тим цілеспрямованих досліджень з метою визна-
чення стану дермальної васкуляризації у хворих 
на червоний плескатий лишай дотепер не прово-
дилось.

Отже, механізми розвитку червоного плеска-
того лишаю мають розгалужений, але несистема-
тизований характер. Зокрема не вивчено взає мо-
зв’язку окремих патогенетичних ланок та не 
простежено залежності деяких показників від 
варіантів клінічного перебігу дерматозу. Це ство-
рює певні труднощі при виборі напряму терапев-
тичної корекції. При цьому підвищення ефектив-
ності лікування хворих на червоний плескатий 
лишай залишається однією з першочергових 
задач сучасної дерматології. Запропоновані чис-
ленні методи та засоби терапії цього дерматозу 
не завжди сприяють бажаним результатам, зокре-
ма клінічному одужанню пацієнтів або досягнен-
ню у них стійкої клінічної ремісії [21, 36, 49]. 

Пріоритетним напрямом сучасної терапевтич-
ної тактики ведення хворих на червоний плеска-
тий лишай визнано комплексний підхід до санації 
[38]. Однак при цьому слід мати на увазі, що такий 
формат утруднює дотримання принципу адекват-
ності, оскільки створює передумови для розвитку 
поліпрагмазії (поліфармації, за визначенням 
ВООЗ), оскільки одночасний і тривалий прийом 
великої кількості лікарських засобів зменшує 
їхню ефективність та спричиняє тахіфілаксію. 
Доведено, що найчастішою причиною виникнен-
ня фармакодермій є саме поліпрагмазія [34].

Вважаємо доцільним призначення хворим на 
червоний плескатий лишай препаратів, що вияв-
ляють імунотропний, протизапальний, гепато-

протекторний та дезінтоксикаційний ефект [1]. 
Одним із напрямів терапії цих пацієнтів є вплив 
на функціональний стан нервової системи. Для 
зменшення інтенсивності свербежу та поліпшен-
ня загального самопочуття застосовують пре-
парати седативної дії (натрію бромід, екстракт 
валеріани тощо). За наявності виражених нерво-
во-психічних розладів призначають транквіліза-
тори [61, 64]. З метою зменшення запальних 
процесів у шкірі хворим на червоний плескатий 
лишай рекомендують антигістамінні засоби, які 
блокуюють Н1-гістамінові рецептори. Особливо 
це стосується випадків, що супроводжуються 
інтенсивним свербежем та порушеннями сну [3].

У гострий період клінічного перебігу черво-
ного плескатого лишаю за поширеного патоло-
гічного процесу застосовують антибіотики широ-
кого спектра дії (пеніциліни, макроліди, тетра-
цикліни) [1]. Серед імунотропних засобів пере-
вагу надають антималярійним (делагіл, плакве-
ніл) і противірусним (реферон, неовір, інтерлок, 
панавір) препаратам [51, 63].

За відсутності позитивної або наявності нега-
тивної динаміки в процесі лікування, а також у 
разі розвитку генералізованої форми червоного 
плескатого лишаю пацієнтам призначають сис-
темні кортикостероїди (преднізолон, дексамета-
зон, дипроспан) та антиметаболіти (метотрексат, 
меркаптопурин), які мають низку побічних 
ефектів [41, 58].

Однією зі складових комплексної терапії хво-
рих на червоний плескатий лишай є призначення 
вітамінів А, Е, С. Вони пригнічують інтенсивність 
запальної реакції, виявляють антиокси дантну 
активність і оптимізують процеси проліферації 
[28, 37, 60]. Вітаміни та коферментні препарати 
належать до групи засобів метаболічної дії [7] і є 
низькомолекулярними активними органічними 
сполуками. Не будучи пластичним матеріалом 
або енергетичним субстратом, вітаміни відіграють 
ключову роль в регуляції багатьох життєво важ-
ливих біохімічних процесів. Вони виступають 
каталізаторами, що тісно взаємодіюють з фермен-
тами, беруть участь у підтриманні клітинної 
структури. Біокаталітичну активність зазвичай 
виявляють не самі вітаміни, а продукти їхньої 
трансформації — коферменти, котрі, з’єднуючись 
зі специфічними білками, утворюють фермен-
ти — каталізатори. Вивчення фармакологічних 
властивостей коферментів показало, що ці спо-
луки, з одного боку, мають низьку токсичність, 
а з іншого — досить широкий спектр впливу на 
організм. До коферментних форм вітамінного 
генезу належать кокарбоксилаза (коферментна 
форма вітаміну В1), рибофлавін-мононуклеотид, 
флавінат (кофермент ві  таміну В2), піридоксаль-
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фосфат (кофермент вітаміну В6), кобаламід 
(кофермент вітаміну В12) та ін.

 Встановлено також, що включення до загаль-
ноприйнятого терапевтичного комплексу ліку-
вання пацієнтів із псоріазом, червоним плеска-
тим лишаєм, вугровою хворобою, обмеженою 
склеродермією пантотенової кислоти, фолієвої 
кислоти, рибофлавіну, біотину-кофакторів фер-
ментів, які беруть участь у метаболічних реакці-
ях, сприяє поліпшенню клінічної картини та 
усуненню патогенетичних змін [5, 8, 14, 26, 32]. 
Цілком обґрунтованою є доцільність застосуван-
ня в терапії хворих на червоний плескатий лишай 
засобів ангіопротекторної дії, які сприяють від-
новленню порушень мікроциркуляції [22]. 

Поза увагою залишається можливість призна-
чення хворим на червоний плескатий лишай 
пентоксифіліну. Разом з тим доведено, що цей 
препарат поліпшує мікроциркуляцію, виявляє 
судинорозширювальну активність і поліпшує 
насиченість тканин киснем у зонах порушеного 
кровообігу, насамперед в кінцівках [22]. 

На сьогодні невід’ємною складовою комп-
лекс ного лікування хворих на червоний плеска-
тий лишай є застосування засобів зовнішнього 
впливу [2, 57]. Слід мати на увазі, що ефектив-
ність топічних препаратів визначають чотири 
базових чинники. По-перше, проникність, яка 
залежить від топографічної локалізації вогнищ 
ураження (як відомо, шкіра обличчя та мошонки 
більш проникна, ніж передпліч, сідниць, долоней, 
підошов). Це потребує великої кількості засобів 
для досягнення співставного ефекту. По-друге, 
концентраційний градієнт, що відображає кіль-
кість препарату, нанесеного на шкіру за одиницю 
часу. Він прямо корелює з концентрацією актив-
ної речовини в основі та залежить від коефіцієн-
тів вивільнення препарату і дифузії за тієї чи 
іншої товщини рогового шару епідермісу. 
По-третє, режим дозування. Завдяки своїм фізич-
ним властивостям шкіра може бути резервуаром 
для активного компонента, тобто місцевий пері-
од напіввиведення може бути достатньо трива-
лим, що дає змогу наносити засіб з особливо 
коротким періодом напіввиведення всього один 
раз на добу. По-четверте, основа препарату та 
оклюзія, що підвищують здатність активної речо-
вини проходити зовнішній бар’єр шкіри. Завдяки 
своїм фізичним властивостям (зволожувальній 
або підсушувальній) основа сама може спричи-
няти певний терапевтичний ефект, незважаючи 
на свою фармакологічну інертність. Але суттєве 
значення мають розчинність і стабільність діючо-
го інгредієнта та швидкість його вивільнення. 
Тому вибір лікарської форми є не менш важли-
вим, ніж активного компонента [66, 74]. Натепер 

місцева терапія хворих на червоний плескатий 
лишай зазвичай ґрунтується на призначенні 
офіцинальних топічних кортикостероїдних пре-
паратів, хоча фахівці визнають, що далеко не всі 
вони мають адекватний набір лікарських форм, 
необхідних для застосування при гострих і під-
гострих хронічних проявах дерматозу [29]. Слід 
також враховувати певні вимоги, які висувають-
ся до топічних кортикостероїдів: висока ефек-
тивність, достатня безпека, можливість призна-
чення та зручність місцевого тривалого застосу-
вання [27]. Загальновизнано, що ефективність 
зовнішньої терапії залежить від двох основних 
чинників: активного компонента лікарського 
засобу та лікарської форми препарату. Сила дії 
топічних кортикостероїдів пов’язана з хімічною 
будовою активної сполуки. Лікарські форми, 
багаті ліпідами, формують 50 % ефективності 
препарату. Потужний протизапальний ефект 
топічних кортикостероїдів обумовлений блока-
дою прозапальних цитокінів і медіаторів, змен-
шенням проникності капілярів, судинозвужу-
вальною дією, пригніченням проліферації та 
активності кератиноцитів [58].

Для досягнення максимальної терапевтичної 
ефективності топічних глюкокортикостероїдів за 
умови мінімального ризику розвитку небажа них 
реакцій слід дотримуватись певних правил. 
По-пер ше, вибір засобу (залежно від виду та кон-
центрації активного компонента I—IVкласів) має 
відповідати віку пацієнта, бути адекватним клініч-
ному перебігу та локалізації патологічного про-
цесу. По-друге, вибір лікарської форми повинен 
відповідати морфологічним елементам ви  сип ки. 
Припускають, що не лише активність, а й токсич-
ність топічних глюкокортикостероїдів визнача-
ються процесом галогенізації [2, 18, 25, 67].

Серед побічних ефектів зовнішньої глюкокор-
тикостероїдної терапії виділяють гальмування 
синтезу колагену та еластину, а також зменшен-
ня в епідермісі кількості макрофагів у дермі — 
опасистих клітин. Крім того, ці засоби можуть 
спричиняти розвиток системних реакцій, особ-
ливо у разі нанесення на значні за площею ділян-
ки ураження або під оклюзійну пов’язку, у вигля-
ді гіпоталамо-гіпофізарно-наднирко вої су пресії, 
синдрому Кушинга, пригнічення стану імунної 
системи, артеріальної гіпертензії та гі  перглікемії. 
Ускладнення з боку шкіри, спровоковані дією 
топічних глюкокортикостероїдів, можуть бути 
як ранніми, так і пізніми. Вони залежать від сили 
засобу, тривалості його застосування, локалізації 
вогнищ ураження. Найчас тішіми серед них є 
телеангіектазії, атрофії, дисхромії, стероїдне 
розацеа, маніфестація мікотичних, бактеріальних 
і вірусних інфекцій [65, 69].
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Окремою складовою профілю побічних ефек-
тів топічних глюкокортикостероїдів є їхній алер-
гійний потенціал. Незважаючи на потужну іму-
носупресивну активність, ці засоби можуть самі 
ставати причиною розвитку реакції гіперчутли-
вості, частіше уповільненого типу, у вигляді 
контактного дерматиту [33, 35]. Тому цілком 
обґрунтованими є заходи, спрямовані на змен-
шення вираженості побічної дії топічних глюко-
кортикостероїдів через обмеження часу або 
кратності їхнього призначення, зокрема за раху-
нок поступового включення в подальше місцеве 
лікування емолієнтів, що є важливим етапом 
ступінчастої терапії. 

Отже, терапія хворих на червоний плескатий 
лишай залишається одним з недостатньо з’я-
сованих питань сучасної дерматології. Розмаїття 
механізмів розвитку дерматозу перешкоджає 
ідентифікації напрямів цілеспрямованої ліку-
вальної корекції. Відсутні чіткі критерії оцінки 
залучення до патологічного процесу окремих 
систем макроорганізму. Залишається відкритим 
питання щодо взаємозв’язку патогенетичних 
змін. З огляду на це доцільними є подальше 
вивчення пріоритетних ланок розвитку червоно-
го плескатого лишаю та розроблення комплекс-
ного підходу до лікування таких хворих.

Нами було детально проаналізовано історії 
хвороб 46 хворих (27 чоловіків та 19 жінок) із 
різними клінічними формами червоного плеска-
того лишаю, які перебували на стаціонарному 
лікуванні у шкірно-венерологічному відділенні 
КНП «Олександрівська клінічна лікарня м. Ки -
єва» у період 2019—2023 рр. Вік обстежених 
коливався від 19 до 79 років.

Було проаналізовано анамнез хвороби, мож-
ливі причини її виникнення, клінічні форми, 
характер перебігу та наявність у пацієнтів супут-
ніх захворювань. Особливу увагу приділяли 
аналізу проведеного цим хворим комплексного 
лікування та визначенню ефективності терапії, а 
також виникненню клінічних рецидивів після 
попереднього лікування.

Крім цього, у 9 хворих з різними клінічними 
формами червоного плескатого лишаю здійснено 
бактеріологічне дослідження змивів із вогнищ 
ураження шкіри та видимо здорових ділянок 
шкіри з метою визначення видового і кількісно-

го спектра мікрофлори. Виявлено певні відмін-
ності видового і кількісного складу мікробної 
флори на ділянках шкіри, уражених червоним 
плескатим лишаєм, та на видимо здорових ділян-
ках шкіри, а також складу мікрофлори у вогни-
щах ураження шкіри.

В обстежених за допомогою методу доппле-
рівської флоуметрії було також проведено дос-
лід ження та порівняльний аналіз стану мікро-
циркуляторного русла і дермального кровообігу 
у вогнищах ураження та у ділянках практично 
здорової шкіри. Згідно з результатами цих дос-
лід жень встановлено суттєві структурні відмін-
ності стану мікроциркуляторного русла у дермі 
вогнищ ураження та у ділянках практично здо-
рової шкіри у хворих на червоний плескатий 
лишай.

Результати проведених нами попередніх дос-
ліджень з метою визначення видового та кількіс-
ного складу мікрофлори і стану мікроциркуля-
торного русла у вогнищах ураження шкіри у 
хворих на червоний плескатий лишай свідчать 
про можливість впливу відповідних змін на роз-
виток та характер клінічного перебігу цього 
дерматозу, що потребує удосконалення його 
комплексної терапії.

Висновки
Натепер досить детально вивчено етіопатогене-
тичні та клініко-патологічні аспекти червоного 
плескатого лишаю, що дає можливість по-новому 
оцінювати механізми розвитку, клінічного пере-
бігу та підходи до лікування цього дерматозу.

Подальшого поглибленого дослідження по -
требують стан мікроциркуляції та зміни мікро-
біоценозу у вогнищах ураження шкіри у хворих 
на червоний плескатий лишай. Результати про-
ведених нами досліджень вказують, що порушен-
ня мікроциркуляції та зміни мікробіоценозу у 
вогнищах ураження шкіри у хворих на червоний 
плескатий лишай впливають на характер і тяж-
кість клінічного перебігу цього дерматозу.

Подальші поглиблені дослідження мікроцир-
куляторних порушень і змін мікробіоценозу у 
вогнищах ураження шкіри у хворих на червоний 
плескатий лишай дають змогу оптимізувати 
комплексну терапію та розширять уявлення про 
патогенез цього дерматозу.
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K.A. Manvelova
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Modern etiopathogenetic, clinicopathological 
and therapeutic aspects of lichen planus
Objective — to analyze modern views on the etiopathogenesis, clinical course and approaches to the complex therapy of 
lichen planus, and to determine promising directions for further research that will contribute to the expansion of ideas 
about the mechanisms of development and optimization of the treatment of this dermatosis.

Materials and methods. Based on the analysis of modern data from special literature and according to the results of our 
own preliminary studies, the expediency of further in-depth studies of the state of microcirculation and microbiocenosis 
in skin lesions of patients with lichen planus was determined.

Results and discussion. Violations of microcirculation and changes in microbiocenosis in foci of skin lesions in patients with 
lichen planus are important links in the pathogenesis of this dermatosis, and can also affect the severity of its clinical course.

Conclusions. So far, the etiopathogenetic and clinicopathological aspects of lichen planus have been studied in detail, which 
allows us to evaluate the mechanisms of development, clinical course and approaches to the treatment of this dermatosis 
in a new way.

The state of microcirculation and changes in the microbiocenosis in foci of skin lesions in patients with lichen planus require 
further in-depth research. The results of our preliminary studies indicate that microcirculation disorders and microbiocenosis 
changes in the skin lesions of patients with lichen planus affect the nature and severity of the clinical course of this dermatosis.

Further in-depth studies of microcirculatory disorders and changes in microbiocenosis in foci of skin lesions in patients 
with lichen planus will allow to optimize complex therapy and expand the understanding of the pathogenesis of this 
dermatosis.

Keywords: lichen planus, etiopathogenesis, clinic, treatment.
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