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Оптимізована терапія хворих на червоний 
плескатий лишай з урахуванням комплексу 
патогенетичних механізмів, значущих 
в патогенезі дерматозу 

Мета роботи — оптимізувати терапію хворих на червоний плескатий лишай з огляду на порушення мікроциркуля-
ції і мікробіоценозу в шкірі та оцінити їхнє значення в патогенезі дерматозу.

Матеріали та методи. Дослідження проведено протягом 2023—2025 рр. на клінічній базі кафедри дерматології та 
венерології з курсом косметології Національного медичного університету імені О.О. Богомольця у шкірно-венеро-
логічному відділенні Свято-Михайлівської клінічної лікарні м. Києва за участі 91 хворого на червоний плескатий 
лишай (59 жінок, 32 чоловіків віком від 21 до 65 років). У всіх обстежених діагностовано поширений червоний 
плескатий лишай. У 69 (75,8 %) ідентифіковано типову форму дерматозу, у 12 (13,2 %) — гіпертрофічну, в 11 (11,0 %) — 
пігментну. У 58 (63,7 %) верифіковано прогресуючу стадію патологічного процесу, у 33 (36,3 %) — стаціонарну. 
Ураження слизової оболонки рота відмічено у 18 (19,8 %) пацієнтів. Контрольну групу сформовано із 30 здорових 
осіб, зіставних за статтю та віком.

Функціональний стан мікроциркуляторного русла шкіри у хворих, а також в осіб контрольної групи визначено мето-
дом лазерної доплерівської флоуметрії на ділянках елементів шкірного висипу (ділянка ) та на ділянках візуально 
незміненої шкіри (ділянка ) на відстані не менше 1—3 см від них. Також у хворих було проведено бактеріологічне 
дослідження мікрофлори шкіри на обох ділянках на відстані не менше 1—3 см від них.  

Результати та обговорення. У хворих з типовою, гіпертрофічною і пігментною формами червоного плескатого 
лишаю у прогресуючій стадії верифіковано застійно-стазичний тип кровотоку в ділянках патологічного процесу та 
стазичний — в ділянках візуально незміненої шкіри. У хворих з відповідними клінічними формами червоного плес-
катого лишаю у стаціонарній стадії зареєстровано спастичний тип гемодинаміки на обох досліджених ділянках. 
В осіб контрольної групи задокументовано нормотонічний тип дермального кровообігу.

У хворих виявлено зміни мікробіоценозу шкіри. Зокрема, за типової форми дерматозу в прогресуючій та стаціонар-
ній стадіях діагностовано поліінфікування на ділянці , представлене асоціацією трьох і більше різних мікробних 
агентів, а на ділянці  виявлено звуження спектра комбінацій мікроорганізмів до двох (біінфікування). Бімікробний 
стан мікробіоценозу шкіри на обох досліджених ділянках також відзначено у хворих з гіпертрофічною та пігментною 
формами червоного плескатого лишаю в прогресуючій і стаціонарній стадіях. Крім цього, в обстежених діагносто-
вано надлишкове обсіменіння виявлених мікроорганізмів незалежно від клінічної форми дерматозу, стадії патоло-
гічного процесу та ділянок дослідженої шкіри.

Висновки. Розроблено удосконалений, патогенетично обґрунтований метод лікування хворих на червоний плеска-
тий лишай за допомогою комбінованої системної терапії препаратом пентоксифіліном, який усуває розлади дер-
мального кровообігу і порушення трофіки на ділянках патологічного процесу, з одночасним застосуванням докси-
цикліну — антибіотика широкого спектра дії, що сприяло усуненню якісних і кількісних порушень мікробного 
спектра шкіри у вогнищах ураження. Хворим з типовою і пігментною формами червоного плескатого лишаю з метою 
усунення порушень мікробіоценозу шкіри на ділянках патологічного процесу рекомендовано застосування одного 
з топічних глюкокортикостероїдів у комбінації з антибіотиком гентаміцином. За гіпертрофічної форми дерматозу 
слід призначати відповідний місцевий комбінований засіб у поєднанні з одним із топічних препаратів, що містить 
глюкокортикостероїд та сечовину. Запропонована комплексна індивідуалізована терапія сприяє суттєвому підви-
щенню ефективності лікування хворих на червоний плескатий лишай і, зокрема, досягненню у більшості з них стану 
клінічної ремісії та суттєвому зниженню ризику виникнення рецидивів. 
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Червоний плескатий лишай сьогодні розгляда-
ють як неконтагіозне ліхеноїдне захворюван-

ня шкіри та слизових оболонок, яке характеризу-
ється мультифакторністю розвитку, варіабельніс-
тю клінічних форм і тяжким перебігом, супровод-
жуючись інтенсивним свербежем [7, 52, 73].

Розмаїття клінічного перебігу значно усклад-
нює розробку єдиної загальновизнаної класифі-
кації дерматозу. Зокрема, рекомендовано класи-
фікацію, параметрами якої виступають клінічні 
прояви та локалізація патологічного процесу. 
Згідно з нею розрізняють типову або класичну, 
атипові форми та червоний плескатий лишай 
слизових оболонок. Серед атипових форм виді-
ляють: гіпертрофічну (бородавчасту або верукоз-
ну), еритематозну, бульозну (пемфігоїдну), еро-
зивно-виразкову, моніліформну, кільцевидну, 
лінійну, атрофічну, серпігінуючу, дисхромічну, 
пігментну, ексудативно-гіперемічну, зостери-
формну, псоріазоформну, скарлатиноформну, 
лівідоподібну, варикозну, фолікулярну, корало-
подібну, гострокінцеву (перифолікулярну), ерит-
родермальну [46, 53].

За перебігом червоний плескатий лишай по -
діляють на гострий (тривалістю до 1 міс), під-
гострий (до 6 міс), хронічний без ремісії (більше 
6 міс) або рецидивний. Залежно від поширенос-
ті елементів висипу ідентифікують локалізовану, 
дисеміновану та генералізовану форми. Серед 
стадій дерматозу виділяють прогресуючу, стаціо-
нарну та регресуючу [42, 79].

Для типової форми червоного плескатого 
лишаю характерна поява мокоморфного висипу 
полігональної форми, що має вигляд дрібних 
папул розміром від 2 до 5 мм. У боковому освіт-
ленні видно своєрідний блиск. Ефлорисценції 
мають незначну тенденцію до периферичного 
зростання. Їхній колір коливається від яскраво-
червоного до синюшного. В центральній частині 
елементів висипу наявне пупкоподібне вдавлен-
ня. Зливаючись між собою, папули можуть утво-
рювати бляшки невеликих розмірів. Характер-
ною ознакою типової форми дерматозу є вияв-
лення сітки Уікхема, яка проявляється появою 
на поверхні елементів висипу, крапок і полосок 
білуватого кольору. Візуалізацію може покращи-
ти змочування ефлоресценцій водою або рос-
линною олією. Формування сітки Уікхема зу -
мовлено нерівномірним розростанням зернисто-
го шару епідермісу. У хворих на червоний плес-
катий лишай елементи висипу супроводжуються 
свербежем різної інтенсивності, що нерідко 
порушує сон та працездатність і зумовлює пси-
хоемоційну лабільність. Найчастіше ділянками 
локалізацї ураження шкіри є згинальна поверхня 
променево-зап’ясткових суглобів і передпліч, 

внутрішня поверхня стегон, передня поверхня 
гомілок, поперек, пахова та пахвинна складки, 
слизова оболонка порожнини рота та статевих 
органів [32, 36].

Гіпертрофічна (бородавчаста, верукозна) 
форма червоного плескатого лишаю проявляєть-
ся множинними щільними папулами, що висту-
пають над поверхнею шкіри (рідше слизових 
оболонок). Папули вкриті гіперкератотичними 
нашаруваннями синюшно-червоного кольору з 
фіолетовим відтінком. Їхньою особливістю є над-
лишкова проліферація клітин епідермісу на тлі 
дерегуляції процесів апоптозу. Типовою локалі-
зацією цієї форми є гомілки та ступні, дещо рідше 
уражуються кисті, тулуб і слизові оболонки. На 
відміну від інших форм червоного плескатого 
лишаю гіпертрофічна форма характеризується 
значною проліферативною активністю керати-
ноцитів і формуванням масивних папульозно-
бородавчастих розростань діаметром до 4 см і 
більше. Ці елементи висипу часто супроводжує 
інтенсивний свербіж, що призводить до розчуху-
вання і посилює або індукує посттравматичну 
гіпертрофію [31, 38].

Пігментна форма характеризується настільки 
інтенсивною пігментацією, що спочатку навіть 
не вдається виявити типові для червоного плес-
катого лишаю висипання [40, 54].

Для еритематозної форми дерматозу харак-
терними є раптова поява дифузної гіперемії 
малинового кольору, набряк та лущення на знач-
ній частині шкірного покриву (переважно на 
тулубі і кінцівках). Типові для червоного плес-
катого лишаю елементи висипу в невеликій 
кількості можна виявити лише після зменшення 
інтенсивності еритеми [21, 57].

Ерозивно-виразкову форму зазвичай виявля-
ють у зонах частого тертя, компресії та розчуху-
вання. Формуванню ерозій іноді передують 
класичні папули, котрі поступово змінюються 
під впливом механічних тригерів. Загоєння екс-
коріацій та мікротравм у вогнищах ураження, 
спровокованих хронічним запаленням, уповіль-
нюється, зменшується інтенсивність репарації 
шкіри, формуються ерозії та виразки. Імовірні 
приєднання вторинного інфікування та поглиб-
лення запального процесу. Навіть у разі утворен-
ня великих ерозій по їхній периферії можна 
бачити типові папули фіолетово-синюшного 
кольору, місцями із сітчастою будовою. Ерозії 
загоюються дуже повільно, на слизовій оболонці 
порожнини рота вони імітують пемфігус, однак 
крайовий симптом Нікольського залишається 
негативним [17, 19, 71].

Ексудативно-гіперемічна форма червоного 
плескатого лишаю слизової оболонки порожни-
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ни рота проявляється появою класичних сіру-
вато-білих папул на тлі гіперемії та набряку. 
Хворі скаржаться на біль під час їди, особливо 
гарячої [39].

Клінічні зміни шкіри за атрофічної форми 
представлені вогнищами атрофії сіро-рожевого 
кольору з чіткими межами діаметром до 1—2 см 
і більше. В деяких випадках по краю елементів 
формується периферичний валик, що має бузко-
ве забарвлення. Шкіра у вогнищах ураження 
щільна, сітчасту будову виявляють не завжди. 
Елементи висипу дещо западають по відношен-
ню до здорових ділянок. Вогнища атрофії мо -
жуть формуватися з перших днів захворювання 
або значно пізніше на тлі хронічного перебігу 
патологічного процесу. Ефлоресценції локалізу-
ються переважно в типових топографічних зонах 
(внутрішня поверхня передпліч, зап’ястя, попе -
рекова ділянка, гомілки, ступні), рідше — на 
слизових оболонках [78].

Бульозна форма червоного плескатого лишаю 
характеризується появою пухирів із щільною 
покришкою діаметром від 0,5 до 3 см (іноді біль-
ше). При цьому класичні папульозні елементи 
висипу можуть зберігатись разом із порожнин-
ними утвореннями. Вміст бульозних ефлорес-
ценцій в більшості випадків серозний, рідше — 
геморагічний. Тривалість пухирів — від кількох 
днів до 1—1,5 тиж, а потім утворюються ерозії. 
Окрім шкіри, вогнища ураження можуть форму-
ватись на слизовій оболонці порожнини рота та 
геніталій. У такому разі їхня покришка більш 
щільна, ніж при пемфігусі [43, 60, 63, 70].

Гострокінцева, або фолікулярна, форма відріз-
няється появою на тілі типових полігональних 
папул фолікулярних вузликів із роговим шипи-
ком у центрі. За локалізації на волосистій частині 
голови може утворюватися рубцева атрофія [55].

Кільцеподібна форма червоного плескатого 
лишаю розвивається внаслідок поширення вог-
нищ ураження по периферії та регресування в 
центрі, де виникає пігментація, що призводить 
до утворення кілець, дуг, гірлянд та напівкілець, 
які також можуть бути результатом злиття окре-
мих дрібних папул. Найчастіше ця форма лока-
лізується на статевих органах (головка статевого 
члена, калитка, передня частина піхви) та внут-
рішній поверхні верхніх кінцівок і може нагаду-
вати сифілітичні папули [44, 72].

Суттєве значення у розвитку червоного плес-
катого лишаю мають психоемоційне напруження 
та стан симпатоадреналової системи [9, 49, 66].

Певну роль у патогенезі дерматозу відіграють 
інфекційні агенти і, зокрема, папіломавіруси та 
герпесвіруси. У 35,5 % таких пацієнтів у лімфо-
цитах периферичної крові виявляють ДНК гер-

песвірусів (ВГЛ-6, ВГЛ-8, вірусу Епштейна—
Барр). За тяжкого перебігу червоного плескато-
го лишаю їхній вміст у 2,1 разу перевищує 
показник в осіб із середнім ступенем захворю-
вання [41, 67, 88]. Дерматоз супроводжується 
структурною перебудовою мікробіоценозу шкі -
ри, що проявляється зменшенням кількості 
симбіонтів і зростанням питомої ваги умовно-
патогенних мікроорганізмів. Причиною розвитку 
ускладнень червоного плескатого лишаю в 5 % 
випадків є патогенні (транзиторні) стрептококи, 
в 17 % — патогенні (транзиторні) стафілококи, в 
27 % — змішана мікрофлора [21, 51]. Разом з тим 
відсутні структуровані дослідження, присвячені 
визначенню ролі бактеріальної мікрофлори у 
розвитку червоного плескатого лишаю.

Доведено [50, 58], що у хворих на червоний 
плескатий лишай у периферичній крові суттєво 
підвищений вміст окремих медіаторів запалення 
із прозапальною активністю (TNF- та IL-1) за 
неістотних змін рівнів IL-4 та IL-10. Це свідчить 
про порушення цитокінового співвідношення в 
бік переважання прозапальних цитокінів. Також 
виявлено залежність змін цих показників від 
клінічного перебігу дерматозу. Це підтверджує 
залученість імунних механізмів і, зокрема, цито-
кінової ланки регуляції запального процесу до 
патогенезу червоного плескатого лишаю.

Певне значення у розвитку дерматозу надають 
формуванню ендогенної інтоксикації та окси-
дантному стресу. У таких пацієнтів інтенсифіку-
ються процеси вільнорадикального окиснення 
ліпідних структур, зокрема зростає вміст мало-
нового альдегіду в плазмі крові та еритроцитах, 
і білкових молекул (фракцій окисномодифікова-
них білків і середньомолекулярних пептидів) на 
тлі зниження рівнів антиоксидантних факторів 
(відновленого глутатіону та церулоплазміну). 
При цьому істотніші зміни реєструють у хворих 
з поширеним ураженням шкіри та тривалістю 
дерматозу більше ніж пів року [6, 23, 76].

У патогенезі червоного плескатого лишаю 
велике значення мають ендокринні порушення: 
підвищення рівня адренокортикотропного гормо-
на та кортизолу і зниження вмісту інсуліну, тирео-
тропного гормона, тироксину, трийодтироніну.

Однією з патогенетичних ланок червоного 
плескатого лишаю є розлади мікробіоценозу 
кишечника [81].

Існує думка [4], що червоний плескатий лишай 
є ангіогенним дерматозом. Це обґрунтовано роз-
витком порушень мікроциркуляції, виникненням 
гіпоксії, залученням до патогенезу клітин, що 
секретують TNF- та IL-1, котрі призводять до 
індукції судинного ендотеліального фактора росту. 
Гіперсекрецію мРНК цього цитокіну за червоно-
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го плескатого лишаю чітко визначають у верхній 
частині шипоподібного та зернистого шарів епі-
дермісу, що корелює зі щільністю мікросудин у 
сосочках дерми [82]. Крім того, доведено [18], що 
у таких пацієнтів судини сосочкового шару роз-
ширені, а стінки артеріол помірно склерозовані. 
В той же час спостерігають периваскулярні поло-
соподібні інфільтрати, які містять фібробласти, 
полінуклеари, опасисті клітини та лімфоїдні 
елементи. Розташовані в сітчастому шарі арте-
ріоли часто мають звужений діаметр, а їхні стінки 
інфільтровані переважно лімфоцитами. Але функ-
ціональний стан дермальної васкуляризації зали-
шається недостатньо вивченим і потребує про-
ведення структурованого дослідження.

Існує безліч методів оцінки шкірного крово-
току: відеокапіляроскопія, оптична когерентна 
томографія, лазерна доплерівська візуалізація 
тощо. Метод лазерної доплерівської флоуметрії 
(ЛДФ) виділяється серед інших неінвазивністю, 
відносно меншою вартістю та простотою у вико-
нанні, що зумовлює значний інтерес до нього 
[29, 83, 89].

В основі методу ЛДФ лежить реєстрація амп-
літудного та частотного параметрів лазерного 
променя, відображеного від гемоелементів, го -
лов ним чином еритроцитів, які рухаються в його 
напрямку. Завдяки проникненню променя в 
шкіру на глибину 1,5 мм дослідник отримує 
інформацію про стан таких ланок мікроциркуля-
торного русла дерми, як артеріоли, термінальні 
артеріоли, капіляри, посткапілярні венули, вену-
ли та артеріовенулярні анастомози, а також дані 
про особливості кровообігу в поверхневих мікро-
судинах. Зміна амплітуди та частоти відображе-
ного лазерного опромінення корелює зі швидкіс-
тю руху клітин крові у вимірюваному об’ємі (до 
1,5 см3) [13, 26, 37]. Але, зважаючи на досить 
тривалу лабільність мікроциркуляції та пов’яза-
 ну з нею варіабельність кровообігу, котрі об’єк-
тивно характеризують рівень життєдіяльності 
тканин, отримані результати складно системати-
зувати, адже генез коливальних процесів у сис-
темі мікроциркуляції є широко розгалуженим. 
Однак із впевненістю можна стверджувати, що 
спонтанні коливання в тканинах, переважно, 
хо  ча і не лише, зумовлені вазолюціями. Цей тер-
мін означає ритмічні зміни діаметра прекапіляр-
них судин [64]. Зазначений процес насамперед 
пов’язаний з лабільністю вазотонусу і спричиняє 
ритмічні коливання швидкості руху еритроцитів. 
Для опису коливань потоку гемоелементів, котрі 
фіксують за допомогою ЛДФ, запропоновано 
терміни «flow motion» і «flux mo  tion», згідно з 
якими, окрім вазолюцій, що формують активний 
механізм модуляції тканинного кровообігу в 

системі мікроциркуляції, діють також інші лан-
ки, зумовлені перепадами артеріального та веноз-
ного тиску і вазоконстрикторним впливом сим-
патичного відділу вегетативної нервової системи 
[45, 59, 85].

Оскільки кровообіг у мікроциркуляторному 
руслі не є статичним, а зазнає коливань у часі, то 
його зміни, з одного боку, відображають періодич-
ні процеси, що відбуваються в основних системах 
мікроорганізму (серцево-судинній, дихальній 
тощо), а з іншого — характеризують стан адаптив-
них реакцій мікроциркуляції, які розвиваються 
відповідно до мінливих умов гемодинаміки та за 
потреби тканин у перфузії їх кров’ю. Тому питан-
ня щодо інтерпретації та анамнезу коливань 
залишаються досить дискусійними [35, 90].

Найінформативнішими вважають результати 
ЛДФ у діапазонах Е, N i M. Надповільні коли-
вання у діапазоні Е зумовлені ритмічною актив-
ністю ендотелію капілярів. Хвилі у діапазоні N 
(власне вазомоції) відображають скорочення 
прекапілярних сфінктерів і перебувають під 
нейрогенним контролем. Нейрогенний потенціал 
нашаровується на міогенний у процесі регуляції 
артеріального тиску через зміни діаметра судин. 
Коливання діапазону М пов’язані з функціону-
ванням ланки юкстакапілярного шунтувального 
кровообігу, забезпечуючи активність гладко м’я-
зових клітин стінки артеріол і прекапілярних 
сфінктерів. Ці структурні елементи перманентно 
реагують на зміни внутрішньосудинного тиску, 
тобто реалізують інтенсивність так званої міо-
генної реакції. Один з параметрів ЛДФ-сигналу, 
що інтегрально характеризує рух еритроцитів у 
досліджуваному об’ємі крові, є показником 
мікроциркуляції (ПМ), який відстежує потік 
гемоелементів за одиницю часу через одиницю 
об’єму тканини. Серед інших показників вияв-
ляють середньоквадратичне відхилення показ-
ника мікроциркуляції (СКВ), який відображає 
тимчасову мінливість мікроциркуляції або ла -
більних потоку гемоелементів. Співвідношення 
між перфузією тканини та величиною її мінли-
вості ідентифікують як коефіцієнт варіації (KV) 
[87]. За результатами ЛДФ визначають тип 
кровообігу, відповідно до якого можна визначити 
наявність або відсутність ураження епітелію та 
зробити висновок щодо ефективності призна-
ченої терапії: нормотонічний, який спостерігають 
у здорових осіб без порушень периферичної 
гемодинаміки (ПМ) у межах середніх значень 
4,5—6,0 перф. од., амплітуда пульсових коливань 
(ACF) — середньоамплітудна, амплітуда повіль-
них коливань (ALF) — звичайна, що домінує в 
структурі коливань капілярного кровотоку, вазо-
моторна активність не знижена; спастичний (під-
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вищення тонусу мікросудин і зниження притоку 
крові до мікроциркуляторного русла внаслідок 
спазму прекапілярних сфінктерів); гіперемічний 
(збільшення притоку крові в систему мікроцир-
куляторного русла, що пов’язано з дилатацією 
мікросудин); застійно-стазичний (при парезі 
судини притоку і порушенні відтоку на рівні 
капілярної і посткапілярної ланок) [25, 84].

Отже, механізми розвитку червоного плеска-
того лишаю мають розгалужений, але несистема-
тизований характер. Дотепер не було проведено 
цілеспрямованих досліджень стану дермальної 
васкуляризації у вогнищах шкірних уражень у 
хворих на червоний плескатий лишай. Крім того, 
не визначено залежності окремих показників 
стану дермальної васкуляризації з огляду на клі-
нічний перебіг дерматозу. Залишається недо-
статньо вивченим стан мікробіоценозу шкіри у 
вогнищах ураження. Не встановлено також 
взаємозв’язку окремих патогенетичних ланок 
розвитку червоного плескатого лишаю, що є 
важливим для розробки удосконаленої комплек-
сної терапії цього дерматозу. 

Підвищення ефективності лікування хворих 
на червоний плескатий лишай залишається 
одним з першочергових завдань сучасної дерма-
тології. Разом з тим багато із запропонованих 
методів та засобів для терапії цього дерматозу не 
завжди дають можливість досягти бажаних ре -
зультатів, зокрема одужання пацієнтів або нас-
тання стійкої ремісії [47, 56, 68, 80, 86]. Згідно із 
сучасними європейськими клінічними настано-
вами обсяг лікувальних заходів при червоному 
плескатому лишаю передбачає проведення сис-
темної та зовнішньої терапії [61]. 

Пріоритетним напрямом сучасної терапевтич-
ної тактики ведення хворих на червоний плеска-
тий лишай визнано комплексний підхід до санації.

Комплексна терапія хворих на червоний плес-
катий лишай передбачає також призначення 
препаратів, які виявляють імунотропний, анти-
оксидантний, гепатотропний ті дезінтоксикацій-
ний ефект [5, 8, 10, 11, 15, 16, 22, 24]. Одним із 
на  п рямів терапії є вплив на функціональний стан 
нервової системи. Для зменшення інтенсивності 
свербежу та покращення загального самопочуття 
хворих застосовують препарати седативної дії (нат-
рію бромід, екстракт валеріани, «Персен» тощо). 
За наявності виражених нервово-психічних роз-
ладів призначають транквілізатори [30, 65, 75].

З метою пригнічення запальних процесів у 
шкірі рекомендовані антигістамінні засоби, що 
блокують H1-гістамінові рецептори, особливо за 
наявності інтенсивного свербежу і порушень сну. 
Зазвичай призначають неметаболізовані Н1-ан-
тагоністи — антигістамінні препарати третього 

покоління: похідні терфенадину (фексофена дин), 
лоратадину (дезлоратадин), астемізолу (лорасте-
мізол) і цетиризину (левоцетиризин). На сьогод-
ні ці засоби вважають найбільш безпечними. 
Окрім високого рівня селективності щодо 
Н1-рецепторів, відсутності седативного і кардіо-
токсичного ефекту, вони проявляють до  даткові 
антиалергійні властивості: гальмують вивільнен-
ня медіаторів системного запалення, включаючи 
цитокіни та хемокіни, зменшують експресію 
молекул адгезії, пригнічують хемотаксис, активі-
зацію еозинофілів і синтез супероксидного ради-
кала. Активність їхніх метаболітів може бути 
вищою у 2—4 рази порівняно з такою вихідної 
сполуки (лоратадин), а період напіввиведення та 
тривалість лікувального ефекту є значно довши-
ми. Тому вважають, що застосування антигіста-
мінних препаратів цієї генерації є більш виправ-
даним для проведення тривалої терапії пацієнтів 
з червоним плескатим лишаєм. Особливості фар-
 макокінетики, адекватний профіль безпеки та 
висока клінічна ефективність роблять ці засоби 
найбільш перспективними. Однак наголошуєть-
ся, що і вони не запобігають розвитку рецидиву 
патологічного процесу. Серед цих атигістамінних 
препаратів пріоритет варто надавати біластину, 
адже він має більш швидкий початок дії та ско-
ріше інгібує клінічні прояви дерматозу, ніж цети-
ризин, дезлоратадин і рупатадин. Крім того, 
біластин має кращий профіль безпеки [3, 12, 28].

У гострий період червоного плескатого ли -
шаю у разі поширеного патологічного процесу 
доцільно використовувати антибіотики широко-
го спектра дії (пеніциліни, макроліди, тетрацик-
ліни) [1, 32, 77].

Серед імунотропних засобів перевагу варто 
надати антималярійним («Делагіл», «Плаквеніл») 
і противірусним (реаферон, неовір, інтерлок, 
панавір) препаратам [62, 77].

За відсутності позитивної або у разі негатив-
ної динаміки в процесі лікування, а також роз-
витку ге  нералізованої форми червоного плеска-
того ли  шаю пацієнтам необхідно призначити 
системні кортикостероїди (преднізолон, декса-
метазон, ди  проспан), котрі мають низку побіч-
них ефектів [48, 69].

Цілком обґрунтованою є також доцільність 
застосування ангіопротекторів і, зокрема, пери-
карбату («Пармідину»), який сприяє усуненню 
порушень мікроциркуляції, зменшує проник-
ність судинної стінки, а також набряк ендотелі-
альних клітин [20].

Дотепер дискутабельним залишається питан-
ня щодо доцільності призначення хворим на 
червоний плескатий лишай пентоксифіліну 
 («Ва  зо ніту»). Разом з тим доведено, що цей пре-
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парат поліпшує мікроциркуляцію та має судин-
норозширювальну активність, сприяє насиченос-
ті тканин киснем у зонах порушеного кровообігу, 
насамперед у кінцівках, достовірно поліпшує 
стан дермального кровопостачання, впливаючи, 
згідно з даними ЛДФ, на пасивні механізми його 
регуляції. Спеціальна форма пролонгованого 
вивільнення з пігулки забезпечує постійне та 
тривале підтримання терапевтичного ефекту, що 
дає можливість його добового дозування. Влас-
ти вос ті пігулки забезпечують перманентне ви -
вільнення діючого компонента та його рівномір-
не всмоктування в травному тракті. Препарат 
схильний до системного метаболізму в процесі 
первинного проходження крізь печінку, внаслі-
док чого утворюється низка фармакологічно 
активних метаболітів [14, 20].

Невід’ємною складовою комплексного ліку-
вання хворих на червоний плескатий лишай є 
застосування засобів місцевої дії [2, 74].

На сьогоді місцева терапія таких хворих за з ви-
чай ґрунтується на призначенні офіцинальних 
топічних кортикостероїдних препаратів, але не всі 
вони мають адекватний набір лікарських форм, 
необхідних для застосування за наявності гострих/
підгострих/хронічних проявів дерматозу [27].

У переліку місцевих терапевтичних засобів, 
які застосовують у лікуванні хворих на червоний 
плесканий лишай, перспективним є призначення 
комбінації глюкокортикостероїдів з антибіоти-
ками [20, 33].

Отже, лікування хворих на червоний плеска-
тий лишай залишається однією з недостатньо 
вирішенних проблем сучасної дерматології. Роз-
маїття механізмів розвитку цього дерматозу 
утруднює пошук засобів цілеспрямованої тера-
певтичної корекції. Натепер відсутні чіткі крите-
рії оцінки залучення до патологічного процесу 
стану дермального кровообігу та мікробного 
пейзажу у вогнищах ураження шкіри хворих на 
червоний плескатий лишай, а також їхньої мож-
ливої участі у патогенезі цього дерматозу. Це 
засвідчує доцільність подальшого поглибленого 
дослідження відповідних можливих ланок роз-
витку червоного плескатого лишаю, що сприяти-
ме розробці удосконаленого комплексного під-
ходу до терапії хворих із цим дерматозом.

Мета роботи — оптимізувати терапію хворих 
на червоний плескатий лишай з огляду на наяв-
ність порушень мікроциркуляції і мікробіоцено-
зу в шкірі та оцінити їхнє значення в патогенезі 
дерматозу.

Матеріали та методи 
У період 2023—2025 рр. під нашим спостережен-
ням в амбулаторних і стаціонарних умовах на 

клінічних базах кафедри дерматології та венеро-
логії з курсом косметології Національного ме -
дичного університету імені О.О. Богомольця 
(шкірно-венерологічне відділення Свято-Ми  -
хай лів ської клінічної лікарні м. Києва та КНП 
«Дерматовенерологія у м. Києві») перебував 
91 хворий на червоний плескатий лишай 
(59 жінок і 32 чоловіки віком від 21 до 65 років). 
До контрольної групи включено 30 практично 
здорових осіб, співставних за статтю та віком. 

У кожному випадку діагноз встановлювали 
на підставі результатів клінічного обстеження 
хворого з огляду на скарги, дані анамнезу, харак-
тер клінічного перебігу дерматозу, поширеність 
патологічного процесу на шкірі, наявність уск-
ладнень тощо [32].

Проводили загальноклінічне обстеження: 
загальні аналізи крові та сечі, аналізи крові на 
визначення рівня глюкози, калу на наявність 
гельмінтів, біохімічне дослідження крові, рент-
генографію легень (за показаннями — інших 
органів), ультразвукове дослідження печінки, 
підшлункової залози, нирок, електрокардіогра-
фію. Хворих консультували гастроентеролог, 
терапевт, алерголог, гінеколог (жінок), ендокри-
нолог та за потреби інші суміжні спеціалісти. 
У разі виявлення супутньої патології призначали 
відповідне лікування.

Стан мікроциркуляторного русла шкіри виз-
начали у всіх хворих за допомогою ЛДФ. Дос-
лідження проводили після 20-хвилинного відпо-
чинку пацієнта в положенні лежачи. У день 
дослідження відміняли ангіоактивні препарати 
та засоби для зовнішнього лікування. Хворим 
також забороняли вживання алкоголю, кави, 
міцного чаю, екстрактивних продуктів. Дослід-
ження проводили в стані повного фізичного і 
психічного спокою після попередньої адаптації 
до температури у приміщенні (20—22 °С) в поло-
женні пацієнта лежачи на спині. Вимірювання 
здійснювали на ділянках елементів шкірної 
висипки (ділянка ) та на ділянках візуально 
незміненої шкіри (ділянка ) на відстані  не 
менше 1—3 см від них. Для дослідження вико-
ристовували доплерівський флоуметр Vingmed 
SD-100 (фірма Medata2, Швеція). Запис крово-
обігу на кожній із двох ділянок здійснювали 
протягом 15—20 хв. ЛДФ-грами аналізували за 
допомогою вейвлет-перетворення.

Визначали: ПМ, СКВ, КV, ALF, АCF, ампліту-
ду швидких коливань (AHF), перший компонент 
активного механізму модуляції тканинного кро-
вообігу (1КАММТК = ALF/ПМ), другий ком-
понент активного механізму модуляції тканин-
ного кровообігу (2КАММТК = СКВ/ALF), 
перший компонент пасивного механізму моду-
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ляції тканинного кровообігу (1КПММТК = 
= АCF/СКВ), другий компонент пасивного 
механізму модуляції тканинного кровообігу 
(2КПММТК = AHF/СКВ), внутрішньосудин-
ний опір (ВО), коефіцієнт ефективності мікро-
циркуляції (КЕМ).

Проводили бактеріологічне дослідження мік-
 рофлори шкіри з ділянок  та  на відстані не 
менше 1—3 см від них. Матеріал збирали за допо-
могою методу відбитків з подальшою мікробіо-
логічною ідентифікацією мікроорганізмів [34].

На першому етапі ідентифікації виконували 
культуральне дослідження. З метою виявлення та 
кількісного обліку мікроорганізмів на поверхні 
шкіри готували бакпечатки з живильним середо-
вищем такого складу: 5 % кров’яний агар і середо-
вище Сабуро. Потім у стерильних умовах його 
наносили на бакпечатки площею 3,8 см2 і залиша-
ли застигати. На наступному етапі бакпечатки 
вміщували у термостат на 18—24 год за темпера-
тури 37 °C для контролю стерильності середовища. 

Для взяття засівів-відбитків бакпечатки з 
живильним середовищем брали лише за ребра, 
не торкаючись їхньої поверхні, та прикладали до 
шкіри обстеженого на 1—2 хв, щоб отримати від-
биток. Після цього бакпечатки вміщували у 
термостат на 18—24 год за температури 37 °C 
і проводили візуальний облік колоній. Підра ху-
вавши кількість колоній на відбитку, визначали, 
скільки мікроорганізмів перебуває на цій ділян-
ці шкіри в момент обстеження. Під час обліку 
результатів засівів визначали як загальну кіль-
кість колоній на бакпечатці, так і їхній характер.

На наступному етапі проводили бактеріоло-
гічне дослідження бактерій з колоній, висіяних 
зі шкіри, та виділяли чисті культури мікроорга-
нізмів. Потім на класичних диференційно-діа-
гностичних середовищах ідентифікували виді-
лені культури за їхніми ферментативними влас-
тивостями. Верифікували такі мікроорганізми: 
бактерії роду Staphylococcus (S. aureus, S. epidermi-
dis, S. saprophyticus), родів Micrococcus, Sarcina, 
Bacillus, Streptococcus (Str. pyogenes), E. coli, а 
також типували інші висіяні збудники. Наоста-
нок підраховували кількість колоній, які виросли 
з кожної КУО на 1 см2. 

Статистичне опрацювання результатів дослід-
ження виконували за допомогою загальноприй-
нятих у медико-біологічних дослідженнях пара-
метричних і непараметричних методів статистич-
ного аналізу на персональному комп’ютері з 
використанням програм Statistica 6.0 (Statsoft, 
USA) та Microsoft Excel. Обраховували значення 
середньоарифметичної величини (μ), середньо-
квадратичного відхилення (s), помилки визна-
чення середньої арифметичної (m). Рівень віро-

гідності розбіжності (р) розраховували за допо-
могою критерію Стьюдента (t). У випадку нерів-
номірного розподілу ознак вірогідність визначали 
з використанням непараметричного тесту Ман-
на—Уїтні. 

Для визначення ступеня взаємозв’язку двох 
показників обчислювали коефіцієнт кореляції 
(r). При цьому позитивні значення r вказували 
на прямий зв’язок показників, негативні — на 
зворотний зв’язок між ними (r до 0,30 свідчив 
про слабкий ступінь, від 0,31 до 0,50 — про помір-
ний, від 0,51 до 0,70 — про значний, від 0,71 до 
1,00 — про високий ступінь взаємозв’язку дослід-
жуваних показників [33]. 

Результати та обговорення
Мікробіологічне дослідження мікрофлори шкіри 
на ділянках  і  проводили у всіх хворих за 
допомогою методу відбитків з подальшою мор-
фологічною ідентифікацією мікроорганізмів.

Розподіл хворих за статтю (32 чоловіки та 
59 жінок) мав достатньо зіставний характер і 
відповідав популяційним і гендерним особливос-
тям червоного плескатого лишаю.

Згідно з даними анамнезу тривалість захво-
рювання коливалась від 1 тиж до 5 років і також 
мала зіставний характер.

Більшість пацієнтів становили працівники 
сільськогосподарської галузі та транспортних і 
промислових підприємств — 23 (25,3 %) і 22 
(24,1 %) відповідно.

Серед імовірних причин виникнення черво-
ного плескатого лишаю домінуючі позиції займа-
ли нервово-психічні чинники і бактеріальні та 
вірусні інфекції — у 31 (34,1 %) і 19 (20,8 %) 
хворих відповідно. У той же час 16 (17,6 %) паці-
єнтів не змогли визначити ймовірну причину 
розвитку дерматозу. 

У 42 (46,2 %) хворих виявлено супутню пато-
логію: захворювання травного тракту (у 13— 
14,3 %), порушення периферичного кровообігу 
(у 4—4,4 %) та нервової системи (у 3—3,3 %). 
У 7 (11,9 %) жінок діагностовано гінекологічні 
захворювання. Слід зазначити, що у 5 (5,5 %) осіб 
було ідентифіковано коморбідний стан.

У всіх хворих діагностовано поширений чер-
воний плескатий лишай. У 69 (75,8 %) з них 
ідентифіковано типову форму дерматозу, у 12 
(13,2 %) — гіпертрофічну, в 11 (11,0 %) — пігмент-
ну. У 58 (63,7 %) верифіковано прогресуючу 
стадію патологічного процесу, у 33 (36,3 %) — 
стаціонарну.

Ураження слизової оболонки рота відмічено 
у 18 (19,8 %) обстежених.

У хворих було діагностовано різні клінічні 
форми та стадії перебігу червоного плескатого 
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лишаю. Вибрана група пацієнтів відповідала 
загальноприйнятим вимогам, меті та завданням 
дослідження. Розподіл хворих за статтю, віком, 
клінічним перебігом патологічного процесу від-
повідав популяційним особливостям дерматозу. 
Проведений аналіз шкірних клінічних проявів 
червоного плескатого лишаю доводить доціль-
ність вивчення головних механізмів його розвит-
ку, зокрема стану дермального кровообігу та 
мікробіоценозу шкіри, а також спонукає до роз-
робки оптимізованої терапії цього дерматозу. 

За результатами дослідження дермального 
кровообігу встановлено, що у хворих на черво-
ний плескатий лишай незалежно від клінічної 
форми дерматозу спостерігали пригнічення зна-
чень узагальнювальних показників на обох дос-
лід жуваних ділянках. При цьому зниження 
показників амплітудного спектра мікроциркуля-
торного русла шкіри і, зокрема, ПМ відображає 
недостатність перфузії тканин, СКВ — погіршен-
ня функціонування механізмів модуляції мікро-
циркуляторного русла шкіри, а KV — пригнічен-
ня вазомоторної активності мікросудин. В обсте-
жених незалежно від клінічної форми патологіч-
ного процесу виявлено різноспрямовані зміни 
значень (ALF) на обох ділянках. Зокрема, якщо 
за типової форми дерматозу на ділянці  фіксу-
вали її пригнічення до (1,12 ± 0,04) перф. од., 
за гіпертрофічної — до (1,17 ± 0,03) перф. од., 
за пігментної — до (1,14 ± 0,05) перф. од. (в осіб 
конт рольної групи — (1,28 ± 0,05) перф. од.; 
р < 0,05), то на ділянці , навпаки, виявлено її 
зростання (відповідно до (1,46 ± 0,6), (1,52 ± 0,08) 
і (1,43 ± 0,04) перф. од.; р < 0,5). Значення AHF 
і ACF знижувались незалежно від клінічної 
форми захворювання (р < 0,05) на обох дослід-
жуваних ділянках.

В обстежених незалежно від клінічної форми 
патологічного процесу реєстрували фізіологічні 
значення 1КАММТК та 2КАММТК на ділянці  
на відміну від показника в ділянці , де відмічено 
зростання рівня 1КАММТК, що асоціювалось зі 
зниженням вмісту 2КАММТК. Активність як 
1КАММТК, так і 2КАММТК фіксували у при-
гніченому стані (р < 0,03) на обох обстежених 
ділянках. Констатовано фізіологічний вміст ВО 
на ділянці  та його підвищення на ділянці . 
КЕМ зростав на обох ділянках. Ці процеси не 
залежали від клінічної форми дерматозу.

ALF віддзеркалює ендотеліальну активність 
капілярів, прекапілярних сфінктерів і стан юкс-
такапілярного («шунтувального») кровообігу, 
AHF — застій крові у венулах, ACF — вазодила-
таційні процеси у мікроциркуляторному руслі 
шкіри, 1КАММТК і 2КАММТК — міогенний і 
нейрогенний потенціали відповідно, 1КПММТК — 

серцевий, а 2КПММТК — дихальний ритми 
флуктуацій. ВО відображає реологічні власти-
вості, а КЕМ дає можливість об’ємно оцінити 
співвідношення активної та пасивної модуляції 
кровообігу. Отримані результати дають підстави 
стверджувати, що незалежно від клінічної форми 
червоного плескатого лишаю на ділянці  шкіри 
хворих фіксують застійно-стазичний, а на ділян-
ці  — спастичний тип кровотоку.

В обстежених незалежно від клінічної стадії 
патологічного процесу були знижені значення 
узагальнювальних показників на обох дослідже-
них ділянках, що свідчить про недостатність 
перфузії тканин, функціонування механізмів 
дермального кровообігу та вазомоторної актив-
ності мікросудин. Попри клінічну стадію дерма-
тозу у таких хворих виявляють різновекторні 
зміни значень ALF на обох ділянках. Зокрема, 
якщо на ділянці  за прогресуючої стадії захво-
рювання констатують його зниження до (1,09 ± 
± 0,07) перф. од. (в осіб контрольної групи — до 
(1,28 ± 0,05) перф. од.; р < 0,05), то у стаціонарній, 
навпаки, підвищення до (1,40 ± 0,02) перф. од. 
(р < 0,05). На ділянці  незалежно від клінічного 
перебігу дерматозу виявлено підвищення зна-
чень ALF — відповідно до (1,53 ± 0,10) (р < 0,05) 
і (1,45 ± 0,04) перф. од. (р < 0,05). Значення AHF 
і ACF зчитували незалежно від клінічної стадії 
захворювання на обох ділянках.

У хворих на червоний плескатий лишай за -
фіксовано залежність рівнів 1КАММТК і 
2КАММТК від клінічної стадії дерматозу. Так, 
якщо обидва показники зберігали контрольні 
значення за прогресуючого перебігу захворюван-
ня на ділянці  — відповідно (0,24 ± 0,02) % 
(в осіб контрольної групи — (0,26 ± 0,03) %; 
р > 0,05) і (0,65 ± 0,05) % (в осіб контрольної 
групи — (0,68 ± 0,04) %; р > 0,05), то на ділянці 
 1КАММТК зростав до (0,38 ± 0,04) % (р < 0,05), 
а 2КАММТК знижувався до (0,040 ± 0,03) % 
(р < 0,05). За стаціонарної стадії дерматозу вміст 
1КАММТК на обох ділянках зростав (р < 0,05), 
а 2КАММТК — знижувався (р < 0,05). Актив-
ність як 1КПММТК, так 2КПММТК (р < 0,05) 
була у пригніченому стані незалежно від пере-
бігу дерматозу.

За прогресуючої стадії червоного плескатого 
лишаю зберігалися контрольні значення ВО на 
ділянці  — (3,72 ± 0,15) % (в осіб контрольної 
групи — (3,68 ± 0,09) %; р > 0,05) і їхнє підви-
щення на ділянці  (4,08 ± 0,17) %; р < 0,05). 
За стаціонарної стадії дерматозу показник підви-
щувався на обох ділянках (відповідно до 
(3,97 ± 0,10) %; р < 0,05, і (4,02 ± 0,08) %; р < 0,05). 
Одночасно незалежно від стадії патологічного 
процесу та ділянки дослідження зростав КЕМ.
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У хворих з типовою, гіпертрофічною та піг-
ментною формами червоного плескатого лишаю 
за прогресуючої стадії дерматозу узагальнюваль-
ні показники (ПМ, СКВ, KV), значення амплі-
тудного спектра (ALF, AHF, ACF), складові 
механізмів модуляції тканинного кровообігу 
дерми (1КАММТК, 2КАММТК, 1КПММТК і 
2КАММТК), індексні параметри (ВО та КЕМ) 
мікроциркуляторного русла шкіри дали підстави 
верифікувати застійно-стазичний тип кровотоку 
на ділянці  і спастичний — на ділянці . За ста-
ціонарної стадії патологічного процесу на обох 
ділянках ідентифіковано спастичний тип гемо-
динаміки. В осіб контрольної групи виявлено 
нормотонічний тип кровотоку. Отримані резуль-
тати були враховані під час розробки оптимізо-
ваної тактики лікування хворих на червоний 
плескатий лишай.

Також у хворих було досліджено стан мікро-
біоценозу шкіри. Згідно з цими результатами в 
осіб контрольної групи та у хворих на червоний 
плескатий лишай виявлено таксономічний склад 
мікроорганізмів, який складався переважно зі 
Str. pyogenes, S. epedermidis, S. saprophiticus, 
S. aureus, E. coli та «інших мікроорганізмів» (з ог -
ляду на низьку частоту виявлення представників 
родів Micrococcus, Barcilus, Sarcina, Fcinetobacter 
тощо їх було об’єднано в групу «інші мікроорга-
нізми»). Доведено, що серед осіб контрольної 
групи ізолювали: S. aureus — у 2 (6,7 %), E. coli — 
у 2 (6,7 %), S. еpidermidis — у 3 (10,0 %), 
Str. рyogenes — у 4 (13,3 %), S. saprophiticus — в 11 
(36,6 %), «інші організми» — у 8 (26,7 %). Слід 
зауважити, що з них у 2 (6,7 %) було виділено 
асоціацію S. aureus і S. saprophiticus, у 2 (6,7 %) — 
E. coli і S. saprophiticus, у 2 (6,7 %) — Str. pyogenes та 
«інші мікроорганізми». Отже, особам конт рольної 
групи притаманна моноінфікованість шкіри.

Зовсім іншу картину спостерігали у хворих 
на червоний плескатий лишай. Зокрема, у 25 
(36,2 %) пацієнтів з типовою формою дерматозу 
на ділянці  ізолювали такі асоціації: S. aureus, 
Str. pyogenes і S. еpidermidis, у 15 (21,7 %) — 
S. aureus, «інші мікроорганізми» і S. saprophiticus, 
у 24 (34,8 %) — S. aureus, Str. pyogenes, E. coli і 
S. epidermidis, у 2 (2,9 %) — E. coli і S. saprophiticus. 
Лише у 3,4 % осіб виділили S. epidermidis як моно-
мікробний агент. Отже, хворим з типовою фор-
мою червоного плескатого лишаю притаманна 
поліінфікованість ділянки . За результатами 
мікробіологічного дослідження ділянки  вияв-
лено звуження спектра мікробного пейзажу. Так, 
фіксували такі комбінації: S. aureus і S. epider-
midis — у 26 (37,7 %) осіб, Str. pyogenes і S. sap-
rophiticus — у 24 (34,8 %), «інші мікроорганізми» 
і S. saprophiticus — у 13 (18,8 %). Тільки у 4 (5,8 %) 

пацієнтів ізолювали S. epidermidis, а у 2 (2,9 %) — 
E. coli як єдиних представників мікрофлори шкіри. 
Отже, для хворих з типовою формою червоного 
плескатого лишаю характерними є біінфікова-
ність ділянки , а також збільшення виявлених 
мікроорганізмів на обох ділянках (р < 0,05).

За гіпертрофічної форми червоного плескато-
го лишаю на ділянці  реєстрували такі асоціації: 
S. aureus і S. saprophiticus — у 3 (25,0 %) осіб, «інші 
мікроорганізми» та S. saprophiticus — у 3 (25,0 %), 
Str. pyogenes і S. saprophiticus — у 3 (25,0 %), 
S. epidermidis і E. сoli — у 3 (25 %). Аналогічні 
результати отримано для ділянки . Отже, у цих 
пацієнтів виявлено біінфікованість обох дослід-
жених ділянок, а також збільшену кількість ізо-
льованих мікроорганізмів (р < 0,05).

За пігментної форми червоного плескатого 
лишаю на ділянці  фіксували такі комбінації: 
S. aureus і S. saprophiticus — у 2 (20,0 %) осіб, «інші 
мікроорганізми» та S. saprophiticus — у 3 (30,0 %), 
Str. pyogenes і S. saprophiticus — у 3 (30,0 %), 
S. epidermidis і E. coli — у 2 (20,0 %). Зіставні 
результати були також на ділянці . Отже, у таких 
пацієнтів виявлено біінфікованість на обох 
дослід жених ділянках, а також надмірну кіль-
кість мікроорганізмів (р < 0,05).

За прогресуючої стадії червоного плескатого 
лишаю на ділянці  фігурували такі асоціації: 
S. aureus, Str. pyogenes і S. epidermidis — у 22 
(37,9 %) осіб, S. angeus, «інші мікроорганізми» та 
S. saprophiticus — у 15 (25,8 %), S. aureus, E. coli та 
S. saprophiticus — у 6 (10,4 %). І тільки у 3 (5,2 %) 
пацієнтів було виділено S. epidermidis як моно-
інфекційний чинник. Отже, їм притаманна полі-
інфікованість ділянки. На ділянці  за резуль-
татами мікробіологічного дослідження зафіксо-
вано звуження спектра мікробного пейзажу 
шкіри. Зокрема, ідентифікували такі комбінації: 
S. aureus і S. epidermidis — у 19 (32,8 %) осіб, 
Str. pyogenes і S. saprophiticus — у 18 (31,0 %), «інші 
мікроорганізми» та S. saprophiticus — у 15 
(25,9 %), S. epidermidis і E. coli — у 6 (10,3 %). 
Отже, у хворих з прогресуючою стадією червоно-
го плескатого лишаю виявлено біінфікованість 
ділянки , а також збільшену кількість мікро-
організмів на обох досліджених ділянках.

За стаціонарної стадії червоного плескатого 
лишаю на ділянці  реєстрували такі комбінації: 
S. aureus і S. saprophiticus — в 11 (33,3 %) осіб, 
«інші мікроорганізми» та S. saprophiticus — у 9 
(27,3 %), Str. pyogenes і S. saprophiticus — 
у 7 (21,2 %), S. epidermidis і E. coli — у 6 (18,2 %). 
На ділянці  отримано зіставні результати. Отже, 
пацієнтам зі стаціонарною стадією червоного 
плескатого лишаю притаманні біінфікованість 
обох досліджених ділянок, а також збільшена 
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кількість виявлених мікроорганізмів на обох 
досліджених ділянках.

В осіб контрольної групи було зафіксовано 
мономікробний тип мікробіоценозу шкіри, який 
складався з S. aureus, Str. pyogenes, S. epidermidis, 
S. saprophiticus, E. coli та «інших мікроорганізмів» 
як моноінфекційних збудників. Іншу картину 
спостерігали у хворих на червоний плескатий 
лишай. Зокрема, у пацієнтів з типовою формою 
дерматозу на ділянцівиявлено поліінфікуван-
ня, яке складалось з асоціацій трьох і більше 
мікробних агентів. Ділянка  характеризувалась 
звуженням спектра мікробних комбінацій до двох 
компонентів, тобто розвитком біінфікування. 
Аналогічні результати були у пацієнтів із про-
гресуючою стадією захворювання. Більш проб-
лемний тип інфікування виявлено у пацієнтів з 
гіпертрофічною та пігментною формами і стаці-
онарною стадією червоного плескатого лишаю 
на обох досліджених ділянках. Крім того, у цих 
обстежених зростало обсіменіння виявлених 
мікроорганізмів, що не залежало від форми дер-
матозу, стадії патологічного процесу і обстежених 
ділянок шкіри.

Аналіз проведених нами досліджень у хворих 
з різними клінічними формами червоного плес-
катого лишаю (типовою, гіпертрофічною та піг-
ментною) свідчить про наявність помірного 
ступеня асоційованості між станом дермальної 
васкуляризації та мікробіоценозом шкіри, який 
коливався від 21 = +0,32 до 24 = +0,41. Аналогіч-
ний ступінь асоційованості між цими станами 
виявлено також у пацієнтів з прогресуючою та 
стаціонарною стадіями дерматозу. Цей показник 
коливався від 27 = +0,31 до 210 = +0,44.

Визначені особливості мікробіоценозу шкіри 
та дермального кровообігу вказують на їхнє важ-
ливе значення в патогенезі цього дерматозу, що 
ми взяли до уваги в процесі розробки оптимізо-
ваної тактики лікування. 

З метою порівняльної оцінки впливу на пору-
шення дермального кровообігу і мікробіоценозу 
шкіри у хворих на червоний плескатий лишай та 
для аналізу терапевтичної ефективності сучасної 
стандартизованої терапії (згідно є європейською 
клінічною настановою), а також запропонованої 
нами оптимізованої патогенетично обґрунтова ної 
терапії усіх обстежених розділили на дві групи: 
порівняння та основну. До групи порівняння було 
залучено 28 хворих на червоний плескатий лишай 
(19 — з типовою формою дерматозу, 5 — з гіпер-
трофічною, 4 — з пігментною). У 17 було діагнос-
товано прогресуючу стадію захворювання, в 
11 — стаціонарну. Пацієнтам цієї групи призна-
чали стандартизовану терапію: антибіотик широ-
кого спектра дії доксициклін по 100 мг перораль-

но двічі на добу тривалістю 10—14 днів; один з 
антигістамінних засобів з діючою речовиною 
біластин («Біластин», «Нік сар», «Флустин») по 
20 мг перорально один раз на добу протягом 
10—14 днів; засіб седативної дії з діючою речови-
ною темгіколурил («Адаптол») по 500 мг перо-
рально двічі на добу протягом 4—5 тиж; препарат 
імуномодулювальної і противірусної дії з діючою 
речовиною тиронал («Аміксин») перорально по 
125 мг два дні поспіль, потім по — 125 мг один 
раз на 48 год (курсова доза — 2—2,5 г); проти-
грибковий засіб класу тріазолів флуконазол 
перорально по 100 мг один раз на два дні протя-
гом 10—14 днів. Для місцевої терапії у хворих 
групи порівняння зас тосовували топічні глюко-
кортикостероїди. Спо чатку призначали засоби 
дуже сильного класу потужності з діючою речо-
виною клобетозалу пропіонат («Дермовейт», 
«Делор») у формі мазі для змащування уражених 
ділянок шкіри двічі на день протягом 1—2 тиж. 
Після цього хворим рекомендували протягом 
2—3 тиж застосовувати один з топічних глюко-
кортикостероїдів сильного або помірного класу 
потужності. У разі поєднаного ураження слизової 
оболонки ротової порожнини радили 2 % масля-
ний розчин хлорофіліпту (екстракт з листя евка-
ліпта) місцево у вигляді аплікацій на уражені 
ділянки двічі на добу. Загальна тривалість курсу 
лікування становила 4—5 тиж.

Згідно з результатами проведених нами дос-
лід жень із визначенням показників ЛДФ вста-
новлено, що після лікування у хворих групи 
порівняння незалежно від клінічної форми дер-
матозу зростали значення узагальнювальних 
показників амплітудного спектра мікроциркуля-
торного русла шкіри (ПМ, СКВ, KV) на обох 
дослід жених ділянках (р < 0,05). У цих пацієнтів 
корекції зазнали лише рівні ALF і AHF на ді лян-
ці : в осіб з типовою формою патологічного 
процесу — відповідно (1,20 ± 0,01) перф. од. 
(до лікування — (1,12 ± 0,04) перф. од.; р < 0,05) 
і (0,40 ± 0,01) перф. од. (до лікування — 
(0,33 ± 0,02) перф. од.; р < 0,05), але вони зали-
шались поза межею фізіологічних значень. У цих 
хворих незалежно від клінічної форми дермато-
зу не спостерігали вірогідної корекції значень 
1КАММТК, 2КАММТК, 1КПММТК і 
2КПММТК на обох досліджених ділянках. 
Аналогічним чином не зазнали модуляції зна-
чення ВО і КСМ на ділянках  і .

У хворих групи порівняння незалежно від 
стадії дерматозу реєстрували зростання значень 
узагальнювальних показників (ПМ, СКВ, KV) 
на ділянках  і  (р < 0,05), які тим не менш 
залишились поза межами показників в осіб 
контрольної групи. У пацієнтів з прогресуючою 
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стадією дерматозу рівні ALF і AHF на ділянці 
зазнали вірогідної корекції (р < 0,05) і становили 
відповідно (1,19 ± 0,0) перф. од. (до лікування — 
(1,09 ± 0,7) перф. од.; р < 0,05) і (0,42 ± 0,01) перф. од. 
(до лікування — 0,37 ± 0,02 перф. од.; р < 0,05), 
але залишались поза діапазоном показників у 
пацієнтів контрольної групи (р < 0,05). Також у 
них незалежно від клінічної стадії дерматозу не 
відбулось вірогідної корекції значень 1КАММТК, 
2КАММТК, 1КПММТК і 2КПММТК (р < 0,05) 
на обох досліджених ділянках. Аналогічні ре -
зультати отримано і щодо ВО та КЕМ.

Попри епізодичну та неповну корекцію окре-
мих показників стану дермального кровообігу 
(ПМ, СКВ, KV) в осіб групи порівняння з типо-
вою, гіпертрофічною і пігментною формами за 
прогресуючої та стаціонарної стадій дерматозу 
на обох обстежених ділянках ALF і AHF на ді -
лянці  за типової форми і прогресуючої стадії 
дерматозу, а також за типової, гіпертрофічної, 
пігментної форм та прогресуючої стадії захворю-
вання на ділянці зберігався застійно-стазичний 
тип кровообігу і спастичний — на ділянці . 
За стаціонарної стадії патологічного процесу 
збереглась фіксація спастичного типу гемодина-
міки на обох ділянках.

Проведене мікробіологічне дослідження у 
хворих групи порівняння з типовою формою 
дерматозу на ділянці  дало змогу виявити такі 
спектри мікробних комбінацій: S. epidermidis — 
у 4 (21,1 %), «інші мікроорганізми» і S. sapro phi-
ticus — у 7 (36,8 %), S. aureus і E. coli — у 5 (26,3 %), 
Str. pyogenes і S. epidermidis — у 3 (15,8 %). Зіставні 
результати отримано на ділянці : асоціація S. an -
geus і S. epidermidis — у 8 (42,1 %) осіб, Str. pyo-
genes і S. saprophiticus — у 5 (26,3 %), «інші мікро-
організми» і S. saprophiticus — у 4 (21,1 %), E. coli 
і S. epidermidis — у 2 (10,5 %). Отже, у хворих 
групи порівняння спостерігали біінфікованість 
на обох досліджених ділянках, а також зменшен-
ня кількості виявлених мікроорганізмів незалеж-
но від таксономічної приналежності (р < 0,05), 
однак їхні рівні не досягли значень у контрольній 
групі (р < 0,05) на обох обстежених ділянках.

У хворих групи порівняння з гіпертрофічною 
формою червоного плескатого лишаю на ділян-
ці  фіксували такі мікробні асоціації: «інші 
мікроорганізми» і S. saprophiticus — у 3 (60,0 %), 
S. epidermidis і E. coli — у 2 (40,0 %). Привертає 
увагу відсутність серед ізолятів S. angeus і 
Str. pyogenes. Мікробіологічне дослідження ді -
лянки  у цих пацієнтів дало змогу ідентифіку-
вати такі асоціації: «інші мікроорганізми» і 
S. saprophiticus — у 3 (60,0 %), Str. pyogenes 
і S. saprophiticus — у 2 (40,0 %). Слід зазначити, 
що на цій ділянці не було виділено S. angeus, 

S. epidermidis і E. coli. Отже, хворим групи порів-
няння з гіпертрофічною формою червоного 
плескатого лишаю притаманні біінфікованість 
на обох обстежених ділянках, а також зменшення 
кількості виявлених мікроорганізмів незалежно 
від ізольованого мікробного агента (р < 0,05), але 
їхні рівні залишались поза межами фізіологічних 
значень (р < 0,05) на обох ділянках.

У хворих групи порівняння з пігментною 
формою червоного плескатого лишаю на ділян-
ці  реєстрували такі комбінації: «інші мікро-
організми» і S. saprophiticus — у 2 (50,0 %), 
Str. pyogenes і S. saprophiticus — у 2 (50,0 %). Слід 
акцентувати увагу на відсутності ізоляції S. an -
geus, S. epidermidis і E. coli. Бактеріологічне обсте-
ження ділянки  у цих пацієнтів дало можливість 
ідентифікувати такі асоціації: «інші мікроорга-
нізми» і S. saprophiticus — у 2 (50,0 %), Str. pyo-
genes і S. saprophiticus — у 2 (50,0 %). У мікроб-
ному спектрі були відсутні S. angeus, S. epidermidis 
і E. coli. Можна констатувати, що у хворих групи 
порівняння з пігментною формою червоного 
плескатого лишаю була наявна біінфікованість 
обох досліджених ділянок. Крім того, у них на 
обох ділянках зменшилась кількість виявлених 
мікроорганізмів незалежно від виділеного мік-
роб ного агента (р < 0,05), але їхній вміст не сягав 
значень у контрольній групі (р < 0,05).

У хворих групи порівняння з прогресуючою 
стадією червоного плескатого лишаю на ділянці 
 було виявлено такі мікробні комбінації: S. an -
geus і S. epidermidis — у 2 (11,8 %), Str. pyogenes 
і S. saprophiticus — у 8 (47,3 %), «інші мікроорга-
нізми» і S. saprophiticus — у 4 (23,5 %), S. epider-
midis і E. coli — у 3 (17,6 %). Мікробіологічне 
дослідження ділянки  у них дало змогу іденти-
фікувати такі мікробні асоціації: S. angeus і 
S. epider midis — у 6 (35,3 %), Str. pyogenes і S. sap-
rophiticus — у 7 (41,2 %), «інші мікроорганізми» 
і S. saprophiticus — в 1 (5,9 %), S. epidermidis 
і E. coli — у 3 (17,6 %). Отже, у цих хворих вияв-
лені біінфікованість на обох досліджених ділян-
ках, а також зменшення кількості ізольованих 
мікроорганізмів незалежно від виділеного інфек-
ційного чинника (р < 0,05), однак їхні рівні 
залишались поза межами референтних значень 
(р < 0,05).

У хворих групи порівняння зі стаціонарною 
стадією червоного плескатого лишаю на ділянці  
виявлено такі мікробні комбінації: S. angeus і 
S. saprophiticus — в 1 (9,1 %), «інші мікроорганіз-
ми» і S. saprophiticus — у 4 (36,3 %), Str. pyogenes 
і S. saprophiticus — у 3 (27,3 %), E. coli і S. epider-
midis — у 3 (27,3 %). Бактеріологічне обстеження 
ділянки у цих пацієнтів дало можливість вери-
фікувати такі асоціації: S. angeus і S. saprophiticus — 



SCIENTIFIC RESEARCHES  /  НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 1 (100)  •  2026 29

у 3 (27,3 %), «інші мікроорганізми» і S. sapro-
phiticus — у 3 (27,3 %), Str. pyogenes і S. saprophi-
ticus — у 3 (27,3 %)  , E. coli і S. epidermidis — у 2 
(18,1 %). Отже, у них відзначені біінфікованість 
обох досліджених ділянок, а також зменшення 
кількості виділених мікроорганізмів незалежно 
від ідентифікованого збудника (р < 0,05), однак 
їхні рівні не сягали значень у контрольній групі 
(р < 0,05).

У хворих групи порівняння з типовою фор-
мою та прогресуючою стадією червоного плеска-
того лишаю на ділянці  відбулась трансформа-
ція поліінфікування мікробного пейзажу шкіри 
у біінфікування, що зберігалося на ділянці . 
У пацієнтів з гіпертрофічною та пігментною 
формами дерматозу і стаціонарною стадією пато-
логічного процесу ідентифікували торпідний 
біінфікований стан мікробіоценозу на обох дос-
лід жених ділянках. У них на ділянці у складі 
мікробних асоціацій виявлено S. angeus і Str. pyo-
genes, а на ділянці  — S. angeus, S. epidermidis 
і E. coli. Привертала увагу відсутність у пацієнтів 
з пігментною формою дерматозу S. angeus, S. epi-
dermidis і E. coli на обох досліджених ділянках. Слід 
зазначити, що на обох ділянках незалежно від 
фор ми та стадії патологічного процесу зменшилась 
кількість виділених мікроорганізмів, не асоційо-
ваних з ідентифікованим мікробним агентом.

Результати виконаних нами спеціальних дос-
ліджень із залученням ЛДФ і мікробіологічних 
методів вказують, що проведена хворим групи 
порівняння стандартизована терапія не сприяла 
нормалізації порушеного стану дермального 
кровообігу та мікробіоценозу шкіри.

Клінічну ефективність лікування хворих гру-
пи порівняння оцінювали за найближчими (одра-
зу після закінчення терапії) та віддаленими 
(протягом спостереження до 2 років) результата-
ми. Найближчі результати лікування таких хво-
рих вказували на достатньо низьку клінічну 
ефективність проведеної терапії. Зокрема, клініч-
ної ремісії було досягнуто лише у 5 (17,9 %) з них, 
значного покращення — у 7 (25,0 %) і покращен-
ня — у 12 (42,9 %). Відзначимо досить значний 
відсоток оцінок «відсутність ефекту» та «погір-
шення» — у 2 (7,1 %) і 2 (7,1 %) осіб відповідно.

Віддалені результати стандартизованої терапії 
у хворих групи порівняння також свідчили про її 
недостатню ефективність. Рецидиви патологічно-
го процесу було діагностовано у 8 (28,6 %) з них.

Враховуючи досить низьку клінічну ефектив-
ність стандартизованої терапії у хворих на черво-
ний плескатий лишай, а також з огляду на резуль-
тати аналізу проведених досліджень, які вказують 
на наявність у них порушень дермального крово-
обігу і мікробіоценозу шкіри, нами було розроб-

лено удосконалену патогенетично обґрунтовану 
схему терапії цього дерматозу. Її застосували в 
лікуванні 63 хворих основної групи. У 50 з них 
діагностовано типову форму червоного плескато-
го лишаю, у 7 — гіпертрофічну, у 6 — пігментну. 
У 41 хворого виявлено прогресуючу стадію пато-
логічного процесу, у 22 — стаціонарну.

Усім 63 хворим основної групи незалежно від 
форми дерматозу та стадії клінічного перебігу 
призначали пентоксифілін («Вазоніт») пер-
орально по 600 мг на добу протягом 4—5 тиж. 
Пато генетичним обґрунтуванням його призна-
чення є механізм дії препарату, який спрямова-
ний на покращення мікроциркуляції і постачан-
ня до тканин кисню. Крім того, він виявляє 
міотропну судиннорозширювальну дію.

Системна терапія хворих основної групи, як і 
пацієнтів групи порівняння, передбачала засто-
сування доксицикліну — антибіотика широкого 
спектра дії, одного з антигістамінних засобів з 
діючою речовиною біластин, засобу седативної 
дії з діючою речовиною темгіколурил, препарату 
імуномодулювальної і противірусної дії з діючою 
речовиною тиронол, а також флуконазолу — про-
тигрибкового засобу класу тріазолів.

Добові та курсові дози відповідних препаратів 
системної дії у хворих основної групи були іден-
тичними з такими у пацієнтів групи порівняння.

З огляду на виявлені у хворих на червоний 
плескатий лишай порушень стану мікробіоцено-
зу шкіри у вогнищах ураження також було удо-
сконалено місцеву терапію дерматозу. При цьому 
відповідну місцеву терапію призначали індиві-
дуалізовано з урахуванням форми червоного 
плескатого лишаю. Лікування хворих з типовою 
та пігментною формами дерматозу передбачало 
застосування одного з топічних глюкокортико-
стероїдів у комбінації з антибіотиком гентаміци-
ном. Зокрема, цим хворим призначали топічний 
засіб комбінованої дії із вмістом глюкокортико-
стероїду флуоцинолон та антибіотик гентаміцин 
(«Кремген») або один із комбінованих топічних 
препаратів із вмістом глюкокортикостероїду 
бетаметазон та антибіотик гентаміцин у формі 
мазі («Бетадерм», «Целестодерм», «Дипрогент») 
для змащування ділянок ураженої шкіри двічі на 
день протягом 4—5 тиж.

Для місцевої терапії у хворих основної групи 
з гіпертрофічною формою червоного плескатого 
лишаю застосовували один з відповідних топіч-
них комбінованих засобів із вмістом глюкокор-
тикостероїду і антибіотик гентаміцин у формі 
мазі для змащування ділянок ураженої шкіри 
1 раз на день вранці протягом 4—5 тиж. 

Відповідну місцеву терапію у хворих з гіпер-
трофічною формою дерматозу поєднували із 
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застосуванням комбінованого топічного засобу 
із вмістом глюкокортикостероїду преднізолону 
та сечовини («Преднікарб»), який, окрім проти-
запальної, має також потужну кератопластичну 
і кератолітичну дію. Цей топічний лікарський 
засіб у формі мазі рекомендували наносити на 
ділянки ураженої шкіри один раз на день увече-
рі протягом 4—5 тиж.

Хворим основної групи з поєднаним уражен-
ням слизових оболонок ротової порожнини, як і 
пацієнтам групи порівняння призначали 2 % 
масляний розчин хлорофіліпту місцево у вигля-
ді аплікацій на уражені ділянки шкіри двічі на 
добу. Загальна тривалість курсу лікування ста-
новила 4—5 тиж.

Доведено, що після проведення запропонова-
ної нами удосконаленої комплексної терапії у 
хворих основної групи незалежно від клінічної 
форми дерматозу було виявлено зростання уза-
гальнювальних значень амплітудного спектра 
мікроциркуляторного русла шкіри (зокрема ПМ, 
СКВ і KV) на обох досліджених ділянках, котрі 
сягали референтних значень (р > 0,05). Щодо 
амплітудного спектра дермального кровообігу, 
констатовано вірогідну корекцію значень ALF, 
AHF і ACF на обох ділянках (р > 0,05). У цих 
хворих незалежно від клінічної форми дермато-
зу рівні 1КАММТК залишались у фізіологічно-
му діапазоні на ділянці , за типової форми 
патологічного процесу в цих самих межах — 
2КАММТК. На ділянці  значення зазнали віро-
гідної корекції (р < 0,05) і сягали діапазону від-
хилень у контрольній групі (р > 0,05). По  казники 
1КПММТК і 2 КПММТК досягли меж референт-
них значень (р > 0,05) за типової, гіпертрофічної 
та пігментної форм дерматозу на обох дослідже-
них ділянках. Також у цих хворих незалежно від 
клінічної форми дерматозу зберігались конт-
рольні значення ВО на ділянці . На ділянці  
показники були знижені до меж фізіологічних 
значень. КЕМ на обох ділянках зменшився і був 
у діапазоні значень у контрольній групі (р > 0,05).

У хворих основної групи незалежно від стадії 
дерматозу зростали значення узагальнювальних 
показників (ПМ, СКВ і KV) на обох досліджених 
ділянках (р < 0,05) у межах референтних значень 
(р > 0,05). Також у них відзначено корекцію 
показників ALF, AHF і ACF на обох досліджених 
ділянках (р < 0,05), котрі перебували в діапазоні 
значень у контрольній групі (р > 0,05). У паці-
єнтів з прогресуючою стадією дерматозу 
1КАММТК і 2КАММТК на ділянці  зберіга-
лись на рівні фізіологічних відхилень. В осіб як 
з прогресуючою, так і зі стаціонарною стадією 
патологічного процесу незалежно від ділянки 
дослідження 1КПММТК і 2КПММТК зазнали 

коригування (р < 0,05) і були у межах значень у 
контрольній групі (р > 0,05). Аналогічним чином 
змінювались показники 1КАММТК і 2КАММТК 
у хворих з прогресуючим перебігом дерматозу на 
ділянці  та у пацієнтів зі стаціонарною стадією 
на обох досліджених ділянках. Також доведено, 
що ВО у пацієнтів з прогресуючою стадією дер-
матозу зберігало референтні величини на ділян-
ці  (р > 0,05), а на ділянці  цей показник ста-
тистично вагомо знизився (р < 0,05) до меж 
значень у контрольній групі (р > 0,05). В осіб зі 
стаціонарним перебігом патологічного процесу 
на обох ділянках досягнуто корекції ВО (р < 0,05) 
до амплітуди фізіологічних відхилень (р > 0,05). 
КЕМ суттєво знизився (р < 0,05) і входив до діа-
пазону коливань референтних величин (р > 0,05).

У хворих основної групи після проведення 
запропонованої нами удосконаленої комплексної 
терапії було досягнуто цілеспрямованої корекції 
стану мікроциркуляторного русла шкіри, що 
проявлялося трансформацією застійно-стазич-
ного і спастичного типів гемодинаміки у нормо-
тонічний тип незалежно від клінічних форм і 
стадій дерматозу та ділянок ЛДФ-дослідження.

Результати мікробіологічного дослідження 
шкіри після проведення запропонованої нами 
удосконаленої комплексної терапії засвідчили 
наявність у пацієнтів з типовою формою дерма-
тозу таких мікробних асоціацій: «інші мікроорга-
нізми» і S. saprophiticus — у 14 (28,0 %), «інші 
мікроорганізми» і S. epidermidis — у 10 (20,0 %) та 
мономікробних агентів: S. epidermidis — у 18 
(36,0 %) і S. saprophiticus — у 8 (16,0 %). Серед 
ізолятів були відсутн і S. angeus, Str. pyogenes і 
E. coli. Зіставні результати отримано і на ділянці : 
комбінація «інші мікроорганізми» і S. saprophi-
ticus — у 16 (32,0 %) осіб, «інші мікроорганізми» 
і S. epidermidis — у 8 (16,0 %), мономікробні аген-
ти: «інші мікроорганізми» — у 16 (32,0 %), S. epi-
dermidis — 4 (8,0 %), S. saprophiticus — у 6 (12,0 %). 
Слід зауважити, що на цій ділянці також не іден-
тифікували S. angeus, Str. pyogenes і E. coli. У хво-
рих відмічені моно- і біінфікованість обох дослід-
жених ділянок, а також зменшення кількості 
виявлених мікроорганізмів незалежно від їхньої 
таксономічної приналежності та ділянки обсте-
ження (р < 0,05), але при цьому їхні рівні залиша-
лись поза межами референтних значень (р < 0,05).

У хворих основної групи з гіпертрофічною 
формою червоного плескатого лишаю на ділян-
ці  ідентифіковано такі мікробні асоціації: «інші 
мікроорганізми»  і S. saprophiticus — у 2 (28,5 %), 
E. coli і S. epidermidis — у 2 (28,5 %) і як моноін-
фекційні агенти виділен о «інші мікроорганіз-
ми» — у 4 (14,3 %), S. epidermidis — у 4 (14,3 %) 
і S. saprophiticus — у 4 (14,3 %). На ділянці  були 
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такі ізольовані комбінації: «інші мікроорганізми» 
і S. saprophiticus — у 2 (28,5 %), «інші мікроорга-
нізми»  і Str. pyogenes — у 2 (28,5 %), як моно-
мік робні чинники «інші мікроорганізми» — 
в 1 (14,3 %), S. saprophiticus — в 1 (14,3 %) 
 і Str. pyogenes — в 1 (14,3 %). Викликає зацікав-
леність відсутність виділення на ділянці  
S. angeus і Str. pyogenes, а на ділянці — S. angeus, 
S. epi dermidis і E. coli. У хворих з гіпертрофічною 
формою червоного плескатого лишаю спостері-
гали моноінфікованість обох досліджених діля-
нок, а також зменшення кількості виявлених 
мікроорганізмів незалежно від ізольованих мік-
робних агентів та ділянки дослідження (р < 0,05), 
однак їхні рівні залишались поза діапазоном 
контрольних значень (р < 0,05).

У хворих основної групи з пігментною фор-
мою червоного плескатого лишаю на ділянці 
зафіксовано такі поєднання: «інші мікроорганіз-
ми»  і S. saprophiticus — у 2 (33,3 %), Str. pyogenes 
і S. saprophiticus — у 2 (33,3 %). Як моноінфекцій-
ні агенти ідентифікували: S. saprophiticus — в 
1 (16,7 %) , «інші мікроорганізми» — в 1 (16,7 %), 
а також відзначали відсутність серед ізолянті  в 
S. angeus, S. epidermidis  і E. coli. Зіставні результа-
ти отримано і на ділянці . Асоціаці ю «інші мікро-
організми» і S. saprophiticus виділено у 2 (33,3 %) 
пацієнтів, мономікробність лише S. saprophiti-
cus — у 2 (33,3 %), «інших мікроорганізмі в» — в 
1 (16,7 %) і Str. pyogenes — в 1 (16,7 %), а також 
відсутність серед ізолянтів S. angeus, S. epidermidis 
і E. coli на обох досліджених ділянках. У цих хво-
рих спостерігали моно- і біінфікованість на обох 
ділянках, а також зменшення кількості виявле-
них мікроорганізмів незалежно від їхньої таксо-
номічної приналежності та ділянок дослідження 
(р < 0,05), однак їхні рівні залишались поза 
ме жами фізіологічних значен ь (р < 0,05).

У хворих з прогресуючою стадією виявлено 
такі асоціації : S. angeus  і S. epidermidis — у 13 
(31,7 %) , «інші мікроорганізми» і S. saprophiticus — 
в 11 (26,8 %). Як моноінфекційні чинники вери-
фікували Str. pyogenes — у 6 (14,6 %) , E. coli — 
у 4 (9,8 %)  і S. saprophiticus — у 7 (17,1 %). 
Мікробіологічне дослідження ділянки  у них 
дало можливість ізолювати такі комбінації: S. an -
geus і S. epidermidis — в 11 (24,4 %) осіб, «інші 
мікроорганізми» і S. saprophiticus — у 14 (34,1 %). 
Як моноінфекційні чинники виявлено Str. pyoge-
nes — у 3 (7,3 %), E. coli — у 4 (9,8 %) і S. sapro-
phiticus — у 10 (24,4 %). Отже, у хворих основної 
групи з прогресуючою стадією червоного плес-
катого лишаю реєстрували моно- і біінфікова-
ність на обох ділянках обстеження, а також 
зменшення кількості мікроорганізмів, яка не 
залежала від ізольованого інфекційного агента 

на ділянках обстеженн я (р < 0,05), але їхній вміст 
продовжував залишатись поза амплітудою зна-
чень у контрольній групі (р < 0,05).

У хворих зі стаціонарною стадією червоного 
плескатого лишаю на ділянці  спостерігали 
тільки мономікробні агенти, а саме : S. angeus  — 
у 2 (9,1 %), S. saprophiticus — у 6 (27,3 %) , 
Str. pyogenes — у 2 (9,1 %), E. coli — у 3 (13,6 %), 
«інші мікроорганізми» — у 5 (22,7 %) і S. epider-
midis — у 4 (18,2 %). Дослідження, проведені на 
ділянці , дали аналогічні результати: S. angeus 
виявлено у 2 (9,1 %) осіб, S. saprophiticus — у 
8 (36,4 %), Str. pyogenes — у 2 (9,1 %), E. coli — 
у 2 (9,1 %), «інші мікроорганізми» — у 5 (22,7 %) 
і S. epidermidis — у 3 (13,6 %). У них були іденти-
фіковані моноінфікованість обох досліджених 
ділянок, а також зменшення кількості ізольова-
них мікроорганізмів незалежно від виділеного 
мікробного агента (р < 0,05), однак їхні рівні не 
входили у діапазон референтних значень 
(р < 0,05) на обох досліджених ділянках.

У хворих основної групи з типовою, гіпертро-
фічною, пігментною формами та прогресуючою 
стадією червоного плескатого лишаю спостеріга-
ли моно- і біінфікованість обох досліджених 
ділянок. У пацієнтів зі стаціонарною стадією 
дерматозу відбувся перехід бі- у моноінфікуван-
ня на обох ділянках мікробіологічного дослід-
ження, що відповідало значенням в осіб конт-
рольної групи.

Звертає на себе увагу відсутність на ділянці  
серед ізолятів за гіпертрофічної форми S. angeus 
і Str. pyogenes, а на ділянці  — S. angeus, S. epi-
dermidis і E. coli. У пацієнтів з пігментною фор-
мою дерматозу не було ідентифіковано S. angeus, 
S. epidermidis і E. coli на обох ділянках бактеріо-
логічного обстеження, а також зазначено змен-
шення кількості виявлених мікроорганізмів, не 
асоційоване з ізольованим мікробним агентом.

Зазначимо, що запропонована нами оптимі-
зована терапія хворих основної групи на відміну 
від групи стандартизованого лікування справля-
ла цілеспрямований суттєвий коригувальний 
вплив на стан дермального кровообігу та мікро-
біоценозу шкіри. Крім того, результати нашого 
дослідження вказують, що клінічна ефективність 
запропонованого лікування у хворих основної 
групи виявилась терапевтично значно вищою 
порівняно з такою у пацієнтів групи порівняння. 
Зокрема, клінічної ремісії було досягнуто у 37 
(58,7 %), значного покращення — у 16 (25,4 %) і 
покращення — у 10 (15,9 %) осіб. Звертає на себе 
увагу відсутність станів «відсутність ефекту» та 
«погіршення». Віддалені результати проведеної 
терапії хворих основної групи також виявились 
більш обнадійливими. Зокрема, рецидиви шкір-
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ного патологічного процесу було діагностовано 
лише у 3 (4,8 %) пацієнтів основної групи, при 
цьому їхня клінічна вираженість була значно 
менша за таку у пацієнтів групи порівняння.

Аналіз результатів проведених досліджень 
свідчить, що ефективність розробленої нами 
оптимізованої комплексної терапії хворих на 
червоний плескатий лишай істотно перевищує 
таку стандартизованого лікування, зокрема зав-
дяки цілеспрямованому коригувальному впливу 
на нормалізацію стану дермального кровообігу і 
мікробного пейзажу шкіри, що дає змогу досяга-
ти стійкої клінічної ремісії та значного клінічно-
го покращення у переважної більшості пацієнтів.

Висновки
Згідно з аналізом результатів досліджень функ-
ціонального стану дермального мікроциркуля-
торного русла у хворих з типовою, гіпертрофіч-
ною і пігментною формами червоного плескато-
го лишаю та прогресуючою стадією дерматозу 
верифіковано застійно-стазичний тип кровотоку 
на ділянках патологічного процесу та стазичний 
тип кровотоку на ділянках візуально незміненої 
шкіри. У хворих з відповідними клінічними 
формами червоного плескатого лишаю та стаціо-
нарною стадією патологічного процесу зареєст-
ровано спастичний тип гемодинаміки як на 
ділянках патологічного процесу, так і на ділянках 
візуально незміненої шкіри. Разом з тим в осіб 
контрольної групи визначено нормотонічний тип 
дермального кровообігу.

Встановлено наявність змін мікробіоценозу 
шкіри у хворих на червоний плескатий лишай. 
Зокрема, за типової форми дерматозу і прогре-
суючої та стаціонарної стадій діагностовано 
поліінфікування на ділянках ураження шкіри, 
представлене асоціацією трьох і більше різних 
мікробних агентів, а на ділянці візуально незмі-
неної шкіри спостерігали звуження спектра 

комбінацій мікроорганізмів до двох компонентів 
(біінфікування). Бімікробний стан мікробіоце-
нозу шкіри на ділянках патологічного процесу та 
на ділянках візуально незміненої шкіри також 
виявлено за гіпертрофічної і пігментної форм 
червоного плескатого лишаю та прогресуючої і 
стаціонарної стадій. Крім того, в обстежених діа-
гностовано надлишкове обсіменіння виявлених 
мікроорганізмів незалежно від клінічної форми 
дерматозу, стадії патологічного процесу та дос-
лід жених ділянок шкіри.

Розроблено удосконалений, патогенетично 
обґрунтований метод лікування хворих на чер-
воний плескатий лишай завдяки проведенню 
комбінованої системної терапії препаратом пен-
токсифіліном, який усуває розлади дермального 
кровообігу і трофіки в ділянках патологічного 
процесу, з одночасним застосуванням доксици-
кліну — антибіотика широкого спектра дії, що 
сприяло нормалізації якісних і кількісних пору-
шень мікробного спектра шкіри у вогнищах 
ураження. Також удосконалено тактику місцевої 
терапії хворих завдяки застосуванню індивідуа-
лізованого підходу з огляду на клінічну форму 
дерматозу. Зокрема, за типової і пігментної форм 
червоного плескатого лишаю з метою усунення 
порушень мікробіоценозу шкіри на ділянках 
патологічного процесу рекомендовано застосу-
вання одного з топічних глюкокортикостероїдів 
у комбінації з антибіотиком гентаміцином. За 
гіпертрофічної форми дерматозу варто призна-
чати поєднане застосування відповідного місце-
вого комбінованого засобу разом з одним із 
топічних засобів із вмістом глюкокортикостеро-
їду та сечовини. Запропонована комплексна 
індивідуалізована терапія червоного плескатого 
лишаю дає змогу суттєво підвищити ефектив-
ність лікування і, зокрема, досягти стану клініч-
ної ремісії у більшості пацієнтів та суттєво зни-
зити частоту виникнення рецидивів.
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K.A. Manvelova, V.I. Stepanenko
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Optimized therapy of patients with lichen planus taking 
into account the complex of pathogenetic mechanisms 
significant in the pathogenesis of dermatosis  
Objective — to optimize the therapy of lichen planus, taking into account microcirculation disorders and microbiocenosis 
in the skin of patients and their significance in the pathogenesis of dermatosis.

Materials and methods. The study was conducted in the period 2023—2025 at the clinical base of the Department of 
Dermatology and Venereology with a course of cosmetology of the Bogomolets National Medical University at the 
Dermatology and Venereology Department of the St. Michael’s Clinical Hospital in Kyiv. 91 patients with lichen planus 
(59 women, 32 men) aged 21 to 65 years were under observation. All patients were diagnosed with disseminated lichen 
planus. In 69 (75.8 %) patients, a typical form of dermatosis was identified, in 12 (13.2 %) — hypertrophic and in 
11 (11.0 %) — pigmentary form. In 58 (63.7 %) patients, a progressive stage of the pathological process was verified, and 
in 33 (36.3 %) — stationary stage. Oral mucosal lesions were noted in 18 (19.8 %) of the examined patients with lichen 
planus. The control group was formed from 30 healthy individuals, comparable in gender and age.
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Determination of the functional state of the skin microcirculatory bed in the examined patients with lichen planus before 
and after treatment, as well as in the control group, was carried out by the method of laser Doppler flowmetry (LDF). 
Measurements were performed in the areas of the elements of the skin rash (area a) and in areas of visually unchanged skin 
(area b) at a distance of at least 1—3 cm from the rash areas.

Results and discussion. In patients with typical, hypertrophic and pigmentary forms of lichen planus with a progressive 
stage of dermatosis, a stagnant-static type of blood flow in areas of the pathological process and a stasis type of blood flow 
in areas of visually unchanged skin were verified. In patients with the corresponding clinical forms of lichen planus with a 
stationary stage of the pathological process, a spastic type of hemodynamics was registered both in the areas of the patholo-
gical process and in areas of visually unchanged skin. A normotonic type of dermal blood circulation was established in the 
control group.

Changes in the skin microbiocenosis were found in patients with lichen planus. In particular, in patients with a typical form 
of dermatosis with progressive and stationary stages of the course, polyinfection was diagnosed in the areas of skin lesions, 
which was represented by an association of three or more different microbial agents, and in areas of visually unchanged skin, 
a narrowing of the spectrum of combinations of microorganisms to two components (biinfection) was observed. The bimicrobial 
state of the skin microbiocenosis in areas of the pathological process and areas of visually unchanged skin was also detected 
in patients with hypertrophic and pigmentary forms of lichen planus with progressive and stationary stages of the course. In 
addition, the examined patients with lichen planus were diagnosed with excessive contamination of the identified 
microorganisms, regardless of the clinical form of dermatosis, stage of the pathological process and areas of skin examination.

Conclusions. An improved, pathogenetically substantiated method of treating patients with lichen planus has been developed, 
by conducting combined systemic therapy with the drug pentoxifylline, which corrects disorders of dermal blood circulation 
and trophicity in areas of the pathological process, with simultaneous use of a broad-spectrum antibiotic doxycycline, which 
contributes to the normalization of qualitative and quantitative disorders of the microbial spectrum of the skin in the lesions. 
Patients with typical and pigmented forms of lichen planus are recommended to use one of the topical glucocorticosteroids 
in combination with the antibiotic gentamicin in order to normalize the disturbances of the skin microbiocenosis in the 
areas of the pathological process. Patients with hypertrophic form of dermatosis are prescribed the combined use of the 
appropriate local combined agent in combination with one of the topical agents containing glucocorticosteroid and urea. 
The proposed complex, individualized therapy for lichen planus allows for a significant increase in treatment effectiveness, 
particularly by achieving «clinical remission» in most patients and significantly reducing relapse rates.

Keywords: lichen planus, pathogenesis, clinical forms, treatment optimization.
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