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Цель работы - изучение особенностей клинического течения красного плоского лишая (КПЛ) с оцен-
кой роли нарушений интерлейкинзависимой модуляции врожденного и приобретенного иммунного 
ответа в развитии дерматоза. Под наблюдением находились 28 пациентов с различными клини-
ческими разновидностями красного плоского лишая. Проведенные исследования позволили выявить 
некоторые различия в клинической картине красного плоского лишая по сравнению с классическими 
описаниями, а также определить диспропорции в системе интерлейкинов, интерферонов и некото-
рых молекул адгезии. Показано, что одним из триггерных факторов в развитии КПЛ является вирус 
простого герпеса. 
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The clinical course of lichen planus (LP) was studied and the contribution of disorders in interleukine-de-
pendent modulation of congenital and acquired immune response to the development of this dermatosis 
was evaluated. Twenty-eight patients with clinical variants of LP were observed. Differences in the clinical 
picture of LP in comparison with the classical descriptions were detected and disproportions in the system 
of interleukines, interferons, and some adhesion molecules were evaluated. Herpes simplex virus was found 
to be one of the factors triggering the development of LP.
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В палитре острых и хронически протекающих 
дерматозов существенный удельный вес приходит-
ся на красный плоский лишай, поражающий от 0,5 
до 2% человеческой популяции [1, 2]. В настоящее 
время отсутствует единый подход в трактовке па-
тологических сдвигов гомеостаза у больных КПЛ, 
что затрудняет разработку современной концеп-
ции возникновения данного дерматоза [3]. Вместе  

с тем важное значение в развитии КПЛ рядом авто-
ров [4–7] придается наследственной составляющей, 
токсико-аллергическому и неврогенному компонен-
там, всевозможным триггерным факторам (травмы, 
различные химические и физические воздействия). 
Значимым патогенетическим звеном является вы-
явленный дисбаланс иммунной системы (активация 
иммунной системы, аллергические и аутоиммунные 
реакции, нарушение процессов фагоцитоза, уси-
ление процессов перекисного окисления липидов, 
сопровождающееся компенсаторной активацией ан-
тиоксидантной системы и повышением уровня спон-
танной хемилюминесценции). Многоплановость и 
недостаточная изученность патогенетических меха-
низмов развития КПЛ объясняет недостаточную эф-
фективность традиционных методов лечения [8, 9].

Цель работы – изучение особенностей клини-
ческого течения КПЛ, процессов регуляции гумо-
рального ответа и состояния неспецифической рези-
стентности у больных КПЛ.
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Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 28 больных (13 мужчин и 15 

женщин) в возрасте от 22 до 60 лет. Наиболее многочисленную груп-
пу составили пациенты молодого возраста (от 25 до 35 лет). Клиниче-
ская картина заболевания была представлена зудящей мономорфной 
сыпью, состоящей из полигональных, с блестящей поверхностью па-
пул красно-фиолетового цвета, с пупкообразным вдавлением в центре.  
У всех больных выявлялся симптом Уикхема. У 6 больных определялась 
положительная изоморфная реакция. У 16 пациентов патологический 
процесс носил симметричный характер, поражая сгибательную поверх-
ность предплечий, внутреннюю поверхность бедер, паховую и подмы-
шечные складки. У остальных больных высыпания располагались на 
коже передней и боковых поверхностей туловища, коже ягодиц и раз-
гибательной поверхности конечностей. У 6 больных помимо высыпаний 
на коже наблюдались поражения слизистых оболочек. На слизистой обо-
лочке щек, головке полового члена, преддверии влагалища выявлялись 
серовато-фиолетовые мелкие папулы в виде белесоватых сетчатых ли-
ний, а на поверхности языка – бляшки напоминающие лейкоплакию, у 
2 больных на слизистой ротовой полости наблюдались многочисленные 
болезненные эрозивные дефекты. У 1 больного диагностирована гипер-
трофическая форма КПЛ, представленная, помимо типичных для данно-
го заболевания полигональных папул, также бляшками буровато-крас-
ного цвета, располагавшимися на передней поверхности нижней трети 
голеней. У 3 пациентов выявлялись патологические изменения ногтевых 
пластинок кистей и стоп в виде продольной исчерченности, а также 
очагового помутнения ногтей. Длительность заболевания составляла от  
2 мес до 10 лет. Причем у большинства пациентов первая манифеста-
ция заболевания наблюдалась более 1 года назад. 20 пациентов ранее 
получали разнообразное лечение, включавшее антигистаминные пре-
параты, внутривенные инъекции глюконата кальция и тиосульфата на-
трия, антибиотики, синтетические антималярийные средства с времен-
ным клиническим эффектом. С помощью иммуноферментного анализа 
(ИФА) специфические IgG антитела к ВПГ-1 и ВПГ-2 обнаружены у 8 
больных,  суммарные – у 6. Положительные результаты ИФА были выяв-
лены в основном у лиц с поражением слизистой оболочки рта и глотки, а 
также указаниями на периодическое появление клинических признаков 
простого пузырькового лишая. 

Концентрацию цитокинов определяли в сыворотке крови боль-
ных токсидермией с помощью ИФА, используя наборы Pro-con  
(ООО «Протеиновый контур», Санкт-Петербург, Россия). Для определе-
ния литической активности натуральных клеток-киллеров (НК-клеток) 
использовали стандартный 3H-уридиновый микроцитотоксический тест. 
Содержание фактора ингибирования миграции макрофагов (МИФ) в 
сыворотке крови и его выработку периферическими мононуклеарными 
клетками измеряли методом энзимсвязанного иммуносорбентного ана-
лиза (ELISA). 

Содержание растворимых антигенов CD50 и CD54 (соответственно 
sCD50 и sCD54) определяли ИФА с использованием моноклональных 
антител ИКО-60 и ИКО-184. Методом ИФА в венозной крови определя-
ли специфические антитела класса Ig к ВПГ-1 и ВПГ-2.

Статистическую обработку полученных данных проводили методом 
вариационной статистики на персональном компьютере с помощью про-
грамм Microsoft Word и Microsoft Excel (Windows). Вычисляли средние 
арифметические значения (М), ошибки средних величин (m). Стати-
стическую значимость различий оценивали по t-критерию Стьюдента. 
Различия значений считали статистически значимыми при вероятности 
более 95% (p < 0,05).

Результаты и обсуждение
В последние годы доказано, что увеличение вы-

работки ИЛ-12, происходящее в том числе и под 
воздействием персистирующих в организме анти-
генов микробного и вирусного происхождения, спо-
собствует активизации клеточно-опосредованного 
иммунного ответа. Таким образом, ИЛ-12 является 
ключевым фактором, связывающим специфический 
иммунный ответ с процессами неспецифической за-
щитной реакции. Анализ результатов лабораторных 
исследований показал, что в группе обследованных 
больных КПЛ наблюдалось уменьшение концентра-
ции в периферической крови ИЛ-12 (26,2 ± 2,9 пг/мл;  
при 35,6 ± 3,4 пг/мл у здоровых доноров). Таким  
образом, выявленное торможение выработки ИЛ-12 

могло являться одним из факторов, приводящих к 
снижению резервов эффективной антивирусной за-
щиты. В настоящее время считается, что ИЛ-10, 
продуцируемый Т-хелперами 1-го и 2-го порядка, 
осуществляет важную роль в деятельности регу-
ляторного звена иммунной системы человека. До-
казана способность ИЛ-10 блокировать механизмы 
гиперчувствительности замедленного типа, синтез 
провоспалительных интерлейкинов, процесс клеточ-
ной интернализации, предотвращая апоптоз. Прове-
денные исследования показали, что у больных крас-
ным плоским лишаем наблюдается статистически 
значимое по сравнению с референтными значениями 
уменьшение концентрации в крови ИЛ-10 до 4,5 ± 
0,4 пг/мл (при 13,1 ± 1,2 пг/мл у здоровых доноров).

В многочисленных работах убедительно пред-
ставлена основная функция цитокинов, заключа-
ющаяся в обеспечении взаимодействия иммуно-
компетентных клеток. Необходимым условием для 
осуществления этой функции является образование 
цитокинами комплекса с α2-Макроглобулином, ко-
торый дает возможность последним проникать в 
клетки и взаимодействовать с клеточным ядром.  
α2-Макроглобулин является высокополимерным 
тетрамерным гликопротеином, состоящим из не-
скольких идентичных субъединиц. Результаты про-
веденных исследований позволили установить, что 
у больных КПЛ концентрация в сосудистом русле 
потенциального транспортера цитокинов (плазмина-
α2-макроглобулина) статистически значимо снижена 
по сравнению с аналогичными данными у здоровых 
доноров и составляет 0,4 ± 0,05 пг/мл (при норме  
0,8 ± 0,07 пг/мл). Таким образом, показано, что 
транспортный потенциал α2-макроглобулина по от-
ношению к цитокинам сужается, что подразумевает 
высокую их конкуренцию за связывание с ним.

В реализации механизмов врожденного иммуни-
тета большую роль играет система интерферонов. 
ИФНα и ИФНβ усиливают активность макрофагов 
и естественных клеток киллеров, тормозят пролифе-
рацию иммунорегуляторных клеток. ИФНγ спосо-
бен стимулировать выработку различных радикалов, 
простагландинов и цитокинов, запуская процессы 
уничтожения макрофагами клеток-мишеней, на-
правлять клеточный иммунитет по пути Т-хелперов 
1-го порядка и тормозить синтез интерлейкинов 
Т-хелперов 2-го порядка. У больных КПЛ концен-
трация в сосудистом русле сывороточного интер-
ферона существенно не отличалась от референтных 
значений (4,2 ± 0,5 ЕД/мл; при 4,4 ± 0,5 ЕД/мл у здо-
ровых доноров), так же как и титр сывороточного 
интерферона при спонтанной интерфероновой реак-
ции лейкоцитов, который был незначительно снижен 
по сравнению с аналогичными значениями у здо-
ровых доноров (2,4 ± 0,2 ЕД/мл и 2,6 ± 0,2 ЕД/мл). 
Иные закономерности выявлены при исследовании 
индуцированной выработки ИФНγ лейкоцитами.  
У больных плоским лишаем выработка лейкоцитами 
ИФНγ при стимулирующем воздействии фитогемаг-
глютинина была статистически значимо снижена по 
сравнению с таковой у здоровых доноров (20,4 ± 2,3 ЕД/мл 
и 34 ± 3 ЕД/мл). Наряду с интерфероновой систе-
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мой большое значение в обеспечении адекватных 
реакций врожденного иммунитета принадлежит 
естественной цитотоксичности. НК-клетки способ-
ны распознавать клетки, у которых не наблюдается 
экспрессии молекул HLA класса I, а также антитела, 
образовавшие иммунные комплексы с антигенами 
на поверхности клеток-мишеней. Проведенное изу- 
чение процессов естественной цитотоксичности по-
казало, что у больных КПЛ функциональная актив-
ность НК-клеток, определяемая как цитотоксический 
индекс, оказалась статистически значимо повы-
шенной по сравнению с референтными значениями  
(82 ± 6,1% при норме 51,8 ± 4,2%). Определенный 
интерес представляло изучение у больных КПЛ фак-
тора ингибирования миграции макрофагов, способ-
ного блокировать миграцию фагоцитов. В результате 
проведенных иммунологических исследований вы-
явлено статистически значимое превышение уровня 
фактора ингибирования миграции макрофагов над 
референтными значениями (30,8 ± 3,5 и 6,2 ± 0,8 нг/мл 
соответственно). Причем наиболее высокая концен-
трация фактора ингибирования миграции макро-
фагов определялась у больных КПЛ, поражающим 
слизистые оболочки. Спонтанная продукция факто-
ра ингибирования миграции макрофагов культурой 
моноцитов была также увеличена по сравнению с та-
ковой у здоровых лиц. Однако эта разница не носила 
статистически значимый характер (6,9 ± 1,8 нг/мл; 
при 5,3 ± 1,7 нг/мл у здоровых лиц). Вместе с тем при 
обработке конкавалина А наблюдалось резкое увели-
чение продукции МИФ моноцитами больных КПЛ 
значительно превышающую референтные значения 
(67,5 ± 8,1 нг/мл и 28 ± 4,8 нг/мл соответственно). 

Доказано, что антигены адгезии (ICAM-1, VCAM-1, 
ICAM-3, LFA-1) принимают непосредственное уча-
стие в возникновении воспалительной реакции по-
средством межклеточных взаимодействий, приво-
дящие к воспалению и обеспечивающих процесс 
поступления фагоцитов в очаги поражения. Анти-
гены адгезии могут находиться в сыворотке крови 
как в растворимом состоянии, модулируя иммуно-
логические реакции, так и удерживаться специаль-
ными рецепторами на поверхности клеточных мем-
бран. Учитывая большое значение молекул адгезии 
в развитии воспаления, мы изучили их альтерацию у 
больных КПЛ. В результате исследований отмечена 
выраженная тенденция к увеличению сывороточно-
го содержания антигенов sCD50 и sCD54 по сравне-
нию с референтными значениями (соответственно 
298,5 ± 35,4 МЕ/мл и 44 ± 4,8 МЕ/мл при 215,4 ± 
30,7 МЕ/мл и 31,8 ± 3,9 МЕ/мл у здоровых лиц) и по 
мере прогрессирования заболевания. В то же время 
относительное количество мононуклеарных клеток 
CD50+ и CD54+ в крови больных КПЛ было сниже-
но по сравнению с контролем (соответственно 33,8 
± 4,1% и 32,4 ± 5,0% при 57,8 ± 5,1% и 54,9 ± 5,5% 
у здоровых доноров) и продолжало уменьшаться в 
случаях поражения слизистых оболочек и массово-
го возникновения свежих эффлоресценций на коже. 
Учитывая угнетающее действие на функциональ-
ную активность клеток и клеточную миграцию сы-
вороточных антигенов CD50 и CD54, выявленные 

изменения в системе антигенов адгезии в виде зна-
чительного роста ICAM-3 и ICAM-1 и уменьшения 
относительного количества мононуклеарных клеток 
CD50+ и CD54+ являются одним из механизмов раз-
вития патологического процесса при КПЛ. Уровень 
растворимых молекул адгезии можно считать одним 
из маркеров активности воспалительного процесса у 
больных КПЛ. 

Таким образом, установлено, что к особенностям 
клинического течения КПЛ в настоящее время мож-
но отнести частое появление первой манифестации 
заболевания у молодых людей, отсутствие излю-
бленной локализации высыпаний, нередкое пораже-
ние слизистых оболочек и нарастающая торпидность 
патологического процесса к стандартным методам 
лечения. Обсуждается триггерная роль вируса про-
стого герпеса в возникновении КПЛ. Результаты 
проведенных исследований показали патогенети-
ческое значение нарушений цитокинового статуса, 
диспропорций в содержании молекул адгезии и ме-
ханизмов неспецифической резистентности в раз-
витии КПЛ. Учитывая нарушения клеточно-опосре-
дованной реактивности, можно предположить, что 
мишенью клеточной цитотоксичности у больных 
КПЛ являются антигены вирусной и бактериальной 
природы, связанные рецепторами эпидермоцитов и 
находящиеся в дермо-эпидермальном пространстве 
пораженной кожи и слизистых оболочек. 
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Анетодермия в практике врача-дерматолога
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Статья посвящена редкому заболеванию соединительной ткани – анетодермии, дерматозу с не-
ясной этиологией, приводящей к деструкции эластических волокон и атрофии кожи в очагах по-
ражения. Приведены исторические данные о дерматозе, вероятные причины возникновения, описа-
ны клинические разновидности анетодермии, дифференциальный диагноз, представлены основные 
принципы медикаментозного, наружного и физиотерапевтического лечения. Подробно описаны 
три собственных клинических наблюдения анетодермии Ядассона, Швенингера–Буцци и вторичной  
анетодермии после перенесенной ветряной оспы у пациентов разных возрастных групп. Приве-
денные случаи демонстрируют разнообразие клинических проявлений пятнистой атрофии кожи,  
широкий возрастной диапазон больных и вариативный анамнез заболевания у каждого пациента.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: анетодермия; атрофия кожи.
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A rare disease of connective tissue is presented – anetodermia, a dermatosis of unknown etiology, leading 
to destruction of elastic fibrils and skin atrophy in the foci. Historical data on the dermatosis and its prob-
able causes are discussed, clinical variants of anetodermia, differential diagnosis, and basic drug, topical, 
and spa therapies are described. The authors present three clinical observations of Jadasson’s, Schwennin-
ger-Buzzi’s, and secondary anetodermias after varicella in patients of different age. These cases demonstrate 
a variety of clinical manifestations of spotted skin atrophy in patients of quite different age and the differ-
ences in the case histories.
K e y  w o r d s: anetodermia; skin atrophy.
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Анетодермия (син. атрофия кожи пятнистая) – 
редкий дерматоз неясной этиологии, в основе кото-
рого лежит атрофия кожи и деструкция эластических 
волокон в очагах поражения [1]. 

Первое описание «идиопатической» пятнистой 
атрофии кожи принадлежит C. Pellizzari (1884), на-
звавшему свой случай «атрофической уртикарной 
эритемой». В 1891 г. J. Jadassohn сообщил о двух 
случаях своеобразного дерматоза, главным призна-
ком которого была «поразительная рыхлость кожи» 
пораженных участков, почему он и предложил на-
зывать их анетодермией («анетос» от греч. Anetos –  
рыхлый, пустой). В том же году E. Schweninger и  
F. Buzzi описали клинически несколько отличающу-
юся от ранее известных типов разновидность пятни-
стой атрофии кожи, как множественные доброкаче-
ственные опухолевидные поражения кожи [2].


