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Знание особенностей морфологического строения атипичных форм красного плоского лишая необхо-
димо для правильной диагностики красного плоского лишая. В связи с большим количеством атипич-
ных форм постановка диагноза часто требует проведения гистологического исследования биоптата 
пораженной кожи. Статья посвящена описанию патоморфологических особенностей типичного и 
некоторых атипичных форм красного плоского лишая, наблюдавшихся за последние годы в отделении 
дерматовенерологии и дерматоонкологии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.
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Knowledge of the morphological structure of atypical forms of lichen planus is necessary for the correct diagnosis 
of lichen planus. Due to the large number of atypical forms, diagnosis often requires a histological examination of 
the affected skin. The article describes pathological features of typical and some atypical forms of lichen planus, 
observed in recent years in the department of dermatology of Moscow Regional Research and Clinical Institute.
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При иммуноморфологическом исследовании в дер-
мальном инфильтрате при КПЛ преобладают CD4+ 

Т-лимфоциты. Кератиноциты повреждаются как CD8+ 

Т-лимфоцитами, NK-клетками, так и CD4+Т-лимфоцитами. 
Экспрессия кератиноцитами молекул Fas способствует их 
апоптозу за счет Fas/FasL-взаимодействий, в частности, 
характерных для CD4+Т-лимфоцитов [7]. Учет гистоло-
гических и иммуноморфологических особенностей КПЛ 
важен для верификации как типичного, так и атипичного 
КПЛ.

Из 304 больных, наблюдаемых нами в отделении дер-
матовенерологии и дерматоонкологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского с 2000 по 2016 г., мы диагностиро-

Красный плоский лишай (КПЛ) – хронический дерма-
тоз, которым страдают 0,4–1,9% населения [1, 2]. Его кли-
ническая картина представлена зудящими полигональными 
розово-фиолетовыми папулами, сливающимися в бляшки. 
На поверхности очагов поражения белесоватый сетчатый 
рисунок, а на раннем этапе развития папул – центральное 
пупковидное вдавление (рис. 1). Обычно патологический 
процесс локализуется на внутренней поверхности запястий 
и боковых поверхностях живота. Частота поражений слизи-
стых оболочек полости рта достигает 50% [3].

При гистологическом исследовании типичного очага 
КПЛ в эпидермисе отмечают гиперкератоз (изредка па-
ракератоз) с неравномерным гипергранулезом, акантоз 
в области мальпигиева слоя и эпидермальных отрост-
ков, их неравномерное удлинение, создающее сходство 
с зубьями пилы, вакуольная (гидропическая) дистрофия 
базального слоя эпидермиса (рис. 2). Клетки базального 
слоя в ранних элементах КПЛ нечетко видны из-за 
плотного дермального инфильтрата, скрывающего  
дермоэпидермальное соединение с вакуольной дегенера-
цией и некрозом базальных клеток. В зрелом элементе ба-
зальный слой имеет вид уплощенных шиповатых клеток. 
Диффузный полосовидный инфильтрат в верхнем отделе 
дермы четко очерчен и вплотную примыкает к эпидерми-
су, его нижняя граница (состоящая почти полностью из 
лимфоцитов, перемешанных с макрофагами и неболь-
шим количеством эозинофилов и плазматических клеток) 
«размыта», клетки инфильтрата проникают в эпидермис 
(экзоцитоз). В более глубоких отделах дермы видны рас-
ширенные сосуды и периваскулярные инфильтраты, пре-
имущественно из лимфоцитов, среди которых находятся 
гистиоциты, тканевые базофилы и меланофаги, фагоци-
тирующие меланин; в старых элементах инфильтрат ме-
нее густой и состоит преимущественно из гистиоцитов. 
На границе между эпидермисом и дермой определяют-
ся переродившиеся кератиноциты, эозинофильные при 
окраске гематоксилином и эозином, округлые образова-
ния (тельца Сиватта или коллоидные тельца), которые при 
прямой иммунофлюоресценции экспрессируют IgM, реже 
IgA, IgG и С3-компонент комплемента [4] (рис. 3). На ран-
нем этапе болезни они встречаются редко, но со временем 
их количество увеличивается [5, 6].
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Рис. 1. Типичная форма красного плоского лишая на сгибатель-
ной поверхности предплечья: полигональные розово-фиолето-
вые блестящие папулы с пупковидным вдавлением в центре. 

Рис. 2. Гистологическая картина типичного красного плоского 
лишая: ортогиперкератоз, гипергранулез, акантоз в виде «зубьев 
пилы», в верхних отделах дермы полосовидный лимфогистиоци-
тарный инфильтрат. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100.
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Гипертрофическая форма КПЛ (n = 18) патоморфо-
логически характеризовалась гиперкератозом с массивны-
ми роговыми пробками, гипергранулезом, значительным 
акантозом, папилломатозом, а также диффузным полосо-
видным дермальным инфильтратом из лимфоидных кле-
ток, которые, проникая в эпидермис, как бы «размывают» 
нижнюю границу эпидермиса (рис. 4, 5).

Атрофическая форма КПЛ (n = 15) при проведении 
гистологического исследования характеризовалась атрофи-
ей эпидермиса со сглаживанием эпидермальных выростов. 
Проявления гипергранулеза и гиперкератоза были мини-
мальными. Полосовидный инфильтрат в дерме встречался 
редко, чаще он был периваскулярным или сливающим-
ся, состоящим в основном из лимфоцитов, в субэпидер-
мальных отделах отмечалась пролиферация гистиоцитов.  
В каждом случае определялись участки «размытия» клетка-
ми инфильтрата нижней границы базального слоя (рис. 6, 7).

При гистологическом исследовании биоптата по-
раженной кожи у больных пигментной формой КПЛ  
(n = 5) гистологически были выявлены атрофия эпидер-
миса с наличием меланофагов и вакуольная дистрофия 
базального слоя эпидермиса с незначительной лимфоги-
стиоцитарной лихеноидной инфильтрацией (рис. 8, 9).

Гистологически при эрозивно-язвенном КПЛ (n = 3) 
срезы, взятые с кожи, расположенной вне язвы, демон-
стрировали признаки активного типичного КПЛ.

Гистологическая картина фолликулярной формы 
КПЛ (n = 4) характеризовалась резким расширением 
устьев волосяных фолликулов, заполненных массивными 
роговыми пробками. Волосы, как правило, отсутствовали. 

вали у 242 (79,6%) больных типичный, у 62 (20,4%) – ати-
пичный КПЛ. Для установления диагноза 49 (16,1%) боль-
ным атипичным КПЛ проведена биопсия очага поражения 
кожи с дальнейшим гистологическим исследованием, из них 
у 18 диагностирована гипертрофическая, у 15 – атрофиче-
ская, у 5 – пигментная, у 3 – эритематозная, у 1 – буллезная, 
у 3 – эрозивно-язвенная, у 4 – фолликулярная форма КПЛ.
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Рис. 3. Метод прямой иммунофлюоресценции. Клинически  
непораженная кожа больного красным плоским лишаем: в об-
ласти базальной мембраны и в тельцах Сиватта депозиты фибрина, 
иммуноглобулинов M и С3-компонента комплемента.

Рис. 4. Красный плоский лишай, гипертрофическая форма.

Рис. 5. Гистологический препарат. Гипертрофическая форма 
красного плоского лишая: массивный ортогиперкератоз, выра-
женный гипергранулез, акантоз. Окраска гематоксилином и эо-
зином. Ув. 100.

Рис. 6. Красный плоский лишай, атрофическая форма.
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от пемфигоидного КПЛ при буллезной форме отмечалась 
базально-клеточная дегенерация, в дерме – скудный, чаще 
периваскулярный инфильтрат из лимфоцитов с примесью 
гистиоцитов. На отдельных участках эпидермис отсла-
ивался от дермы с образованием щелей или субэпидер-
мальных пузырей.

Таким образом, морфологическая картина атипичных 
форм КПЛ характеризуется наличием гиперкератоза, 
акантоза, гипергранулеза, вакуольной дистрофии клеток 
базального слоя, дермального инфильтрата. Однако интен-
сивность их проявлений меняется в зависимости от фор-
мы заболевания. При одних формах значительно выражен 
гиперкератоз, гипергранулез, акантоз, при других эти про-
явления минимальны. Также наблюдается трансформация 
дермального инфильтрата, который может располагать-

Отмечалось утолщение зернистого слоя, густой лимфо-
цитарный инфильтрат у нижнего полюса фолликула. Его 
клетки, в том числе апоптотические, проникали в эпидер-
мальные влагалища волоса, как бы стирая границу между 
ним и дермой. Также мы отмечали прогрессирующий пе- 
рифолликулярный фиброз и участки замещения фолликула 
фиброзной тканью (рис. 10, 11).

При эритематозной форме (n = 3) гистологически вы-
являлись гиперкератоз, гипергранулез, дистрофия и «изъ-
еденность» базального слоя эпителия со скоплениями 
коллоидных телец; очаговый субэпидермальный полосо-
видный мононуклеарный инфильтрат; субэпидермальный 
отек, местами с началом образования субэпидермальных 
лакун, расширение просвета мелких сосудов верхней 
дермы с незначительным лимфоцитарным инфильтратом 
вокруг них, а в зоне эритемы также более выраженный 
лимфоцитарный инфильтрат вокруг сосудов и скопления 
эозинофилов вокруг них, не наблюдавшиеся в зонах папул 
и не являвшиеся характерными проявлениями типичного 
КПЛ.

Гистологически при буллезной форме КПЛ (n = 1) 
выявлена атрофия эпидермиса, сглаженность его выро-
стов, выраженный гиперкератоз и гипергранулез. Наши 
данные совпадают с данными L. Solomon [8]: в отличие 
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Рис. 7. Гистологический препарат. Атрофическая форма красно-
го плоского лишая: эпидермис с ортогиперкератозом истончен, 
клетки базального слоя вакуолизированы, в сосочковом отделе 
дермы незначительные периваскулярные лимфоцитарные  
инфильтраты. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200.

Рис. 8. Красный плоский лишай, пигментная форма.

Рис. 9. Гистологический препарат. Пигментная форма красного 
плоского лишая: большое количество меланофагов в верхних  
отделах дермы. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 400.

Рис. 10. Красный плоский лишай, фолликулярная форма.
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ся полосовидно, периваскулярно или перифолликуляр-
но. При отдельных формах появляются дополнительные  
признаки – субэпидермальные щели и пузыри, мелано-
фаги, экзоцитоз. Знание особенностей морфологического 
строения атипичных форм КПЛ способствовало точной 
диагностике заболевания.
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Рис. 11. Гистологический препарат. Фолликулярная форма крас-
ного плоского лишая: умеренный гиперкератоз, местами вакуо-
лизация и гибель клеток базального слоя эпидермиса, образова-
ние щелей; небольшой отек дермы, вокруг сосудов выраженный 
моноцитарный инфильтрат с явлениями лейкокластоза. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 200.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ КРАПИВНИЦЫ 
1Кафедра кожных и венерических болезней им. В.А. Рахманова лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет  
им. И.М. Сеченова» Минздрава России, 119991, г. Москва, Россия;  
2Научно-исследовательский отдел иммунозависимых дерматозов Научно-исследова-
тельского центра ФГБОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России, 119991, г. Москва, Россия

К крапивнице относят этиологически гетерогенное заболевание, где основным клиническим призна-
ком является волдырь (от лат. urtica – крапива). По продолжительности течения заболевания вы-
деляют острую и хроническую форму крапивницы. Если уртикарные элементы на коже у пациента 
наблюдаются от нескольких часов до 6 нед, то крапивницу классифицируют как острую, если же 
кожный процесс продолжается более 6 нед, то крапивница является хронической. Цель работы – 
оптимизация диагностики хронической крапивницы на основании изучения клинико-аллергологиче-
ской характеристики и результатов иммунологического контроля. В исследовании приняли участие 
60 пациентов в возрасте от 18 до 73 лет с подтвержденным клиническим диагнозом хронической 
крапивницы, проходившие обследование в клинике кожных и венерических болезней им. В.А. Рахманова 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. Проводили клинико-анамнестическое обследование: сбор анам-
неза, оценка жалоб, определение тяжести крапивницы (UAS7), качества жизни (CU-Q2oL, ДИКЖ), 
контроля над симптомами крапивницы (UCT); лабораторное исследование: клинический анализ  


