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 АКТУАЛЬНЫЕ КОНЦЕПЦИИ 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
КРАСНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЯ ПИЩЕВОДА

РЕЗЮМЕ

Эзофагеальная локализация красного 
плоского лишая (КПЛ) является редкой 
и наименее изученной, данные об этом 
заболевании в литературе представлены 
в основном в виде клинических наблю-
дений и анализа серий случаев. Типич-
ные клинические проявления включают 
в себя дисфагию и одинофагию. КПЛ мо-
жет быть связан с серьезными ослож-
нениями – стенозом и плоскоклеточным 
раком пищевода. Эндоскопическое ис-
следование позволяет выявить в пище-
воде характерные признаки: отек, глубо-

кую эксфолиацию слизистой оболочки, 
часто с налетом фибрина, на фоне ко-
торых формируются мембраны и стрик-
туры. Наиболее специфичным гистоло-
гическим признаком является наличие 
апоптотических телец Сиватта. Реко-
мендации по  терапии КПЛ пищевода 
ограничены результатами серий кли-
нических наблюдений и включают на-
значение системных кортикостероидов, 
нестероидных иммуносупрессоров. Наи-
менее изучена проблема поддерживаю-
щей терапии.
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SUMMARY

Esophageal lichen planus (ELP) is rare and 
the least studied, data on this disease in the 
literature are presented mainly in the form 

of clinical observations and analysis of se-
ries of cases. Typical clinical manifestations 
include dysphagia and odinophagia. ELP 
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can be associated with serious complica-
tions: stenosis and esophageal squamous 
cell carcinoma. Endoscopic examination 
reveals characteristic signs in the esoph-
agus: swelling, thickening and increased 
vulnerability of the mucosa, often with fi -
brin, formation of membranes and stric-
tures. The most specifi c histological sign 

is the presence of apoptotic Civatte bod-
ies. Recommendations for the treatment of 
ELP are limited to the results of a series of 
clinical observations and include the pre-
scription of systemic corticosteroids, non-
corticosteroid immunosuppressant medi-
cations. The issue of supportive therapy is 
the least studied.
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Красный плоский лишай (lichen planus) – хро-
ническое воспалительное заболевание кожи 
и слизистых оболочек, реже поражающее ног-
ти, волосы и аногенитальную область. Заболе-
ваемость красным плоским лишаем (КПЛ) со-
ставляет 0,14–1,27%, преобладают женщины 
среднего и пожилого возраста [1].
Этиология и патогенез lichen planus остаются 

малоизученными, в настоящее время домини-
рует представление о КПЛ как об аутоиммун-
ном заболевании, опосредованном Т-лимфо-
цитами. В качестве триггерных факторов КПЛ 
рассматриваются стресс, прием различных ле-
карственных препаратов (НПВП, антигипер-
тензивные препараты, химиотерапевтические 
средства, гидроксихлорохин, сульфонилмоче-
вина, ингибиторы фактора некроза опухоли) 
и генетическая предрасположенность [2, 3]. 
Инфекционная теория широко обсуждалась 
в качестве патогенетической модели КПЛ, од-
нако убедительных доказательств данной ас-
социации в том числе и с вирусным гепатитом 
С не получено [4]. В ряде работ показано соче-
тание КПЛ с другими аутоиммунными заболе-
ваниями (аутоиммунным тиреоидитом, целиа-
кией) и тимомой [5–8].
Многообразие клинических форм КПЛ поми-

мо указанных локализаций включает пораже-
ние пищевода [9]. Ряд авторов считает, что КПЛ 
пищевода не столько редкая болезнь, сколько 
малоизученная, частота которой в популяции 
может достигать 0,1% [9].  КПЛ может быть свя-
зан с серьезными осложнениями – стенозом 
и плоскоклеточным раком пищевода [3, 10].
Первое описание плоского лишая пищево-

да одновременно сделали Al- Shihabi и Lefer 
в 1982 году [11]. С этого времени данные о рас-
пространенности эзофагеального lichen planus 
остаются неуточненными. Ретроспективный ана-

лиз историй болезни 584 пациентов с КПЛ ро-
товой полости позволил выявить только у 4 па-
циентов эндоскопические признаки эзофагита, 
однако ЭГДС была выполнена только пациен-
там с дисфагией [12]. В дальнейшем некоторые 
авторы продемонстрировали значительно более 
высокую частоту сопутствующего эзофагита при 
КПЛ слизистой оболочки полости рта и кожи. 
Так R.Quispel et al. обнаружили изменения в пи-
щеводе у 50% больных с кожными и оральными 
высыпаниями, аналогичные показатели получи-
ли J. S. Kern et al. [13, 14]. F. Schauer et al. пред-
ставили данные наблюдения за 52 пациентами 
с ранее диагностированным КПЛ кожи и сли-
зистых, среди которых у 34 (65,4%) обнаружен 
lichen planus пищевода. Полученные данные 
не показали корреляции между частотой вовле-
чения пищевода и ротовой полости, однако ав-
торы отметили, что среди пациентов с тяжелым 
эзофагитом чаще отмечен генитальный lichen 
planus [9]. Одной из причин сложности оценки 
истинной распространенности КПЛ пищевода 
является тот факт, что внепищеводные прояв-
ления дерматоза не являются облигатным при 
эзофагеальной локализации КПЛ. По данным 
L. P. Fox et al. у 19% пациентов изменения в пи-
щеводе были первым или единственным прояв-
лением КПЛ [15].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Типичные симптомы включают дисфагию, 
одинофагию, потерю веса и  изжогу, рези-
стентную к антирефлюксной терапии. В це-
лом, по данным различных авторов распро-
страненность симптомных форм варьирует 
от 33% до 70–81% [13, 14, 15]. Так по данным 
клиники Мейо у всех пациентов (25 человек) 
присутствовали жалобы [3], как и  по  дан-
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ным A. Rauschecker et al. (15 пациентов) [16]. 
В одном из последних исследований, вклю-
чавшем 34 пациента с эзофагеальным lichen 
planus и 18 без поражения пищевода в каче-
стве группы сравнения, показана значимость 
дисфагии как ведущего клинического симпто-
ма, коррелирующего с тяжестью поражения 
пищевода [9].

ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА

Эндоскопическая картина может быть пред-
ставлена своеобразным лихеноидным пора-

жением пищевода, которое сопровождается 
выраженным отеком и матовостью слизистой 
оболочки, ее повышенной ранимостью, серпи-
гинозным налетом фибрина с формированием 
мембран и стриктур (Рис. 1, 2, 3). В большин-
стве случаев (89%) изменения локализова-
ны в проксимальном отделе, что позволяет 
дифференцировать lichen planus и рефлюкс- 
эзофагит [15]. Измененная слизистая пищево-
да, чувствительная к любому механическому 
воздействию (проведение эндоскопа, захват 
биопсийными шипцами), разрывается и от-
слаивается пластами от измененного нижеле-

Табл. 1. Макро- и микроскопические критерии диагностики и стадирования плоского лишая пищевода 
(Shauer, 2019)

Эндоскопические признаки Морфологические признаки

1. Возможные признаки:
S – Стеноз / стриктуры (stenosis/stricture)

• S1 – компенсированный
• S2 – диаметр просвета менее 1 см, не проходим для
стандартного эндоскопа

H – Белесая неровная поверхность слизистой оболочки 
(hyperkeratosis)
T – трахеализация, поперечная исчерченность слизистой 
оболочки (trachealization)

2. Характерные признаки:
D – Отслоение слизистой оболочки (denudation of the
mucosa)

• D0 – нет отслоения
• D1 – контактное отслоение (отслоение и/или разрыв
слизистой оболочки после биопсии)

• D2 – контактное локальное отслоение (<1см2)
(отслоение и/или разрыв слизистой оболочки после
биопсии)

• D3 – контактное обширное отслоение (>1см2)
(отслоение и/или разрыв слизистой оболочки после
биопсии)

1. Гистологические критерии (HP - histopathologic
criteria)

• Отслоение эпителия (субэпителиальное/
интраэпителиальное)

• Лимфоцитарная инфильтрация Lymphocytic (T-cell)
infi ltrate (субэпителиальная/интраэпителиальная)

• Интраэпителиальный апоптоз (тельца Сиватта)
• Дискератоз

В зависимости от количества гистологических 
критериев:

• HP0 – негативные
• HP1– слабоположительные
• HP2 – положительные
• HP3 – строгоположительные

2. Критерии метода иммунофлюоресценции (F– 
Immunofl uorescence criteria)
F – депозиты фибриногена вдоль базальной мембраны
при прямой иммунофлюоресценции

• F0 – нет видимой реакции
• F1 – слабопозитивные (видны включения
фибриногена)

• F2 – позитивные (депозиты фибриногена отчетливо
видны вдоль базальной мембраны)

1. Тяжелый плоский лишай пищевода
• Эндоскопические признаки (≥D2) и гистологические критерии (≥HP1)
• Наличие F может заменить HP, если оценка HP неоднозначна.

2. Легкий плоский лишай пищевода
• Эндоскопические признаки (≥D1) и гистологические критерии (≥HP1) и/или F1, F2
• Эндоскопические признаки отсутствуют и гистологические критерии (≥HP1) и/или F1, F2

3. Отсутствие плоского лишая пищевода
• Ни один из вышеперечисленных критериев не выявлен

Рис. 1. Отек, матовость, хрупкость 
слизистой оболочки с заметной тра-
хеализацией

Рис. 2. Серпигинозный налет фибри-
на с эксфолиацией слизистой обо-
лочки пищевода

Рис. 3. Формирование стриктур пи-
щевода на фоне красного плоско-
го лишая

Рис. 4. Глубокая эксфолиация сли-
зистой оболочки при красном пло-
ском лишае 
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жащего слоя. Таким образом, важный диагно-
стический критерий – глубокая эксфолиация 
слизистой оболочки (Рис. 4). Неспецифичность 
эндоскопической картины является еще одной 
причиной, затрудняющей постановку правиль-
ного диагноза. КПЛ пищевода может ошибочно 
быть принят за различные заболевания пище-
вода: эрозивный рефлюкс- эзофагит, эозино-
фильный эзофагит, «сползающий» (эксфоли-
ативный) эзофагит, буллезный эпидермолиз, 
эзофагеальный пемфигус, вирусный эзофагит 
[17, 18]. Возможна сопутствующая колониза-
ция Candida в пораженных участках пищевода.
В 2019 году Shauer et al. были предложены 

критерии диагностики и стадирования плоско-
го лишая пищевода (Табл. 1) [19].

В 2024 г. K. Kukreja et al. представили шка-
лу тяжести КПЛ пищевода ELPSS (Esophageal 
Lichen Planus Severity Score), оценивая воспа-
лительный и фибростенотический компонент 
с использованием референтной шкалы EREFS 
(Табл. 2) при эозинофильном эзофагите в ка-
честве модели [20].

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА

Основным методом, верифицирующим ди-
агноз, является гистологическое исследова-
ние, позволяющее обнаружить дискератоз 
эпителия с отслоением, лихеноидную лимфо-
цитарную инфильтрацию и наиболее специ-
фичный признак интраэпителиального апоп-

Табл. 2. Шкала тяжести красного плоского лишая пищевода ELPSS

Воспаление (6 баллов) Фибростеноз (4 балла)

Отек, матовость слизистой облочки 1 Отсутствие 0

Эксфолиация 2 Единичная стриктура, пропускающая эндо-
скоп диаметром 10 мм 1

Экссудат
1 Множественные стриктуры и стеноз, требую-

щие проведение эндоскопа диаметром 5 мм 2Легкий – рассеянные точечные наложения фи-
брина

Умеренный – короткие полосы фибрина в виде 
бляшек 2

Выраженный – протяженный, циркулярный на-
лет фибрина 3

Легкая 
(1–2 балла)

Умеренная 
(3–4 балла)

Умеренно- тяжелая
(5–7 баллов) Тяжелая (8–10 баллов)



КЛИНИЧЕСКАЯ ЭНДОСКОПИЯ 2025 671

45

GASTROENTEROLOGY

тоза – тельца Сиватта, которые выглядят как 
гомогенные эозинофильные глобулы, распо-
лагающиеся в базальном слое эпителия и по-
верхностных отделах собственной пластинки 
[9]. Тельца Сиватта являются специфическим 
признаком КПЛ пищевода, однако частота их 
выявления невысока – около 40% случаев [21]. 
Следует отметить, что получение информа-
тивных биоптатов при красном плоском ли-
шае представляет собой непростую задачу, 
так как эластичность и податливость слизистой 
оболочки пищевода снижается. Зачастую при 
биопсии фрагмент представлен поверхност-
ным отслоившемся пластом слизистой оболоч-
ки, что требует повторного забора нижележа-
щих слоев. Множественная биопсия исключая 
области фибринозного налета позволяет по-
высить ценность гистологических препаратов 
в выявлении телец Сиватта. 
Лимфоцитарная инфильтрация слизистой 

оболочки пищевода сама по себе не является 
патогномоничной для КПЛ пищевода и про-
ведение иммуногистохимического исследо-
вания с целью выявления Т-клеток (CD3, CD4 
и CD8) не помогает дифференцировать КПЛ 
пищевода от других заболеваний, включая 
лекарственный и  инфекционный эзофагит. 
По данным M. Pittman et al. лимфоцитарная 
инфильтрация в пищеводе встречается как при 
болезни Крона, так и при других иммуноопо-
средованных заболеваниях [22].

 СТРАТЕГИИ СОВРЕМЕННЫХ 
МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

В настоящее время не существует консенсу-
са или рекомендаций в отношении терапевти-
ческой тактики при пищеводной локализации 
красного плоского лишая. Учитывая патоге-
нез заболевания, стратегия ведения данных 
пациентов должна включать базисную тера-
пию, направленную на разрешение воспале-
ния и фиброза, а также методы эндоскопиче-
ской дилатации пищевода при формированиии 
стеноза [20].
Как правило, большинство представленных 

случаев эзофагеального КПЛ сопровождались 
дисфагией и наличием стриктуры, что требова-
ло проведение эндоскопического бужирования 
или баллонной дилатации пищевода. Однако, 
как и при многих других системных поражени-
ях пищевода, эффект эндоскопического лече-
ния нестойкий и сохраняется высокая частота 
рестенозов, что диктует поиск специфической 
терапии [23]. Кроме этого, существует мнение, 
что эндоскопическая дилатация, травмируя 
слизистую оболочку пищевода может спрово-

цировать обострение КПЛ аналогично фено-
мену Кебнера [24].
Большинство авторов рассматривает в ка-

честве первой линии терапии назначение си-
стемных или топических ГКС у пациентов с сим-
птомными формами. Назначение преднизолона 
в индукционной дозе 40–60 мг (или метилпред-
низолона 32 мг) на 4–6 недель приводит к по-
ложительной клинико- эндоскопической дина-
мике у большинства пациентов [15, 24]. Однако 
при снижении суточной дозы системных ГКС 
менее 10 мг отмечен рецидив симптомов [20]. 
Эффективность топических ГКС изучена в ре-
троспективном обзоре карт пациентов, полу-
чавших лечение с 1995 по 2016 год в клинике 
Мейо: 32 больным назначался растворенный 
в 10 мл сиропа будесонид 3 мг 2 раза или гель 
0,3 мг/мл будесонид- ринцинол и 8 пациентам – 
флутиказон 880 мкг 2 раза в день. Оценку от-
вета на терапию проводили в среднем через 3,2 
месяца: уменьшение дисфагии и улучшение эн-
доскопической картины отметили большинство 
больных, 18% потребовался переход на другую 
терапию. Ряд исследователей придерживает-
ся мнения, что топические ГКС перспективны 
у пациентов с легкими формами КПЛ пищево-
да [20]. Продемонстрированы положительные 
результаты немногочисленных случаев внутри-
слизистых инъекций ГКС [24]. Однако даже при 
эффективной индукционной схеме у пациентов 
с КПЛ пищевода при отмене ГКС частота реци-
дивов достигает 84% [25].
В настоящее время в качестве поддержива-

ющей терапии различные авторы предлага-
ют системные ГКС в меньших дозах, переход 
на топические кортикостероиды или комби-
нацию ГКС с азатиоприном 2 мг/кг массы тела 
[13]. Следует отметить, что имеющиеся данные 
об эффективности поддерживающей терапии 
единичны и требуют уточнения в дальнейших 
клинических исследованиях. Тактика лечения 
пациентов, не ответивших на назначение ГКС, 
еще менее определена. Сообщается о девя-
ти случаях успешного применения инъекций 
триамцинолона в область стриктуры пищево-
да [26]. Как правило, в большинстве случаев 
неэффективности первой линии терапии на-
значают аналог ретиноевой кислоты ацитре-
тин или различные иммуносупрессоры (мето-
трексат, циклоспорин, ритуксимаб, талидомид 
и мофетил микофенолата) [20]. Имеются дан-
ные об эффективном применении ингибиторов 
янус-киназ тофацитиниба и упадацитиниба 
при lichen planus пищевода [27, 28, 29].
В недавнем исследовании был продемон-

стрирован успешный опыт лечения КПЛ пи-
щевода такролимусом [20]. Обоснованием его 
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использования явился его механизм действия, 
направленный на снижение пролиферации 
Т-клеток, и доказанный эффект топической 
формы при lichen planus полости рта. Решение 
о назначении такролимуса принималось стар-
шим дерматологом с опытом лечения буллез-
ных и аутоиммунных заболеваний кожи в том 
случае, когда традиционные препараты не да-
вали результата. Частота клинического отве-
та в группе такролимуса составила 89% (9/11) 
против 30% (3/11) в группе на другой терапии 
включая ГКС (р=0,04). Вместе с этим наблюда-
лось значимое улучшение эндоскопической 
картины КПЛ в пищеводе, так средний балл 
по шкале ELPSS до 3,6 от исходного 5,8 у па-
циентов, принимавших такролимус (р= 0,02).
Потенциал злокачественности. Несмотря 

на то, что данных о естественном течении КПЛ 
пищевода мало, появляется все больше дока-
зательств того, что lichen planus может быть 
связан с развитием плоскоклеточного рака пи-
щевода. K. Ravi et al. показали, что в когорте 
132 больных у 8 (6,1%) при эндоскопическом 
наблюдении развилась карцинома. Проведен-
ный анализ не выявил дополнительных фак-
торов, ассоциированных с раком пищевода, 
включая возраст, распространенность lichen 
planus и предшествующую терапию. Учиты-

вая, что у половины пациентов в исследуемой 
когорте рак развился в течение первого года, 
можно предположить, что целесообразна по-
вторная эндоскопия через 6–12 месяцев после 
постановки диагноза [30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Красный плоский лишай пищевода являет-
ся одной из редких причин дисфагии. Допол-
нительными критериями, позволяющим вклю-
чать эзофагеальный lichen planus в алгоритм 
дифференциального диагноза дисфагии, яв-
ляются женский пол, пожилой возраст, крас-
ный плоский лишай другой локализации. Ре-
шающее значение для постановки диагноза 
имеют характерные эндоскопические и гисто-
логические признаки.
Тактика ведения пациентов с красным пло-

ским лишаем пищевода требует дальнейшего 
изучения и разработки методических рекомен-
даций совместно с врачами- дерматологами, 
но известно, что должна включать базисную 
терапию, эндоскопическую дилатацию при на-
личии стриктуры и динамическое эндоскопи-
ческое наблюдение, учитывая высокий риск 
развития плоскоклеточного рака у данной ка-
тегории больных.
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