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Цель: представить клиническое наблюдение и провести анализ данных литературы о методах диагностики 
и лечения красного плоского лишая (КПЛ) пищевода.
Основные положения. У пациентки 67 лет с жалобами на нарушение глотания твердой пищи и снижение 
массы тела при эзофагогастродуоденоскопии выявлен субкомпенсированный стеноз средней трети пи-
щевода и признаки фибринозного эзофагита. На основании особенностей эндоскопической картины и об-
наружения апоптозных телец Сиватта в биоптатах пищевода установлен диагноз «красный плоский лишай 
пищевода». Лечение глюкокортикостероидами привело к купированию симптомов и положительной эндо-
скопической динамике. Эзофагеальная локализация КПЛ является редкой и наименее изученной, данные 
об этом заболевании в литературе представлены в основном в виде клинических наблюдений и анализа се-
рий случаев. Типичные клинические проявления включают в себя дисфагию и одинофагию. КПЛ может быть 
связан с серьезными осложнениями — стенозом и плоскоклеточным раком пищевода. Эндоскопическое 
исследование позволяет выявить в пищеводе характерные признаки: отек, утолщение и повышенную рани-
мость слизистой оболочки, часто с налетом фибрина, на фоне которых формируются мембраны и стриктуры. 
Гистологическая картина представлена дискератозом эпителия с отслоением, лихеноидной лимфоцитарной 
инфильтрацией. Наиболее специфичный гистологический признак — наличие апоптотических телец Сиватта. 
Рекомендации по терапии КПЛ пищевода ограничены результатами серий клинических наблюдений и вклю-
чают назначение системных кортикостероидов. Наименее изучена проблема поддерживающей терапии.
Заключение. Анализ данных литературы и приведенный клинический случай показывают, что красный 
плоский лишай пищевода является одной из редких причин дисфагии. Решающее значение для постанов-
ки диагноза имеют характерные эндоскопические и гистологические признаки. Тактика ведения пациентов 
с красным плоским лишаем пищевода недостаточно определена и на сегодня включает назначение глюко-
кортикостероидов, эндоскопическую дилатацию при наличии стриктуры и динамическое эндоскопическое 
наблюдение, учитывая высокий риск развития плоскоклеточного рака у данной категории больных.
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Аim: to analyze the literature data, and to raise awareness of doctors of various specialties about the methods of 
diagnosis and treatment of esophageal lichen planus (ELP).
Key points. In a 67-year-old female patient with complaints of difficulty swallowing solid food and weight loss, 
esophagogastroduodenoscopy revealed subcompensated stenosis of the middle third of the esophagus and signs 
of fibrinous esophagitis. Based on the characteristics of the endoscopic picture and the detection of apoptotic Ci-
watt bodies in esophageal biopsies, a diagnosis of ELP was established. Treatment with glucocorticosteroids led to 
relief of symptoms and positive endoscopic dynamics. ELP is rare and the least studied, data on this disease in the 
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Красный плоский лишай (lichen planus) — хро-
ническое воспалительное заболевание кожи и сли-
зистых  оболочек,  реже  поражающее  ногти  и  во-
лосы, типичными элементами которого являются 
лихеноидные  папулы.  Заболеваемость  красным 
плоским  лишаем  (КПЛ)  составляет  0,14–1,27  %, 
преобладают женщины среднего и пожилого воз-
раста [1].

Этиология  и  патогенез  КПЛ  остаются  мало- 
изученными, в настоящее время доминирует пред-
ставление о КПЛ как об аутоиммунном заболева-
нии, опосредованном Т-лимфоцитами. Высказано 
предположение, что в ответ на экзогенные или эн-
догенные  стимулы происходит  активация  клеток 
Лангерганса,  затем  презентация  антигена  CD4+ 
Т-лимфоцитам, которые направляются к собствен-
ной пластинке слизистой оболочки при активации 
молекул  адгезии.  Продукция  провоспалитель-
ных  цитокинов  способствуют  стимуляции  CD8+ 
Т-лимфоцитов  и  дальнейшему  повреждению  эпи-
телия [2]. В качестве предрасполагающих к КПЛ 
факторов рассматриваются стресс, прием различ-
ных  лекарственных  препаратов  (НПВП,  антиги-
пертензивные  препараты,  химиотерапевтические 
средства, гидроксихлорохин, сульфонилмочевина, 
ингибиторы фактора некроза опухоли) и генетиче-
ская предрасположенность [3, 4]. Инфекционная 
теория  широко  обсуждалась  в  качестве  патоге-
нетической  модели  КПЛ,  однако  убедительных 
доказательств  данной  ассоциации,  в  том  чис-
ле  и  с  вирусным  гепатитом  С,  не  получено  [5]. 
В ряде работ показано сочетание КПЛ с другими 
аутоиммунными  заболеваниями  (аутоиммунным 
тиреоидитом, целиакией) и тимомой [6–9]. Связь 
с  первичным  билиарным  холангитом  продемон-
стрирована в единичных наблюдениях и не явля-
ется в настоящее время общепризнанной [10].

Многообразие  клинических  форм  КПЛ  по-
мимо  кожи,  ногтей  и  волос  включает  пораже-
ние  аногенитальной  области  и  пищевода  [11]. 

Эзофагеальная локализация lichen planus являет-
ся редкой и наименее изученной, данные об этом 
заболевании  в  литературе  представлены  в  основ-
ном  в  виде  клинических  наблюдений  и  анали-
за  серий  случаев.  Однако  ряд  авторов  считает, 
что  КПЛ  пищевода  не  столько  редкая  болезнь, 
сколько  малоизученная,  частота  которой  в  попу-
ляции  может  достигать  0,1  %  [12].  КПЛ  может 
быть  связан  с  серьезными  осложнениями — сте-
нозом и плоскоклеточным раком пищевода [4, 13].

Представленное  клиническое  наблюдение  ста-
вит целью повысить осведомленность врачей раз-
личных  специальностей  о  методах  диагностики 
и лечения КПЛ пищевода.

Клиническое наблюдение
Пациентка 67 лет обратилась на прием к гастро-

энтерологу  с  жалобами  на  нарушение  глотания 
твердой  пищи  и  снижение  массы  тела.  Впервые 
дисфагию отметила за три месяца до обращения, 
когда  появилась  необходимость  запивать  жидко-
стью  твердую пищу. Прием ингибиторов протон-
ной помпы в стандартных дозах не оказал влия-
ния  на  клинические  проявления:  сохранялась 
дисфагия, похудела на 10 кг. При рентгеноскопии 
пищевода и желудка контраст свободно проходит 
в желудок,  в  средней  трети  пищевода  выявлено 
сужение на протяжении 4 см, выявлена аксиаль-
ная  грыжа  пищеводного  отверстия  диафрагмы 
1-й  степени.  Направлена  на  эзофагогастродуоде-
носкопию  (ЭГДС),  на  которой  подтвержден  суб-
компенсированный стеноз средней трети пищево-
да и признаки фибринозного эзофагита (рис. 1).

Гистологическое  исследование  при  первичной 
биопсии  показало  наличие  молодой  грануляци-
онной  ткани  с  фибринозно-гнойным  экссудатом 
и  интраэпителиальную  нейтрофильную  инфиль-
трацию многослойного плоского эпителия. В усло-
виях стационара пациентке выполнено 6 сеансов 

literature are presented mainly in the form of clinical observations and analysis of series of cases. Typical clinical 
manifestations include dysphagia and odynophagia. Despite the low prevalence, ELP can be associated with serious 
complications: stenosis and esophageal squamous cell carcinoma. Endoscopic examination reveals characteristic 
signs in the esophagus: swelling, thickening and increased vulnerability of the mucosa, often with fibrin, formation 
of membranes and strictures. The histological picture is represented by epithelial dyskeratosis with exfoliation, li-
chenoid lymphocytic infiltration. The most specific histological sign is the presence of apoptotic Civatte bodies. Rec-
ommendations for the treatment of ELP are limited to the results of a series of clinical observations and include the 
prescription of systemic corticosteroids. The issue of supportive therapy is the least studied.
Conclusion. Analysis of the literature data and the clinical case demonstrate that lichen planus of the esophagus 
is one of the rare causes of dysphagia. Characteristic endoscopic and histological signs are key for the diagnosis. 
The management of patients with esophageal lichen planus is insufficiently defined and today includes taking of 
glucocorticosteroids, endoscopic dilation of stricture and dynamic endoscopic observation, given the high risk of 
squamous cell carcinoma in this category of patients.
Keywords: dysphagia, lichen planus, stenotic lesion of the esophagus
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эндоскопического  бужирования  по  проводнику 
бужами Savary диаметром от 7 до 14 мм, с поло-
жительным  эффектом.  Особенностью  эндоскопи-
ческой картины являлась локализация циркуляр-
ного стеноза в средней трети пищевода, а также 
повышенная  ранимость  окружающей  слизистой 
оболочки, которая при контакте с эндоскопом раз-
рывалась, отслаивалась крупными пластами с вы-
раженной  кровоточивостью  нижележащих  слоев 
(рис. 2).

Рисунок  1.  Субкомпенсированный  стеноз  средней 
трети пищевода на фоне фибринозного эзофагита

Figure 1. Subcompensated stenosis of the middle third 
of  the  esophagus  against  the  background  of  fibrinous 
esophagitis

Рисунок  3.  Трахеализация  нижней  трети  пищевода 
(осмотр в режиме узкого спектра BLI-brt)

Figure 3.  Trachealization  of  the  lower  third  of  the 
esophagus (inspection in the BLI-brt narrow spectrum 
mode)

Рисунок 2. Матовая хрупкая слизистая оболочка пи-
щевода с отслоением пластов, кровоточивостью ниже-
лежащих слоев при красном плоском лишае

Figure 2.  Matte,  fragile  mucous  membrane  of  the 
esophagus with detachment of  layers,  bleeding of  the 
underlying layers in lichen planus

В дистальном отделе пищевода выявлены мно-
жественные  циркулярные  тонкие  мембраны  сли-
зистой  оболочки  по  типу  трахеализации,  незна-
чительно суживающие просвет пищевода (рис. 3).

Из  анамнеза  известно,  что  пациентка  не  ку-
рит, отрицает злоупотребление алкоголем и факт 
химического  ожога  пищевода.  Ранее  работала 
продавцом.  Проживает  в  промышленном  городе. 
Родители  страдали  сердечно-сосудистыми  забо-
леваниями,  злокачественных  новообразований 
желудочно-кишечного  тракта  у  родственников 
не  было.  Наблюдается  по  поводу  артериальной 
гипертензии, принимает периндоприл 4 мг, атор-
вастатин  10  мг.  Прием  других  лекарственных 
средств,  биологически  активных  добавок  отри-
цает. Наличие  высыпаний  на  коже  и  слизистых 
оболочках  пациентка  не  отмечает.  Эпизодов  по-
вышения температуры тела, лимфаденопатии, су-
ставного синдрома не выявлено.

При  объективном  обследовании:  больная  ги-
перстенического  телосложения,  избыточного  пи-
тания  (ИМТ  —  25,8  кг/м2).  Щитовидная  желе-
за — 0-я степень по классификации ВОЗ. Частота 
дыхательных движений — 16 в минуту. Дыхание 
везикулярное,  проводится  во  все  отделы  груд-
ной  клетки,  побочных  дыхательных  шумов  нет. 
Пульс — 62 в минуту. Артериальное давление — 
130/60 мм рт. ст. Тоны сердца ритмичные, ясные. 
Слизистая оболочка ротовой полости чистая, язык 
влажный,  не  обложен.  Живот  мягкий,  безболез-
ненный при пальпации. Край печени не выступает 
из-под края реберной дуги, гладкий, эластичный. 
Отеков нет. При осмотре кожных покровов изме-
нений не выявлено.

Проведено  дополнительное  обследование:  об-
щеклинические,  биохимические  лабораторные 
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анализы  и  ультразвуковое  исследование  орга-
нов  брюшной  полости  соответствовали  норме. 
Дополнительно  проведены  исследования  для  ис-
ключения  туберкулеза:  рентгенография  грудной 
клетки и Диаскинтест, которые не выявили пато-
логических  изменений.  Серологические  маркеры 
герпетической  и  цитомегаловирусной  инфекций 
отрицательные.  Илеоколоноскопия  не  продемон-
стрировала  характерных  для  воспалительных  за-
болеваний  кишечника  изменений  толстой  и  под-
вздошной кишки.

После  курса  эндоскопического  бужирования 
и терапии ингибиторами протонной помпы с анта-
цидами выполнена повторная биопсия в верхней, 
средней и нижней  третях пищевода. По данным 
гистологического  исследования:  фрагмент  слизи-
стой оболочки пищевода с выстилкой поверхности 
зрелым многослойным плоским неороговевающим 
эпителием.  В  собственной  пластинке  признаки 
ангиоматоза  с  полнокровием,  диффузной  выра-
женной лимфоплазмоклеточной и нейтрофильной 
инфильтрацией.  Лентовидной  лимфоцитарной 
инфильтрации  с  дистрофией  базальных  керати-
ноцитов не обнаружено. Отдельно располагаются 
пласты  зрелого многослойного плоского неорого-
вевающего эпителия с наличием в составе одиноч-
ных оксифильных  апоптотических  телец  (тельца 
Сиватта)  (рис.  4).  Учитывая  характерную  эндо-
скопическую картину пищевода («хрупкость» сли-
зистой оболочки, отслаивание пластов слизистой 
и фибринозного налета, наличие стеноза, трахеа-
лизация), а также обнаружение апоптозных телец 
Сиватта в биопсийном материале, был выставлен 
диагноз «красный плоский лишай пищевода».

С  учетом  прогрессирующей  клиники  стено-
за  пищевода  принято  решение  о  необходимости 

Рисунок  5.  Эндоскопическая  картина  красного  пло-
ского лишая пищевода после курса эндоскопического 
бужирования  на  фоне  антирефлюксной  терапии  до 
назначения глюкокортикостероидов (осмотр в режиме 
улучшения цветовой визуализации LCI)

Figure 5.  Endoscopic  picture  of  lichen  planus  of  the 
esophagus  after  a  course  of  endoscopic  bougienage 
against the background of antireflux therapy before the 
prescription of glucocorticosteroids (examination in the 
LCI color visualization mode)

Рисунок 6. Эндоскопическая картина плоского лишая 
пищевода  после  назначения  глюкокортикостероидов 
(преднизолон 40 мг) на 14-е сутки: расширение про-
света пищевода, уменьшение толщины фибринозного 
налета

Figure 6.  Endoscopic  picture  of  lichen  planus  of  the 
esophagus  after  the  administration  of  glucocorticoste-
roids (prednisolone 40 mg) on day 14: expansion of the 
lumen  of  the  esophagus,  decrease  in  the  thickness  of 
fibrinous plaque

Рисунок 4. Матовая хрупкая слизистая оболочка пи-
щевода с отслоением пластов, кровоточивостью ниже-
лежащих слоев при красном плоском лишае

Figure 4.  Matte,  fragile  mucous  membrane  of  the 
esophagus with detachment of  layers,  bleeding of  the 
underlying layers in lichen planus

дальнейшей  терапии  глюкокортикостероидами 
(ГКС).  На  фоне  приема  преднизолона  в  дозе 
40 мг в течение первого месяца купированы симп-
томы  дисфагии  и  отмечена  положительная  эндо-
скопическая динамика (рис. 5–7).
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Рисунок  7.  Эндоскопическая  картина  красного  пло-
ского  лишая  пищевода  спустя  месяц  лечения  глю-
кокортикостероидами  (преднизолон 40 мг),  положи-
тельная динамика

Figure 7.  Endoscopic  picture  of  lichen  planus  of  the 
esophagus after a month of treatment with glucocortico-
steroids (prednisolone 40 mg), positive dynamics

Рисунок 8. Эндоскопическая картина плоского лишая 
пищевода после снижения дозы глюкокортикостерои-
дов (преднизолон 10 мг) спустя 3 месяца

Figure 8.  Endoscopic  picture  of  lichen  planus  of  the 
esophagus  after  reducing  the  dose  of  glucocorticoste-
roids (prednisolone 10 mg) after 3 months

В  дальнейшем  доза  преднизолона  снижена 
до 10 мг, при попытке уменьшения или полной от-
мены в течение нескольких недель возобновлялась 
дисфагия и рецидивировали изменения в пищеводе 
(рис. 8). В этой связи рекомендована пролонгация 
приема  преднизолона  с  контролем  эндоскопиче-
ской картины и мониторингом побочных эффектов.

Обсуждение
Первое описание плоского лишая пищевода од-

новременно сделали B.M. Al-Shihabi и L.G. Lefer 
в 1982 г. [14]. С этого времени данные о распро-
страненности  эзофагеального  lichen  planus  оста-
ются  неуточненными.  Ретроспективный  анализ 
историй болезни 584 пациентов с КПЛ ротовой по-
лости  позволил  выявить  эндоскопические  призна-
ки эзофагита только у 4 пациентов, однако ЭГДС 
была  выполнена  только  пациентам  с  дисфагией 
[15].  В  дальнейшем  некоторые  авторы  продемон-
стрировали  значительно  более  высокую  частоту 
сопутствующего  эзофагита  при  КПЛ  слизистой 
оболочки  полости  рта  и  кожи.  Так,  R.  Quispel 
et  al.  обнаружили  изменения  в  пищеводе  у  50  % 
больных  с  кожными  и  оральными  высыпаниями 
(12 из 24 пациентов), позднее схожие показатели 
приведены в работе J.S. Kern et al. [16, 17]. Одной 
из  причин  сложности  оценки  истинной  распро-
страненности  КПЛ  пищевода  является  тот  факт, 
что  внепищеводные  проявления  дерматоза  не  яв-
ляются облигатными при эзофагеальной локализа-
ции КПЛ. По данным L.P. Fox et al., у 14 из 72 
пациентов  изменения  в  пищеводе  были  первым 

или единственным проявлением КПЛ [18]. В этой 
когорте поражение полости рта выявлено у 89 %, 
половых органов — у 42  % и кожи — у 38 % боль-
ных.  F.  Schauer  et  al.  представили  данные  на-
блюдения  за  52  пациентами  с  ранее  диагностиро-
ванным  КПЛ  кожи  и  слизистых,  среди  которых 
у  34  (65,4  %)  обнаружен  lichen  planus  пищевода. 
Полученные данные не показали корреляции меж-
ду частотой вовлечения пищевода и ротовой поло-
сти, однако авторы отметили, что среди пациентов 
с тяжелым эзофагитом чаще отмечен генитальный 
lichen planus [12]. Отсутствие кожных проявлений 
плоского лишая на фоне характерных изменений 
в пищеводе у пациентки в представленном клини-
ческом случае демонстрирует сложность установле-
ния  диагноза,  потребовавшего  целенаправленного 
изучения гистологического материала. Вероятность 
бессимптомного течения КПЛ пищевода также за-
трудняет диагностику этого заболевания.

Типичные  клинические  проявления  включают 
в себя дисфагию и одинофагию. Изжога и регур-
гитация не характерны, многие авторы предлагают 
в  качестве  дополнительного  дифференциального 
признака  предшествующую  неудачную  терапию 
ингибиторами  протонной  помпы.  В  представлен-
ном нами наблюдении клиническая картина — дис-
фагия  и  неэффективность  антирефлюксного  лече-
ния — может считаться характерным проявлением 
lichen planus пищевода. В целом, по данным раз-
личных авторов, распространенность  симптомных 
форм  варьирует  от  33  до  70–81  %  [16–18],  одна-
ко  некоторые  исследователи  констатируют  более 
высокую частоту. Так, по данным клиники Мейо 
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у всех пациентов (25 чел.) присутствовали жалобы 
[4], как и по данным A. Rauschecker et al. (15 чел.) 
[19]. В  одном  из  последних  исследований,  вклю-
чавшем 34 пациента с эзофагеальным lichen planus 
и 18 — без поражения пищевода в качестве группы 
сравнения, показана значимость дисфагии как ве-
дущего  клинического  симптома,  коррелирующего 
с тяжестью поражения пищевода [12].

Эндоскопическая  картина  может  быть  пред-
ставлена  своеобразным  поражением  слизистой 
оболочки,  стриктурой  пищевода,  локализован-
ной  с большей частотой в проксимальном отделе, 
что  позволяет  дифференцировать  lichen  planus 
и  рефлюкс  эзофагит.  ЭГДС  позволяет  выявить 
в  пищеводе  характерные  признаки,  представлен-
ные  отеком,  утолщением  и  повышенной  ранимо-
стью слизистой, часто с налетом фибрина, на фоне 
которых  формируются  мембраны  и  стриктуры. 
В  большинстве  случаев  (89  %)  изменения  локали-
зованы в проксимальном отделе [18]. Измененная 
слизистая пищевода, чувствительная к любому ме-
ханическому  воздействию  (проведение  эндоскопа, 
захват биопсийными щипцами), разрывается и от-
слаивается белесоватыми пластами  с  выраженной 
кровоточивостью  и  эрозированием  нижележащих 
слоев.  Неспецифичность  эндоскопической  карти-
ны является еще одной причиной,  затрудняющей 
постановку правильного диагноза. КПЛ пищевода 
может быть ошибочно принят  за различные забо-
левания  пищевода:  эрозивный  рефлюкс-эзофагит, 
эозинофильный  эзофагит,  «сползающий»  (экс-
фолиативный)  эзофагит,  буллезный  эпидермолиз, 
эзофагеальный  пемфигус,  вирусный  эзофагит 
[20,  21].  Возможна  сопутствующая  колонизация 
Candida в пораженных участках пищевода.

Данные о рентгеноскопии при lichen planus пи-
щевода  чрезвычайно  ограничены.  Единичные  ис-
следования  демонстрируют  наличие  проксималь-
ных  стриктур  и  диффузное  сужение  пищевода 
как  характерные  радиологические  признаки  забо-
левания,  подчеркивая  трудности  дифференциаль-
ного диагноза с эозинофильным эзофагитом [19].

Основным методом, верифицирующим диагноз, 
является гистологическое исследование, позволяю-
щее  обнаружить  дискератоз  эпителия  с  отслоени-
ем,  лихеноидную  лимфоцитарную  инфильтрацию 
и  наиболее  специфичный  признак  интраэпители-
ального апоптоза — тельца Сиватта, которые вы-
глядят  как  гомогенные  эозинофильные  глобулы, 
располагающиеся в базальном слое эпителия и по-
верхностных отделах собственной пластинки [12]. 
Тельца Сиватта  являются  специфическим  призна-
ком  КПЛ  пищевода,  однако  частота  их  выявле-
ния  невысока —  около  40  %  случаев  [22]. Наше 
клиническое  наблюдение  демонстрирует,  что  ин-
формативность гистологического исследования по-
вышается  при  выполнении  биопсии  во  всех  отде-
лах  пищевода,  при  этом  следует  избегать  взятие 
биоптатов со слизистой оболочки с фибринозным 
налетом.  Следует  отметить,  что  лимфоцитарная 

инфильтрация слизистой оболочки пищевода сама 
по  себе  не  является  патогномоничной  для  КПЛ 
пищевода  и  проведение  иммуногистохимического 
исследования  с  целью  выявления Т-клеток  (CD3, 
CD4 и CD8) не помогает дифференцировать КПЛ 
пищевода от других  заболеваний,  включая лекар-
ственный и  инфекционный  эзофагит  [2]. По  дан-
ным  M.  Pittman  et  al.,  лимфоцитарная  инфиль-
трация  в  пищеводе  встречается  как  при  болезни 
Крона,  так и при других иммуноопосредованных 
заболеваниях [23].

Рекомендации по терапии КПЛ пищевода огра-
ничены результатами серий клинических наблюде-
ний.  Как  правило,  большинство  представленных 
случаев  эзофагеального  КПЛ  сопровождались 
дисфагией  и  наличием  стриктуры,  что  требова-
ло  проведения  эндоскопического  бужирования 
или  баллонной  дилатации  пищевода.  Однако, 
как и при многих других системных поражениях 
пищевода,  эффект  эндоскопического  лечения  не-
стойкий, сохраняется высокая частота рестенозов, 
что диктует поиск специфической терапии [24].

Большинство  авторов  рассматривает  в  каче-
стве  первой  линии  терапии  назначение  системных 
или  топических  ГКС  у  пациентов  с  симптомными 
формами.  Назначение  преднизолона  в  индукцион-
ной дозе 40–60 мг (или метилпреднизолона 32 мг) 
на 4–6 недель приводит к положительной клинико- 
эндоскопической  динамике  у  большинства  паци-
ентов  [18,  25].  Эффективность  топических  ГКС  
изучена в ретроспективном обзоре карт пациентов, 
получавших  лечение  с  1995  по  2016  г.  в  клини-
ке  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 ответа 
на  терапию  проводили  в  среднем  через  3,2  мес.: 
уменьшение  дисфагии  и  улучшение  эндоскопи-
ческой  картины  отметили  большинство  больных, 
18  %  потребовался  переход  на  другую  терапию. 
Однако даже при эффективной индукционной схе-
ме у пациентов с КПЛ пищевода при отмене ГКС 
частота рецидивов достигает 84  % [26].

Продемонстрированное  нами  клиническое  на-
блюдение  показывает  необходимость  дальнейших 
исследований,  позволяющих  регламентировать 
поддерживающее лечение. В настоящее время в ка-
честве  поддерживающей  терапии  различные  авто-
ры предлагают  системные ГКС в меньших дозах, 
переход на топические кортикостероиды или ком-
бинацию ГКС с азатиоприном 2 мг/кг массы тела 
[17,  27].  Следует  отметить,  что  имеющиеся  дан-
ные  об  эффективности  поддерживающей  терапии 
единичны  и  требуют  уточнения  в  дальнейших 
клинических  исследованиях.  Тактика  лечения  па-
циентов, не  ответивших на назначение ГКС,  еще 
менее  определена.  Сообщается  о  девяти  случаях 
успешного  применения  инъекций  триамцинолона 
в область стриктуры пищевода [28]. Как правило, 
в  большинстве  случаев  неэффективности  первой 
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линии  терапии  назначают  аналог  ретиноевой  кис-
лоты ацитретин или различные иммуносупрессоры 
(метотрексат,  циклоспорин,  ритуксимаб,  такроли-
мус,  талидомид  и  мофетил  микофенолата)  [29]. 
Имеются  данные  об  эффективном  применении 
при  lichen planus  пищевода ингибиторов  янус-ки-
наз  тофацитиниба  и  упадацитиниба  [30].  Также 
продемонстрирован  случай  установки  покрытого 
металлического  стента  в  просвет  пищевода  с  об-
легчением  клинической  симптоматики  у  пациента 
при  безуспешной  консервативной  терапии  корти-
костероидами [24].

Несмотря на то что данных о естественном те-
чении КПЛ пищевода мало, появляется все больше 
доказательств  того,  что  lichen planus может быть 
связан с развитием плоскоклеточного рака пищево-
да. K. Ravi et al. показали, что в когорте 132 боль-
ных  у  8  (6,1  %)  при  эндоскопическом  наблюде-
нии  развилась  карцинома.  Проведенный  анализ 
не  выявил  дополнительных факторов,  ассоцииро-
ванных  с раком пищевода,  включая  возраст,  рас-
пространенность lichen planus и предшествующую 
терапию.  Учитывая,  что  у  половины  пациентов 

в исследуемой когорте рак развился в течение пер-
вого года, можно предположить, что целесообраз-
на повторная эндоскопия через 6–12 месяцев после 
постановки диагноза [31].

Заключение
Красный плоский лишай пищевода является од-

ной из редких причин дисфагии. Дополнительными 
критериями,  позволяющим  включать  эзофагеаль-
ный  lichen  planus  в  алгоритм  дифференциально-
го  диагноза  дисфагии,  являются  женский  пол, 
пожилой  возраст,  красный  плоский  лишай  кожи 
и других слизистых оболочек. Решающее значение 
для постановки диагноза имеют характерные эндо-
скопические и гистологические признаки.

Тактика ведения пациентов с красным плоским 
лишаем  пищевода  включает  назначение  глюко-
кортикостероидов,  эндоскопическую  дилатацию 
при  наличии  стриктуры  и  динамическое  эндоско-
пическое наблюдение, учитывая высокий риск раз-
вития плоскоклеточного рака у данной категории 
больных.
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