
Лечебно-профилактические вопросы  Оригинальные научные публикации                       

16  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  4/2024

DOI: https://doi.org/10.51922/2074-5044.2024.4.16

А. А. Богомолова, Л. А. Казеко, Т. А. Летковская

ХАРАКТЕРИСТИКА ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ИНФИЛЬТРАТА  
ПРИ ПАТОЛОГИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ РТА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Представлены результаты количественного и качественного анализа воспалительного клеточ-
ного инфильтрата при аутоиммунных дерматозах слизистой оболочки полости рта. Установлено, 
что для данных групп патологии характерна высокая экспрессия Т- и В-лимфоцитов как стромы, 
так и эпителия на фоне снижения макрофагальной защиты. Данные оригинального исследования 
могут быть в дальнейшем использованы для разработки методов экспресс-диагностики и патогене-
тической терапии.
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CHARACTERISTICS OF INFLAMMATORY INFILTRATE IN PATHOLOGY  
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The results of a quantitative and qualitative analysis of the inflammatory cell infiltrate in autoimmune 
dermatoses of the oral mucosa are presented. It has been established that these pathology groups are characterized 
by high expression of T- and B-lymphocytes of both stroma and epithelium against the background of decreased 
macrophage protection. The data from the original study can be further used to develop methods for express 
diagnostics and pathogenetic therapy.
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Актуальность

Заболевания слизистой оболочки полости 
рта представляют собой разнородную груп-

пу редких патологий, имеющих различный пато-
генез и объединенных рядом особенностей. Для 
них характерны схожесть клинических проявлений, 
упорное рецидивирующее лечение, низкая эффек-
тивность применяемого лечения и склонность  
к малигнизации. 

Среди заболеваний слизистой можно выде-
лить группу аутоиммунных дерматозов, в основе 
патогенеза которых лежит поражение структурных 
компонентов слизистой оболочки аутореактивны-
ми иммунными клетками. К таким заболеваниям 
относятся плоский лишай слизистой оболочки по-
лости рта (ПЛ СОПР), буллезные дерматозы (пем-
фигоид, пузырчатка), а также лихеноидные реакции.

Плоский лишай – это хроническое заболева-
ние, центральная роль в патогенезе которого от-
водится клеточному аутоиммунному ответу. По дан-
ным некоторых авторов, это наиболее распрост

раненное неинфекционное заболевание полости 
рта [1]. Довольно часто данный процесс начинает-
ся на слизистой оболочки полости рта и не имеет 
манифестаций на коже и других слизистых обо-
лочках. ВОЗ относит данное заболевание к пред-
раковым состояниям, поскольку окислительный 
стресс и хроническое воспаление провоцируют 
повреждение ДНК в эпителиальных клетках, что 
может привести к неопластическим изменениям. 
Риск малигнизации составляет от 0,3 до 12,5 %, 
наиболее подвержены озлокачествлению пораже-
ния при эрозивно-язвенной, эритематозной и атро-
фической формах плоского лишая [1, 2, 3]. 

Клинически наблюдается картина нарушения 
процесса ороговения клеток эпителия слизистой 
[4]. Выделяют следующие формы плоского лишая: 
типичная, эрозивно-язвенная, буллезная, атрофи-
ческая, гиперкератотическая, экссудативно-гипер-
емическая, атипичная [5]. Для типичной формы 
плоского лишая в полости рта характерны билате-
ральные симметричные поражения, наиболее час
тая типичная локализация – слизистая оболочка 
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щек [1, 3]. Элементы поражения – белые папулы, 
характерно образование сетки Уикхема [1, 3, 6]. 

Гистологически поражения при плоском лишае 
характеризуются наличием неспецифического вос-
паления в различных слоях слизистой оболочки  
и нарушением процессов ороговения (пара- и ги-
перкератоз) [5]. Диагностическими признаками при 
гистопатологическом исследовании являются по-
верхностная лихеноидная воспалительная инфиль-
трация, гидропическая дистрофия базальных ке-
ратиноцитов, размытость базальной мембраны, 
экзоцитоз лимфоцитов в эпителий, спонгиоз эпи-
телия [1, 5].

Этиология плоского лишая остается неизвест-
ной, однако известны факторы, способные спро-
воцировать развитие данного заболевания. Среди 
них выделяют внешние факторы (вирусные забо-
левания, прием лекарственных препаратов, в част
ности – НПВС, антигипертензивные, противома
лярийные препараты, соли золота, пенициллины, 
контакт с металлами и стоматологическими мате-
риалами, травмы слизистой), внутренние факто-
ры (стресс, повышение уровня белков теплового 
шока), а также ряд других факторов (сахарный ди-
абет, генетическая предрасположенность, артери-
альная гипертензия, инфекционные заболевания, 
наличие других аутоиммунных заболеваний, ново-
образования и так далее) [1, 3, 6, 4]. 

Патогенез плоского лишая сложный и включа-
ет в себя как антигенспецифические, так и неспе-
цифические механизмы. Основными иммунными 
клетками в данном процессе являются Т-лимфо-
циты, в частности субпопуляции Т-хелперов 1 типа 
(CD4-клетки) и Т-киллеров (CD8-клетки). Т-хелперы 
взаимодействуют с антигенпрезентирующими клет-
ками слизистой оболочки (представлены преиму-
щественно клетками Лангерганса [7]), и активиру-
ют CD8-клетки. Связывание Т-киллеров с молеку-
лами главного комплекса гистосовместимости I 
на поверхности кератиноцитов ведет к их акти
вации с последующим выбросом цитотоксинов 
(ФНО-α, гранизима В) и миграцией в очаг тучных 
клеток. В совокупности эти клетки разрушают ба-
зальную мембрану эпителия и дают возможность 
лимфоцитам проникнуть в эпителий, а также нару-
шить регулирующее влияние базальной мембра-
ны на кератиноциты [1]. В патогенезе плоского 
лишая важную роль также играет окислительный 
стресс: нарушение состава ротовой жидкости и сни-
жение в ней содержания антиоксидантов (моче-
вой и аскорбиновой кислоты, глутатиона) ведет  
к повышению окислительного стресса, что, в свою 
очередь, ведет к увеличению популяции Т-лимфо-
цитов, которые являются реактивными клетками 
окислительного стресса [3]. Более того, немаловаж-
ную роль в развитии плоского лишая играют нару-

шения иммунного статуса пациентов: снижается 
количество защитных факторов (ИЛ-10, ИЛ-12, 
 α2-макроглобулин), увеличение функциональной 
активности NK-клеток и уровень миграции макро-
фагов, снижение популяции мононуклеарных кле-
ток (CD50, CD54) [8]. 

Лихеноидные реакции клинически и гистоло-
гически похожи на поражения плоского лишая, од-
нако имеют менее характерную морфологию. Дан-
ный термин в литературе также называется «лихе-
ноидное поражение в полости рта», «лихеноидная 
тканевая реакция в полости рта», «лихеноидный 
контактный стоматит» [9]. Некоторые авторы вы-
деляют в группе лихеноидных реакций четыре ос-
новных типа: хроническая реакция «трансплантат 
против хозяина», лихеноидная контактная реакция 
гиперчувствительности, лекарственная лихеноид-
ная реакция, лишаеподобные реакции (лишаепо-
добный пемфигоид, хронический язвенный стома-
тит, красная волчанка) [3].

Этиология лихеноидных реакций достоверно 
известна: пломбы из амальгамы, прием лекарст-
венных средств, развитие реакции «трансплантат 
против хозяина». Патогенез аналогичен патогене-
зу плоского лишая [9].

Клинически поражения при лихеноидных ре-
акциях являются унилатеральными, у пациента  
в анамнезе имеется прием лекарственных средств 
или перенесенные трансплантации. Гистопатоло-
гически также определяется более глубоко распо-
ложенный лихеноидный инфильтрат, в котором, по 
сравнению с поражениями при плоском лишае, 
значительно больше эозинофилов, плазматиче-
ских клеток и гранулоцитов. В эпителии наблюда-
ется локальный паракератоз, утолщение зернис
того слоя эпителия [3, 9]. 

Гистопатологические критерии плоского ли-
шая прописаны ВОЗ, однако они не предполага-
ют дифференцировку плоского лишая и лихено-
идных реакций. Согласно ВОЗ, при соответствии 
гистологической и клинической картин выставля-
ется диагноз «плоский лишай», во всех остальных 
случаях – «лихеноидная реакция» [9].

Аутоиммунные буллезные заболевания – это 
группа редких хронических воспалительных забо-
леваний, которые клинически проявляются обра-
зованием пузырей и эрозий на поверхности кожи 
и/или слизистой оболочки. 

Выделяют две основные группы патологий: пу-
зырчатки и пемфигоиды. Вульгарная пузырчатка 
характеризуется наличием аутоантител против ке-
ратиноцитов и формированием на неизмененной 
слизистой внутриэпидермальных пузырей, возни-
кающих за счет явления акантолиза [10, 11, 12]. 
Такие пузыри нестойкие и легко вскрываются, при-
водя к образованию болезненных эрозий и язв [13]. 
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По разным данным, в 60–80 % случаев пораже-
ния слизистой оболочки полости рта при данных 
патологиях являются начальным признаком забо-
левания [12, 13]. При буллезном пемфигоиде на-
блюдается образование антител против структур-
ных белков дермо-эпителиального соединения 
(преимущественно ВР180 и ВР230), клинически 
данная патология манифестирует в виде напря-
женных пузырей и эрозий на коже или слизистой 
оболочке [10, 14]. Полость рта у таких пациентов 
поражается в 30 % случаев [14].

Буллезные дерматозы являются полиэтиоло-
гичными заболеваниями: влиять на их развитие 
могут экология, генетика, эпигенетические факто-
ры, характер иммунной регуляции. Эффекторами 
в патогенезе данных заболеваний являются ауто-
антитела (преимущественно IgG или IgA, в пато
генезе буллезного пемфигоида также участвуют 
IgE [14]), Т- и В-лимфоциты, воспалительные цито-
кины. Роль В-лимфоцитов заключается в образо-
вании аутоантител, а также презентацией анти
генов Т-лимфоцитам. Последние увеличивают вы-
живаемость и дифференцировку аутореактивных 
В-лимфоцитов, продукцию ими антител, поддержи
вают воспаление и разрушение тканей через се-
крецию цитокинов. Также установлено, что из
менение фенотипов Т-клеток ведет к снижению 
периферической толерантности и стимулирует вы-
работку аутоантител В-лимфоцитами [10, 12].

Дифференциальная диагностика аутоиммунных 
дерматозов представляет собой непростую зада-
чу для врача-стоматолога. Клиническое обследо-
вание пациента не позволяет точно поставить ди-
агноз, по его результатам можно лишь заподоз-
рить заболевание [11, 12], поскольку клинически 
проявления дерматозов на поверхности слизистой 
схожи между собой, характерны атипичные фор-
мы, а также патологии, сочетающие в себе при-
знаки нескольких заболеваний (например, буллез-
ная форма плоского лишая, характеризующаяся 
формированием напряженных пузырей [4, 6]). 

В настоящее время наиболее точным из до-
ступных врачу-стоматологу методов диагностики 
заболеваний слизистой является гистологический 
метод исследования биопсийного материала. Од-
нако для его проведения требуется время, доста-
точная квалификация врача и его компетентность 
в данном вопросе. Более того, результат исследо-
вания может варьировать в зависимости от каче-
ства взятия биопсии (например, при вульгарной 
пузырчатке возможна отслойка эпидермиса и по-
становка ошибочного диагноза в связи с неин-
форматитвностью биопсийного материала [11]),  
а также квалификации врача-патоморфолога, да-
ющего заключение [5]. 

Повысить точность и быстроту постановки ди-
агноза возможно благодаря применению допол-

нительных методов диагностики. Одним из наибо-
лее распространенных и чувствительных методов 
является реакция прямой иммунофлюоресцен-
ции (прямая РИФ). Она применяется в случаях не-
возможности постановки диагноза по данным  
основных методов обследования и позволяет об-
наруживать экспрессию антител в области пора-
жений (при плоском лишае – отложения IgM в виде 
коллоидных телец, фибриноген в основании зоны 
мембраны, при буллезном пемфигоиде – фикси-
рованный в эпителии IgG) [3, 11, 12, 13]. По неко-
торым данным, прямая РИФ является решающим 
методом в постановке диагноза буллезный пем-
фигоид [14]. На кафедре консервативной стомато-
логии БГМУ ранее был предложен метод опреде-
ления прямой аутофлуоресценции тканей. Данный 
метод низкозатратен, неинвазивен, высоко чувст-
вителен в отношении различной патологии СОПР. 
Он основан на изменении аутофлуоресценции 
тканей в связи с происходящими в них физиологи-
ческими и патологическими процессами и пере-
распределением веществ-флуорофоров. Так, уста-
новлено, что при типичной и буллезной формах 
плоского лишая характерно снижение автофлуорес-
ценции тканей, выраженное значительнее, чем 
при лейкоплакии [5]. Применяются также сероло-
гические методы (непрямая РИФ, иммунофермент-
ный анализ/ИФА), позволяющие определить нали-
чие цииркулирующих в крови аутоантител [3, 11, 
12, 14]. Данные методики непоказательны при 
плоском лишае [3]. При диагностике буллезного 
пемфигоида с помощью ИФА IgG против ВР180 
обнаруживается в 79-93 % случаев, его уровень 
коррелирует с тяжестью заболевания, IgG против 
ВР230 обнаруживаются реже (57-63 %), корреля-
ция с тяжестью заболевания отсутствует [14].

Существует множество высокотехнологичных 
методов диагностики (конфокальная лазерная ска-
нирующая микроскопия, ультразвуковое дермас-
канироваение, иммуноблоттинг, оптическая коге-
рентная томография, контактная биомикроскопия 
и другие), однако они являются дорогостоящими  
и требуют наличия оборудования и специалиста [11].

«Золотым стандартом» в дифференциальной 
диагностике считается иммуногистохимическое ис
следование/ИГХ-исследование [11]. Данная мето-
дика позволяет определить наличие экспрессии 
определенных маркёров, провести качественную 
и количественную оценку воспалительного инфиль-
трата, распределение маркёра в слизистой обо-
лочке. В настоящее время ИГХ-исследование био
псийного материала широко используется учены-
ми ближнего и дальнего зарубежья [7, 11, 12, 15, 
16, 19] для определения характерных особеннос
тей воспалительного инфильтрата при различных 
дерматозах СОПР, поиска характерных особен
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ностей для каждой из патологий с целью облегче-
ния дифференциальной диагностики. Нами ранее 
были охарактеризованы воспалительные инфиль-
траты при заболеваниях периодонта [17], в ре-
зультате чего были обнаружены закономерности 
в патогенезе различных форм патологии перио-
донта. Исследование маркёров воспаления при 
помощи иммуногистохимических реакций при ау-
тоиммунных дерматозах позволит в последующем 
разработать патогенетическую терапию, направ-
ленную на подавление ключевых участников па-
тогенеза. Так, уже применяются генно-инженер-
ные препараты моноклональных антител, таких как 
ритуксимаб (антитела против CD20) [10, 13] и ома-
лизумаб (анти-IgE) [14] при лечении вульгарной 
пузырчатки и буллезного пемфигоида соответст-
венно. Данные препараты позволяют снизить дозы 
глюкокортикостероидов в составе базисной тера-
пии, а впоследствии и вовсе полностью отменить 
их использование. Более того, в комбинации с гор-
мональными препаратами антитела снижают риск 
рецидивов и ускоряют наступление ремиссии, что 
благоприятно сказывается на прогнозе заболева-
ния у пациентов с тяжелым течением [18].

Цель: установить характер экспрессии CD3, 
CD20 и CD68 при патологии слизистой оболочки рта.

Задачи:
1. Изучить базу гистологических заключений 

биопсий;
2. Исследовать биоптаты СОПР на маркёры 

CD3, CD20 и CD68 в выделенных группах;
3. Установить значения показателей, характе-

ризующих экспрессию каждого из маркёров, в каж
дой из групп для стромы и эпителия в отдельности;

4. Сравнить полученные показатели различ-
ных групп пациентов с применением критерия 
Манна-Уитни.

Материалы и методы

Исследован 21 биоптат слизистой оболочки рта, 
полученный у пациентов, проходивших лечение 
на кафедре консервативной стоматологии УО БГМУ, 
а также база гистологических заключений данных 
биопсий. Для анализа были выбраны Т и В-лимфо-
циты, а также макрофаги, на поверхности кото-
рых экспрессируются соответственно CD3, CD20 
и CD68 антигены.

Нами было выделено 3 группы пациентов  
в соответствии с нозологической формой, качест-
венный и количественный состав групп представ-
лен в таблице 1. Обращаем ваше внимание, что 
буллезная форма плоского лишая включена как  
в группу плоского лишая, так и в группу буллезных 
поражений, поскольку вопрос о классификации 
данной формы остается дискутабельным в науч-
ном сообществе.

Таблица 1. Состав исследуемых групп

Группа Патология Количество 
биоптатов

Плоский 
лишай

ПЛ, типичная форма 6
ПЛ, буллезная форма 2

ПЛ, эрозивно-язвенная 
форма

4

ПЛ, типичная форма 1
Лихеноидные 
реакции

Лихеноидные реакции 2

Буллезные 
поражения

ПЛ, буллезная форма 2
Буллезный пемфигоид 4

Вульгарная пузырчатка 2

Далее проводилось иммуногистохимическое 
исследование на серийных парафиновых срезах  
с использованием моноклональных антител к CD3, 
CD20 и CD68. Для морфометрического анализа 
выполняли сканирование препаратов с приме
нением цифрового слайд-сканера MoticEasyScan  
с последующим программным анализом экспрес-
сии маркёров в материале слизистой оболочки рта 
с использованием AperioImageScope v.12.4.0.5043. 
Статистический анализ проведен в программе 
Statistica 10. 

Рассчитаны следующие показатели:
1. Позитивность – отношение числа позитив-

ных пикселей к общему числу позитивных и нега-
тивных пикселей, %.

2. Общая интенсивность ИГХ-реакции – отно-
шение суммы интенсивностей негативных и пози-
тивных пикселей к общему числу позитивных и не-
гативных пикселей.

3. Доля пикселей с высокой и умеренной ин-
тенсивностью – отношение числа позитивных пик
селей с высокой и умеренной интенсивностью к об-
щему числу позитивных и негативных пикселей, %.

4. Индекс интенсивности в иммунопозитив-
ных участках – отношение суммы интенсивностей 
пикселей с высокой, средней и низкой интенсив-
ностью к числу позитивных пикселей.

Расчет критерия Манна-Уитни проводился для 
сравнения параметров групп плоского лишая и бул-
лезных поражений. Сравнение с лихеноидными 
реакциями не проводилось, поскольку данная груп-
па не содержит достаточное количество биопсий 
для соответствия критерию Манна-Уитни (мини-
мальное количество – 3). Различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05.

1. Результаты изучения базы  
гистологических заключений:  
особенности патоморфологии

Гистологически при плоском лишае наблюда-
ются так называемые пограничные изменения – 
нечеткая базальная мембрана, полосовидный  
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лихеноидный стромальный инфильтрат, плотно при-
легающий к эпителию (преимущественно лимфо-
гистиоцитарный), а также очаговый экзоцитоз лим-
фоцитов в эпителий. Также характерна вакуольная 
дегенерация в базальном и шииповатом слоях, 
акантоз и образование телец Сиватта в базаль-
ном слое. При буллезной форме ПЛ к вышеопи-
санным изменениям добавляется образование 
щелей и пузырей.

Лихеноидные реакции хоть и схожи с пораже-
ниями при ПЛ клинически, однако имеют харак-
терные черты, позволяющие дифференцировать 
данные патологии. При лихеноидных реакциях от-
сутствуют изменения базальной мембраны, в ст-
роме присутствует воспалительный полосовидный 
инфильтрат, по составу плазмоцитарный (в отли-
чие от ПЛ). Обнаруживается лимфоцитарная ин-
фильтрация в эпителии, а также увеличение числа 
митозов в базальном слое эпителия.

Основной гистологический признак буллезных 
поражений – формирование пузырей и щелей, 
различается их локализация: при буллезном пем-
фигоиде характерно субэпидермальное располо-
жение, при вульгарной пузырчатке – интраэпидер-
мальное. Одним из отличительных признаков вуль-
гарной пузырчатки является наличие в полостях 
пузырей акантолитических клеток, также именуе-
мых клетками Тцанка. Для буллезного пемфигои-
да характерно присутствие лимфогистиоцитарно-
го инфильтрата с примесью эозинофилов, что ука-
зывает на аллергический компонент в патогенезе 
данного заболевания.

2. Показатели экспрессии  
в группе плоского лишая

Показатель позитивности максимален по стро-
мальному СD20 и CD3 (как в строме, так и в эпи-
телии). Среди нозологических форм позитивность 
достигает наибольших значений при буллезной  
и эрозивно-язвенной формах. Минимальны значе-
ния позитивности по эпителиальным CD20 и CD68 
(рис. 1А).

Обратная ситуация наблюдается по показате-
лю общего индекса ИГХ-реакции: наибольшие зна-
чения характерны для эпителиальных CD20 и CD68. 
Среди форм плоского лишая максимален данный 
показатель при типичной и атипичной формах 
(рис. 1Б).

При изучении показателя доли пикселей с вы-
сокой и умеренной интенсивностью обнаружена 
та же закономерность, что и для показателя пози-
тивности (рис. 1В).

Индекс интенсивности в иммунопозитивных 
участках наибольший при атипичной форме плос
кого лишая. Среди маркёров он достигает макси-
мума для эпителиального СD68 (рис. 1Г)

Полученные данные коррелируют с изменени-
ями, наблюдаемыми при патоморфологическом 
исследовании, а также с патогенезом плоского ли-
шая: стромальный лимфоцитарный инфильтрат 
представленный преимущественно В-клетками, 
одной из функций которых является антигенпре-
зентация и активация Т-лимфоцитов, являющихся 

Рис. 1. Показатели экспрессии в группе плоского лишая: А – позитивность; Б – общий индекс интенсивности  
ИГХ-реакции; В – доля пикселей с высокой и средней позитивностью;  

Г – индекс интенсивности в иммунопозитивных участках
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эффекторными клетками плоского лишая. Разру-
шение базальной мембраны обеспечивает их даль-
нейший экзоцитоз в эпителий и его повреждение. 
Экспрессия макрофагов низкая, что свидетельст-
вует об отсутствии макрофагальной защиты. На 
рис. 2 представлены сканы препаратов, обраща-
ем ваше внимание на скопления коричневых то-
чек на сканах верхнего ряда и на оранжево-крас-
ные пиксели на сканах нижнего ряда. Данные  
элементы представляют собой скопления искомых 
иммунных клеток.

3. Показатели экспрессии  
в группе лихеноидных реакций

По изученным показателям наблюдаются за-
кономерности, аналогичные наблюдаемым в груп-
пе плоского лишая. Различие составляют значе-
ния позитивности: в группе лихеноидных реакций 
полученные значения в 2–2,5 раза меньше значе-
ний аналогичных показателей в группе плоского 
лишая (рис. 3).

Рис. 2. Сканы препаратов при типичной форме плоского лишая  
(верхний ряд – обработанные иммуногистохимически, нижний – обработанные иммуногистохимически 

и прошедшие морфометрический анализ):  
А – CD3, Б – CD20, В – CD68

Рис. 3. Показатели экспрессии в группе лихеноидных реакций: А – позитивность;  
Б – общий индекс интенсивности ИГХ-реакции; В – доля пикселей с высокой и средней позитивностью;  

Г – индекс интенсивности в иммунопозитивных участках
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Менее активный характер воспаления и мень-
шая выраженность стромального инфильтрата об-
условливает отсутствие изменений базальной мем-
браны при лихеноидных реакциях. Более того, ма-
крофагальная экспрессия несколько выше, что 
обеспечивает более высокий уровень защиты от 
аутореактивных клеток (рис. 4).

4. Показатели экспрессии  
в группе буллезных поражений

Среди маркёров наибольшая позитивность на-
блюдается по стромальному СD20, а также по CD3 
в эпителии и строме. Аналогично ранее описанным 

группам, минимальные значения характерны по 
показателям эпителиальных CD20 и CD68. Макси-
мума позитивность достигает при буллезном пемфи-
гоиде и буллезной форме плоского лишая (рис. 5А).

Для общего индекса интенсивности ИГХ-реак-
ции наблюдается противоположная картина: наи-
больших значений он достигает по эпителиальным 
CD20 и CD68, среди нозологических форм он выше 
при вульгарной пузырчатке (рис. 5Б).

Показатель доли пикселей с высокой и умерен-
ной позитивностью в данной группе имеет те же 
закономерности, что и показатель позитивности 
(рис. 5В).

Рис. 4. Сканы препаратов при лихеноидных реакциях (верхний ряд – обработанные иммуногистохимически,  
нижний – обработанные иммуногистохимически и прошедшие морфометрический анализ):  

А – CD3, Б – CD20, В – CD68

Рис. 5. Показатели экспрессии в группе буллезных поражений: А – позитивность;  
Б – общий индекс интенсивности ИГХ-реакции; В – доля пикселей с высокой и средней позитивностью;  

Г – индекс интенсивности в иммунопозитивных участках
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Индекс интенсивности в иммунопозитивных 
участках достигает максимума для CD68 в эпите-
лии и строме (рис. 5Г).

Высокая экспрессия В-лимфоцитов в строме 
объясняет антиген-зависимое разрушение базаль-
ной мембраны при буллезном пемфигоиде и бул-
лезной форме плоского лишая. В эпителии выше 
активность Т-лимфоцитов. Что касается вульгар-
ной пузырчатки, наибольшая экспрессия наблю-
дается для стромальных Т-лимфоцитов, что объяс-
няется их участием в разрушении межклеточных 
связей и развитием акантолиза. Активность ма-
крофагальной защиты снижена, среди всех форм 
патологий экспрессия макрофагов выше при бул-
лезной форме плоского лишая (рис. 6).

5. Оценка критерия Манна-Уитни  
для изученных показателей

По критерию Манна-Уитни мы сравнивали по-
казатели для групп плоского лишая и буллезных 
поражений. Группа лихеноидных реакций в срав-
нение, не включена, поскольку она не соответст-

вует условиям критерия (недостаточное количе
ство значений в группе). Результаты приведены  
в табл. 2. Статистически значимыми различия счи-
тались при р < 0,05.

Наибольшее количество статистически значи-
мых различий между группами выявлено по пока-
зателю позитивности (пять маркёров из шести). 
По эпителиальному CD3 статистически значимые 
различия имеются по общей интенсивности ИГХ-
реакции и индексу интенсивности в иммунопози-
тивных участках. По всем показателям статисти-
чески достоверные различия имеются по стро-
мальному CD68.

Выводы

Полученные данные свидетельствуют об ак-
тивном участии в патогенезе иммунных форм за-
болеваний слизистой оболочки рта стромальных 
Т- и В-лимфоцитов и эпителиальных Т-лимфоцитов 
на фоне недостаточной макрофагальной защиты. 
По изученным показателям имеются статистиче-
ски значимые различия. Планируется дальнейшее 

Рис. 6. Сканы препаратов при буллезном пемфигоиде (верхний ряд – обработанные иммуногистохимически,  
нижний – обработанные иммуногистохимически и прошедшие морфометрический анализ):  

А – CD3, Б – CD20, В – CD68

Таблица 2. Критерий Манна-Уитни для сравнения показателей групп плоского лишая  
и буллезных поражений

Критерий Манна-Уитни для сравнения показателей групп плоского лишая и буллезных поражений (p < 0,05)

Показатель

Маркёр Позитивность Общая интенсивность 
ИГХ-реакции

Доля пикселей с высокой  
и средней позитивностью

Индекс интенсивности  
в иммунопозитивных участках

Эпителий CD3 0,051803078 0,027620811 0,069045205 0,00768925
CD20 0,001345047 0,102770109 0,147110087 0,164391013
CD68 5,93455E-06 0,116320039 0,202734657 0,131091336

Строма CD3 0,003463759 0,006285813 0,00768925 0,069045205
CD20 0,008385228 0,07918111 0,07918111 0,090405402
CD68 0,018621272 0,001054677 0,000295098 0,001054677
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изучение данной темы. В перспективе данные  
настоящего исследования могут быть применены 
для разработки патогенетической терапии и мето-
дов экспресс-диагностики заболеваний слизистой 
оболочки, что позволит улучшить прогноз для дан-
ной группы пациентов, ускорить наступление ре-
миссии и облегчить работу врача-стоматолога на 
приеме.
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