Rola czynnikéw genetycznych, autoimmunologicznych,
infekcyjnych i hormonalnych w etiopatogenezie liszaja
twardzinowego — przeglad piSmiennictwa

The role of genetic, autoimmune, infective and hormonal factors in pathogenesis
of lichen sclerosus — review of the literature

Agnieszka Cegielska', Beata Imko-Walczuk®’, Janusz Jaskiewicz*, Waldemar Placek®

lIndywidualna Praktyka Lekarska, Gdansk

20ddziat Dermatologii Pomorskiego Centrum Traumatologii w Gdarnsku

Ordynator: dr n. med. Maria Czubek

3Wyzsza Szkota Zawodowa Pielegnacji Zdrowia i Urody w Poznaniu
Rektor: prof. dr hab. n. med. Barbara Raszeja-Kotelba
4Katedra i Klinika Chirurgii Onkologicznej Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
Kierownik: prof. nadzw. dr hab. n. med. Janusz Jaskiewicz
5Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych Drogg Piciowg i Immunodermatologii Collegium Medicum
w Bydgoszczy Uniwersytetu im. Mikotaja Kopernika w Toruniu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Waldemar Placek

Przegl Dermatol 201 I, 98, 355-361

StOWA KLUCZOWE:

liszaj twardzinowy i zanikowy,
liszaj twardzinowy, HLA,
ECM1, hormony, stres
oksydacyjny.

KEY WORDS:

lichen sclerosus at atrophicus,
lichen sclerosus, etiopathoge-
nesis, HLA, ECM1, hormons,

oxidative stress.

ADRES DO KORESPONDENC]I:
dr n. med. Beata Imko-Walczuk
Oddziat Dermatologii
Pomorskie Centrum
Traumatologii

ul. Powstanncow
Warszawskich 1/2

80-152 Gdansk

e-mail: bimko@wp.pl

STRESZCZENIE

Liszaj twardzinowy jest zdefiniowana klinicznie i histopatologicznie
przewlekia choroba zapalna z ogniskowym bialawym zanikiem skory,
umiejscowiong na narzadach plciowych i poza nimi. Spotykany jest
zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn, we wszystkich grupach wieko-
wych. Etiologia choroby nie jest w pelni poznana. Na podstawie anali-
zy dostepnego pismiennictwa w pracy oméwiono gtéwne potencjalne
patomechanizmy jej rozwoju: genetyczny, autoimmunologiczny, infek-
cyjny, hormonalny i zwiazany ze stresem oksydacyjnym. Poznanie
etiopatogenezy choroby ma wazne znaczenie, gdyz w znacznym stop-
niu moze wplynaé na poprawe efektywnosci jej leczenia i w konse-
kwencji na unikniecie jej powiklan.

ABSTRACT

Lichen sclerosus (LS) is a chronic inflammatory disease with a charac-
teristic clinical appearance and specific histopathology. Clinically is
characterized by plaques of ivory white atrophic lesions licalized,
chiefly on genitals, and also in extragenital localisation. Both males and
females at any age are affected. The aetiology of LS remains unclear. In
the literature, the hypothesis of possible role of genetic, autoimmune,
infectious and hormonal factors are found. Oxidative stress may also
play additional role. Understanding of lichen sclerosus pathogenesis
may improve its therapy and allow to avoid its complications.
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WPROWADZENIE

Liszaj twardzinowy (lichen sclerosus - LS) jest
przewlekla dermatoza zapalng z predylekcja do zaj-
mowania okolicy anogenitalnej, mogaca jednak
wystapi¢ w kazdej lokalizacji na skérze i btonach
Sluzowych. Klinicznie LS objawia sie jako ognisko-
wy, bialawy zanik skéry. Jednostka ta po raz pierw-
szy zostala opisana w 1889 roku przez Hallopeau,
a jej charakterystyczny obraz histopatologiczny
podat w 1892 roku Darier [1]. Przez wiele lat nomen-
klatura choroby byta niejednoznaczna, do jej opisu
uzywano takich nazw, jak liszaj biaty, marskos¢ sro-
mu lub Zotedzi. Obecnie preferowanymi terminami
sa liszaj twardzinowy i zanikowy (lichen sclerosus et
atrophicus - LSA) lub liszaj twardzinowy (LS).

Choroba wystepuje u pacjentéw we wszystkich
grupach wiekowych, takze u dzieci w pierwszych
latach zycia [2]. Dokladne okreslenie zachorowal-
nosci na LS jest trudne, gdyz pacjenci ci sa czesto
leczeni przez réznych specjalistéw: dermatologéw,
ginekologéw i urologéw. Szacuje sie, Zze w populacji
ogoélnej wspodlczynnik zachorowalnosci wynosi od
1:300 do 1 :1000 [3]. Kobiety choruja 6-10 razy cze-
Sciej niz mezczyzni; wspoélczynnik zachorowalnosci
wynosi 1 : 900 dla dziewczynek i wzrasta z wiekiem,
a u kobiet w wieku pomenopauzalnym okresla sie
gona1:30-40. U chlopcéw wspoétczynnik ten wyno-
si 1 : 160-220, przy czym jest znacznie wyzszy
u pacjentéw ze stulejka (14 : 100). Czestos¢ wystepo-
wania LS u dorostych mezczyzn jest nieznana [4, 5].

ETIOPATOGENEZA

Etiopatogeneza LS nie jest w pelni poznana.
Postuluje sie, ze biora w niej udzial czynniki gene-
tyczne, autoimmunologiczne, infekcyjne i hormo-
nalne.

CZYNNIKI GENETYCZNE

Genetyczne tlo choroby potwierdzaja zaréwno
przypadki jej rodzinnego wystepowania, jak i czest-
sze stwierdzanie pewnych antygenéw zgodnosci
tkankowej - HLA Kklasy II - w populacji chorych.
Dotychczas opisano dobrze udokumentowane przy-
padki rodzinnego wystepowania LS w przynajmniej
23 rodzinach [3, 4, 6-8]. Rodzinne wystepowanie
choroby dotyczylo gtéwnie rodzeristwa oraz matek
i corek, czesciej spotykane bylo wéréd dzieci, co
moze odzwierciedla¢ lepsza rozpoznawalnosé LS
u miodszych cztonkéw rodziny [7]. Opisano 5 przy-
padkéw wystepowania LS u bliZzniat jednojajowych
i pojedynczy przypadek LSA u blizniat dwujajo-
wych [4, 9-12].
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Zwiazek LS z antygenami zgodnosci tkankowej
HLA klasy II réwniez potwierdza genetyczne tlo
choroby. Antygen HLA DQ7 (DQB1*0301) czesciej
jest obecny u dziewczynek (66%) i dorostych kobiet
(50%) z LS niz w grupie kontrolnej, w ktérej jego
wystepowanie ocenia si¢ na 25-30% [13, 14].
W podobnym badaniu u mezczyzn stwierdzono
wystepowanie HLA DQ7 u 45% chorych, nie osiag-
nieto jednak znamiennosci statystycznej [15]. Odno-
towano takze silng korelacje LS z antygenami HLA
DQ7, DQ8, DQY9 z polimorfizmem nukleotydéw
w pozycji 55. Haplotyp HLA DR12 DQ7 wiaze sie
z podatnoscig na chorobe, natomiast haplotyp HLA
DR17 DQ2 moze odgrywac role ochronna. Badania
sugerujg rowniez, ze antygen HLA DQ?Y jest czeSciej
spotykany u dziewczynek z wczesnym poczatkiem
choroby, HLA A2 moze by¢ zwigzany z LS ograni-
czonym do okolicy plciowej, natomiast HLA DR4
DQ8 chroni przed bliznowaceniem w przebiegu cho-
roby u dorostych kobiet [13, 14]. Istnieje réwniez
zwigzek pomiedzy antygenami grup krwi w ukla-
dzie ABO a wystepowaniem LS. Opisywano zwiek-
szona podatnos¢ oséb z grupa krwi A i ochronny

wplyw grupy 0 [16].

CZYNNIKI IMMUNOLOGICZNE

Zaburzenia immunologiczne sa jedna z najszerzej
akceptowanych hipotez wyjasniajacych patomecha-
nizm LS [17]. Zaréwno przeciwciala swoiste narza-
dowo, jak i wspolistniejace choroby autoimmunolo-
giczne, takie jak cukrzyca, choroby tarczycy,
bielactwo, lysienie plackowate, anemia zlosliwa,
byty stwierdzane u oséb z LS [18]. Analiza dotych-
czasowych badan pozwolila ustali¢, ze 14% dziew-
czynek z LS ma dodatni wywiad osobniczy w kie-
runku choréb autoimmunologicznych, a 64% ma
dodatni wywiad rodzinny [14]. Z kolei u dorostych
kobiet odsetek ten wynosi odpowiednio 22-34 i 19-35
[13, 19, 20]. Zaleznosci te sa mniej wyrazne u mez-
czyzn i nieokresdlone u chlopcow [15, 21]. W badaniu
grupy 350 kobiet z LSA stwierdzono wystepowanie
choréb autoimmunologicznych u 21% z nich, z cze-
go najczesciej byly to autoimmunologiczne choroby
tarczycy (12%) [20]. Odnotowano réwniez, ze
u kobiet z LS o ciezkim przebiegu pojawia sie ten
sam jak w autoimmunologicznych chorobach tarczy-
cy polimorfizm genu antagonisty receptora dla inter-
leukiny 1 (ang. interleukin 1 - IL-1) [22, 23].

Autoimmunologiczne podloze choroby potwier-
dza réwniez obecnos¢ w surowicy chorych kraza-
cych autoprzeciwcial. Przeciwciata przeciwko prote-
inie 1 (ang. extracellular matrix 1 - ECM1) stwierdza
sie w surowicy 67% pacjentéw z LS, a przeciwciala
skierowane przeciwko sktadowym blony podstaw-
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nej (przede wszystkim antygenom pemfigoidu
BP180 i BP230) u 30% chorych [24, 25].

CZYNNIKI INFEKCY]NE

Podobieristwo obrazu klinicznego oraz histopato-
logicznego LS i morphea, czeste jednoczesne wyste-
powanie u tego samego pacjenta obu jednostek
chorobowych, a takze podobieristwo LS do przewle-
klego zanikowego zapalenia skéry koriczyn, bedace-
go manifestacjg przewleklej boreliozy, sklonily do
przeprowadzenia badan analizujacych udziat Borre-
lia burgdorferi w patogenezie LS. Po raz pierwszy
teorie te zaproponowali w 1987 roku Aberer i Sta-
nek, ktérzy za pomoca znakowanych przeciwcial
IgG wykryli obecnosé B. burgdorferi w wycinkach
skory u 4 sposéréd 13 oséb z twardzina ograniczona
iu 6 z 13 chorych na LS [26]. Prowadzone od tego
czasu badania, wykorzystujace techniki serologicz-
ne, immunohistochemiczne, hodowlane i polimera-
zowa reakcje fancuchowa (ang. polymerase chain reac-
tion - PCR), daly sprzeczne rezultaty. Ross i wsp.,
uzywajac zmodyfikowanej metody barwienia sre-
brem, stwierdzili obecno$¢ réznych form kretkow
w 10 sposroéd 25 wycinkéw skérnych pobranych od
pacjentéw z morphea i w 10 z 21 od chorych na LS
[27]. Schempp i wsp., stosujac metode PCR, wykryli
obecnos¢ genu flageliny B. burgdorferi we wszystkich
9 wycinkach pobranych ze zmian skérnych o cha-
rakterze morphea i wszystkich 6 pobranych ze zmian
o typie LS. Obecnos¢ genu nie zostala wykryta
w zadnym fragmencie tkankowym uzytym jako
kontrola [28], natomiast w badaniach wykorzystuja-
cych analize DNA otrzymano wyniki negatywne
u wszystkich badanych oséb z LS, twardzina ograni-
czong i twardzina uktadowa [29, 30]. Réwniez Far-
rell i wsp. nie stwierdzili przeciwcial przeciwko
B. burgdorferi u 6 badanych pacjentéw ze wspotist-
niejacym plciowym liszajem twardzinowym i twar-
dzing ograniczong oraz 1 z LS, morphea i liszajem pla-
skim [31]. Chociaz rola kretkéw B. burgdorferi nie
zostala w pelni potwierdzona, to budza one nadal
zainteresowanie, gdyz cze$¢ pacjentéw odpowiadala
na leczenie antybiotykami z grupy penicylin i cefalo-
sporyn [32-34].

W patogenezie LS bierze si¢ pod uwage réwniez
inne czynniki infekcyjne. U chlopcéw ze zmianami
skérnymi na cztonku czesto metoda PCR wykrywa
sie obecnos¢ wiruséw brodawczaka ludzkiego (ang.
Human papilloma virus - HPV) [35]. U dzieci z LS
obserwuje sie rowniez czestsze w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna nosicielstwo wirusow HPV zwigza-
nych z dysplazja [36]. Zmiany o charakterze LS spo-
tyka sie ponadto w bliznach po przebytym
zakazeniu wirusem opryszczki, ale nie zostalo
stwierdzone, aby byly one wynikiem przetrwalej
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obecnosci wirusowego DNA [37]. Badano réwniez
zwiazek LS z zakazeniem wirusem zapalenia watro-
by typu C. Niektérzy autorzy sadza, ze procesy
autoimmunizacyjne w przebiegu zakazenia tym
wirusem inicjuja rozwéj LS [38].

CZYNNIKI HORMONALNE

Z powodu czestego wystepowania choroby
u kobiet w okresie pomenopauzalnym i dziewczat
przed okresem pokwitania, kiedy stezenie estroge-
néw w organizmie jest male, wysunieto hormonalna
hipoteze rozwoju LS [20]. Nie stwierdza sie jednak
zwigzku choroby z ciaza, histerektomia, stosowa-
niem hormonalnej antykoncepcji i hormonalnej tera-
pii zastepczej [39]. Kohlberger i wsp. w 39 biopsjach
pobranych od pacjentek ze zmianami na sromie oce-
niali ekspresje receptoréw androgenowych, estroge-
nowych i progesteronowych w poréwnaniu z grupa
kontrolna [40]. W 5 przypadkach stwierdzono obec-
nos¢ receptoréw androgenowych, a w 1 przypadku
estrogenowych. W zadnym przypadku - zaréwno
w grupie badanej, jak i kontrolnej - nie obserwowa-
no ekspresji receptoréw progesteronowych, co moze
tlumaczy¢ brak odpowiedzi pacjentéw z tym scho-
rzeniem na leczenie miejscowymi preparatami hor-
monalnymi [40, 41].

ROLA STRESU OKSYDACYJNEGO

Sander i wsp. [42] badali role stresu oksydacyjne-
go w powstawaniu zmian o charakterze LSA.
W biopsjach skoéry pobranych od 16 pacjentek
z histopatologicznie potwierdzonym, nieleczonym
LSA sromu wykryli zwiekszong liczbe produktow
peroksydacji lipidéw i bialek oraz obecnos¢ oksyda-
cyjnego uszkodzenia DNA [42]. Sugeruje to nowy
potencjalny czynnik uczestniczacy w indukeji widk-
nienia, proceséw autoimmunologicznych i kancero-
genezy w przebiegu LS.

OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY
| IMMUNOHISTOCHEMICZNY

Patomechanizm powstania zmian skérnych
w przebiegu LS pozostaje nieznany. W zmienionej
skorze obserwuje sie Scieficzenie naskorka, hiperke-
ratoze i rozrost warstwy kolczystej. W skérze wia-
Sciwej obecne sa nacieki limfocytarne zlozone z lim-
focytéw CD4+ i CD8+, ktére poczatkowo lokalizuja
sie w jej gornej warstwie, a nastepnie obejmuja war-
stwy glebsze [43, 44]. Za pomoca badan histopatolo-
gicznych i immunohistochemicznych uwidaczniane
sa glebokie zmiany w ekspresji bialek macierzy
pozakomorkowej, co moze mie¢ zwigzek z procesem
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bliznowacenia wystepujacym w tej chorobie. Obecna
jest homogenizacja srodkowej i gérnej warstwy sko-
ry wlasciwej, zmiany w tkance fgcznej dotyczace
wildkien kolagenowych, elastycznych, fibryny i kwa-
su hialuronowego [45].

Liszaj twardzinowy i zanikowy to przewlekla,
postepujaca dermatoza, ktoérej koncowym etapem
jest bliznowacenie. Bliznowacenie ma rézne nasile-
nie u poszczegolnych osob, jego stopiert wydaje sie
zaleze¢ od czynnikéw genetycznych. Genem odpo-
wiedzialnym za proces bliznowacenia w LS jest naj-
prawdopodobniej gen kodujacy transformujacy
czynnik wzrostu B (ang. transforming growth factor f8
- TGF-B) i jego promotory. Czynnik ten odpowiada
za tworzenie, wladciwosci i degradacje macierzy
pozakomorkowej, znana jest jego rola w procesie
wildknienia w chorobach pluc i nerek, a takze
w twardzinie ukladowej. Podwyzszona ekspresje
izoform TGF-1 i TGF-2 stwierdza si¢ w zmianach
zapalnych w twardzinie ograniczonej i ukladowej,
ktére to choroby maja wspdlne cechy z LS [46]. Far-
rell i wsp. w swoim badaniu wykazali umiarkowa-
nie zwigkszong ekspresje TGF-$1 i TGF-f2 w $rod-
kowych i gérnych warstwach skory wlasciwej [47].

OBRAZ KLINICZNY | PRZEBIEG

Klinicznie LS objawia si¢ obecnoscia porcelano-
wobiatych ognisk, zanikéw badz stwardnien skory,
ktérym niekiedy towarzysza zmiany rumieniowe

Ryc. |. Zanikowe zmiany skéry sromu w przebiegu LS z rozwija-
jacymi sie na ich tle nadzerkami i rozpadlinami
Fig. I. Atrophic skin lesions of the vulva with erosions and fissures
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i pecherzowe oraz nadzerki i blizny. Liszaj twardzi-
nowy moze mie¢ podstepny lub agresywny prze-
bieg, u niektérych pacjentéw nie wystepuja zadne
objawy przez dlugi czas. U kobiet najczesciej choro-
ba zajmuje skoére okolicy anogenitalej (w 85-98%
przypadkéw), czemu towarzysza zmiany pozaplcio-
we w 15-20% przypadkow. W badaniu fizykalnym
najczesciej stwierdza sie zlokalizowane wokot sro-
mu i odbytu ogniska zanikowe, na podiozu ktérych
z czasem pojawiaja sie pekniecia, rozpadliny i bli-
znowacenie (ryc. 1.). Towarzysza im czesto dolegli-
wosci subiektywne w postaci intensywnego swiadu
i bolu, a takze dysurii, dyspareunii i bélu przy odda-
waniu stolca [40]. Intensywne bliznowacenie moze
prowadzi¢ do zrastania sie warg sromowych, zwe-
zenia wejscia do pochwy, co skutkuje problemami
z poczeciem oraz komplikacjami w trakcie porodu
i czesto wymaga interwencji chirurgicznej. U dziew-
czynek dodatkowe obcigzenie stanowi fakt, ze zmia-
ny te czesto sa blednie traktowane jako rezultat sto-
sowanej wobec nich przemocy seksualnej. Liszaj
twardzinowy nalezy réznicowac¢ z liszajem ptaskim,
bielactwem, tuszczyca i érédnaskérkowa dysplazja
sromu [48]. U mezczyzn zmiany obejmuja najczesciej
zoladz i napletek, rzadko natomiast okolice odbytu.
Niekiedy choroba zajmuje réwniez cewke moczowa,
co nie zostalo stwierdzone u kobiet [49]. Chlopcy
z LS wymagaja najczesciej obrzezania z powodu
wspdlistniejacej stulejki. Zmiany w przebiegu LS
moga przypominac erytroplazje Queyrata, liszaj pta-
ski, leukoplakie i twardzine skérng. Pacjenci czesto
skarza sie na bol, $wiad, pieczenie, trudnosci
w odprowadzeniu napletka i b6l w trakcie mikgji.
W poczatkowym stadium choroba moze sie obja-
wiaé jedynie bialoszarym zabarwieniem zotedzi
i napletka. Progresja zmian obejmujaca wedzidetko
i coraz wigksza powierzchnie napletka prowadzi do
stulejki z rozwojem S$cienczalych, blaszkowatych
ognisk. Z czasem skoéra staje sie nieelastyczna
i podatna na urazy w trakcie stosunkéw piciowych
[3]. To przewlekle draznienie jest jedna z hipotez ttu-
maczacych rozwdj raka kolczystokomérkowego na
podlozu LS [19]. Lokalizacja pozaplciowa LS jest
znacznie rzadsza 1 najczeéciej obejmuje skore
wewnetrznej powierzchni ud, okolice podsutkowa,
szyje, kark, barki, ramiona i nadgarstki. Klinicznie
stwierdza sie niebolesne, bialawe grudki zlewajace
sie w blaszki, z hiperkeratoza mieszkowa, ktére
z czasem twardniejg i wygladem przypominajg bli-
zne (ryc. 2.). U czesci chorych zmiany sa liczne
i drobne. W zmianach narazonych na urazy moga
tworzy¢ sie pecherze. Opisywano réwniez zajecie
paznokci w przebiegu LS [50]. Umiejscowienie na
btonach $luzowych jamy ustnej jest rzadkie, ale zda-
rza sie, ze zmiany dotycza policzkéw, warg i pod-
niebienia [51].
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Rozpoznanie LS potwierdza sie za pomoca bada-
nia histopatologicznego, w ktérym obserwuje sie
atroficzny naskorek, ogniskowa hiperkeratoze,
zwyrodnienie wodniczkowe warstwy podstawnej,
obrzek i nacieki limfocytarne w skoérze wlasciwej,
homogenizacje kolagenu i zarostowe zapalenie
drobnych tetnic.

Najgrozniejszym powiklaniem LS jest mozliwosé
rozwoju w jego obrebie raka kolczystokomoérkowe-
go (ang. squamous cell carcinoma - SCC). Szacuje sie,
ze ryzyko to wynosi 4-5% u kobiet, chociaz w nie-
ktérych badaniach oceniano je nawet na 7% [52, 53].
Obecnosé LS w tkankach otaczajacych raka ptasko-
nabtonkowego na sromie stwierdzono w 60% przy-
padkow [54]. Rozrost nowotworowy najczesciej
powstaje w obrebie przewlektych zmian hiperkera-
totycznych lub nadzerkowych, klinicznie okresla-
nych jako leukoplakia. Patomechanizm nowotwo-
rzenia nie zostal w pelni poznany. Na podstawie
przeprowadzonych badan u kobiet z LS stwierdzono
zaburzenia komoérkowej odpowiedzi immunologicz-
nej, co moze stwarza¢ sprzyjajace warunki do roz-
woju SCC [55]. Zmiany w lokalizacji pozaplciowej
nie wigzg sie z ryzykiem rozwoju tego nowotworu.

Liszaj twardzinowy i zanikowy, rak ptaskonabton-
kowy pracia i zakazenie HPV sg czesciej stwierdzane
u mezczyzn nieobrzezanych. Powell i wsp. przepro-
wadzili retrospektywna histopatologiczng analize 20
przypadkéow SCC pracia i w otoczeniu 50% z nich
znaleziono cechy LS [53]. Z kolei Depasquale i wsp.
dokonali retrospektywnej analizy 522 0séb z LSiu 2%
z nich stwierdzono obecnos¢ SCC [18].

LECZENIE

Celem leczenia LSA jest zlagodzenie dolegliwosci,
ograniczenie stanu zapalnego, zapobieganie rozwojo-
wi zmian anatomicznych i niedopuszczenie do rozwo-
ju zmian ztodliwych. W leczeniu miejscowym zastoso-
wanie znalazty glikokortykosteroidy, inhibitory
kalcyneuryny, retinoidy oraz preparaty hormonalne
(estrogen, progesteron i propionian testosteronu).
Leczeniem z wyboru pozostaja silnie dzialajagce miej-
scowe kortykosteroidy. Proponuje sie¢ schemat terapii,
w ktérej na nowo zdiagnozowane zmiany aplikuje sie
mas¢ z 0,05% propionianem klobetazolu 2 razy dzien-
nie przez 4 tygodnie, a nastepnie 1-2 razy w tygodniu.
U wiekszosci pacjentow takie leczenie zapewnia usta-
pienie dolegliwosci subiektywnych, zapobiega blizno-
waceniu, moze prowadzi¢ do uzyskania klinicznej
i histopatologicznej remisji choroby. Stosowanie
lekéw alternatywnych powinno by¢ zarezerwowane
dla os6b nieodpowiadajgcych na leczenie kortykoste-
roidami, z przeciwwskazaniami do ich przewleklego
stosowania oraz u pacjentéw z ,fobig kortykostero-
idowa”. Jako leczenie uzupelniajace zaleca sie uzywa-
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Y
Ryc. 2. Porcelanowobiafe zmiany grudkowo-blaszkowate na sko-
rze brzucha u pacjentki z LS ze wspdfistniejacym bielactwem
nabytym, anemig ztosliwg i nadczynnoscia tarczycy

Fig. 2. Ivory papules and plaques on the abdomen of a female
patient with LS coexisting with vitiligo, pernicious anaemia and
thyroid disease

nie substytutéw mydla, miejscowe stosowanie lubry-
kantow i lignokainy, unikanie perfumowanych
kosmetykow oraz noszenie bawelnianej bielizny.
Leczenie ogdlne powinno by¢ wprowadzone jedynie
w przypadkach nasilonych, nieodpowiadajacych na
leczenie miejscowe lub gdy wystepuje nietolerancja
preparatéw kortykosteroidowych [48, 52]. Stosuje sie
wowczas doustnie neotigason; istnieja takze doniesie-
nia o prébach terapii stanazolem, hydroksychlorochi-
na i kalcytriolem z dobrym efektem [56-58].

Leczenie chirurgiczne znajduje zastosowanie, gdy
choroba postepuje mimo leczenia zachowawczego,
a takze w celu zniwelowania zmian anatomicznych
powstalych w jej przebiegu.
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