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StreSzczenie

Wprowadzenie. Liszaj twardzinowy (lichen sclerosus – LS) jest prze-
wlekłą dermatozą zapalną o nieustalonej etiologii, która lokalizuje się 
w obrębie skóry i błon śluzowych. W obrazie klinicznym początkowo 
mogą występować pojedyncze lub mnogie rozsiane plamy bądź rza-
dziej liszajopodobne grudki przechodzące w porcelanowobiałe wykwi-
ty zanikowe.
Cel pracy. Przedstawienie trudnego diagnostycznie przypadku LS.
Opis przypadku. Autorzy prezentują przypadek pacjenta z klinicznym 
rozpoznaniem liszaja płaskiego przerostowego w obrębie skóry dłoni 
i przedramion. Po przeprowadzonym badaniu histopatologicznym 
zweryfikowano diagnozę i rozpoznano LS. Dodatkowo stwierdzono 
występowanie LS w obrębie skóry powiek i prącia. 
Wnioski. Wydaje się, że powyższy przypadek jest interesujący ze 
względu na różnice w rozpoznaniu klinicznym i histopatologicznym 
oraz mnogą lokalizację zmian.

AbStrAct

Introduction. Lichen sclerosus (LS) is a chronic, inflammatory derma-
tosis of unknown etiology affecting skin and mucous membranes. It 
was first described in 1887 by Darier. Lichen sclerosus usually begins 
as a single or multiple plaques (rarely as lichenoid papules) gradually 
transforming into porcelain-white atrophic lesions. Depending on loca-
lization, it may manifest with itching, pain or a burning sensation and 
often may cause sexual dysfunction.
Objective. Presentation of an LS case that posed diagnostic difficulties.
Case report. We present a patient with clinical diagnosis of lichen pla-
nus hypertrophicus on the skin of forearms and hands which demon-
strated histopathological features of LS. Additionally, the presence of 
LS lesions was found on the skin of the eyelid and penis.
Conclusions. Our case seems to be interesting because of the differen-
ces between clinical and histopathological findings and multiple loca-
lization of lesions.
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WprOWAdzenie

Liszaj twardzinowy (lichen sclerosus – LS) jest prze-
wlekłą dermatozą zapalną o nieustalonej etiologii, 
lokalizującą się w obrębie skóry i błon śluzowych. Po 
raz pierwszy został opisany przez Dariera w 1887 r. 
[1]. W obrazie klinicznym początkowo mogą wystę-
pować pojedyncze lub mnogie rozsiane plamy bądź 
rzadziej liszajopodobne grudki przechodzące w por-
celanowobiałe wykwity zanikowe [2, 3].

Zmiany lokalizują się w obrębie skóry i błon 
śluzowych z predylekcją do zajmowania okolicy 
anogenitalnej (83–98%) [4–6]. U mężczyzn głównym 
umiejscowieniem są okolice żołędzi i napletka, nato-
miast u kobiet głównie okolice krocza, sromu i odby-
tu. U 2,5% pacjentów stwierdza się zmiany w okolicy 
pozagenitalnej, zajmujące boczne powierzchnie szyi, 
nadgarstki po stronie zgięciowej, okolicę między- 
i podsutkową oraz okolicę krzyżową. W obrazie kli-
nicznym przeważają porcelanowobiałe ogniska z ce-
chami zaniku, bliznowacenia lub stwardnienia [2], 
którym w zależności od lokalizacji może towarzy-
szyć świąd, ból i pieczenie. Zmiany zlokalizowane 
w okolicach płciowych powodują często zaburzenia 
funkcji seksualnych.

Choroba występuje u obu płci, może pojawić się 
u dzieci. Obserwuje się dwa szczyty występowania 
LS – u dzieci przed okresem pokwitania oraz u do-
rosłych w 4.–5. dekadzie życia [7]. Częstość występo-
wania LS wynosi 0,1–0,3%.

W etiopatogenezie LS brane są pod uwagę me-
chanizmy autoimmunologiczne, predyspozycje ge-
netyczne, związek z chorobami wirusowymi, ura-
zami, przewlekłym drażnieniem oraz zaburzeniami 
hormonalnymi [8]. 

Diagnostyka LS opiera się na obrazie klinicznym 
oraz badaniu histopatologicznym. Typowy dla ob-
razu histopatologicznego jest naciek z limfocytów 
obejmujący warstwę podstawną naskórka, powią-
zany ze zwyrodnieniem wodniczkowym komórek 
i obrzękiem oraz homogenizacja łącznotkankowej 
warstwy podnaskórkowej (zona ujednostajnienia). 
Obserwuje się również nietrzymanie barwnika, atro-
fię i powierzchowną hiperkeratozę. W miarę rozwo-
ju zmian zauważalna jest zmniejszona liczba włó-
kien sprężystych, mogą być widoczne poszerzone 
naczynia krwionośne i limfatyczne, a także obrzęk 
podnaskórkowy z tworzeniem pęcherzy [9–11].

W rozpoznaniu różnicowym LS należy uwzględ-
nić liszaj płaski, twardzinę, toczeń rumieniowaty 
przewlekły (ang. discoide lupus erythematosus – DLE), 
łuszczycę, leukoplakię, kontaktowe zapalenie skóry, 
pemfigoid bliznowaciejący oraz raka kolczystoko-
mórkowego (ang. squamous cell carcinoma – SCC) [12].

W leczeniu LS wykorzystuje się silnie działają-
ce glikokortykosteroidy (miejscowo lub w formie 

iniekcji doogniskowych), inhibitory kalcyneuryny 
(pimekrolimus, takrolimus), retinoidy oraz prepara-
ty hormonalne (estrogeny, progesteron i propionian 
testosteronu). W przypadku zmian w okolicach geni-
talnych postępujących mimo leczenia zachowawcze-
go stosowane są także metody chirurgiczne, fototera-
pia oraz terapia fotodynamiczna [7, 13]. Przewlekły 
charakter zmian może skutkować wystąpieniem 
powikłań, do których należą: stulejka (phimosis), za-
burzenia funkcji seksualnych (bolesna erekcja, dys-
pareunia), trudności w oddawaniu moczu. Możliwa 
jest także transformacja w SCC, którą stwierdza się 
u ok. 3–5% pacjentów [11, 14, 15].

cel prAcy

W pracy zaprezentowano trudny diagnostycznie 
przypadek LS.

OpiS przypAdku

Mężczyzna 54-letni zgłosił się do Kliniki Dermato-
logii w Zabrzu w czerwcu 2013 r. z powodu utrzymu-
jących się od 10 lat zmian o charakterze hiperkerato-
tycznych grudek zlewających się w większe ogniska 
(wielkości 5 cm × 7 cm) zlokalizowanych w obrębie 
wewnętrznej powierzchni nadgarstków, jak również 
mniejszych rozsianych wykwitów w obrębie przedra-
mion i dłoni (ryc. 1 i 2). Dodatkowo na skórze powiek 
górnych zaobserwowano porcelanowobiałe wykwity 
o gładkiej, zanikowej powierzchni, których pacjent 
sam nie zauważył (ryc. 3). W obrębie skóry prącia 
stwierdzono zmiany o charakterze bliznowaciejącego 
zaniku otaczającego jego dystalną część. W wywia-
dzie pacjent podawał zabieg obrzezania przed 15 laty 
z powodu zanikowych ognisk w obrębie napletka 
(brak dokumentacji i badania histopatologicznego). 
Ponadto chory jest obciążony cukrzycą typu 2, nad-
ciśnieniem tętniczym i hiperlipidemią.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono za-
burzenia profilu lipidowego oraz niewielkie zwięk-
szenie stężeń enzymów wątrobowych. Dodatkowo 
wykonano badania obrazowe (RTG klatki piersiowej, 
USG jamy brzusznej) i wykluczono ogniska infek-
cji wewnątrzustrojowych. W surowicy nie wykryto 
obecności przeciwciał przeciwjądrowych, przeciwciał 
przeciwko Borrelia burgdorferi, wykluczono również 
zakażenie wirusem zapalenia wątroby typu B (hepa-
titis B virus – HBV) i typu C (hepatitis C virus – HCV). 

W badaniu histopatologicznym wycinków ze skó-
ry nadgarstka stwierdzono ścieńczenie naskórka po-
krytego znacznie pogrubiałą warstwą rogową, skąpe 
przynaczyniowe nacieki limfocytarne oraz zatarcie 
warstwy podstawnej ze zwyrodnieniem wodniczko-
wym komórek (ryc. 4).
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W leczeniu zewnętrznym na przedramiona stoso-
wano maść borną twardą, maść z propionianem klo-
betazolu, maść mocznikową oraz na skórę powiek 
0,1% takrolimus. Po 3-miesięcznej terapii zaobser-
wowano znaczne spłaszczenie zmian, ich przebar-
wienie oraz zahamowanie powiększania się ognisk 
(ryc. 5 i 6).

OMóWienie 

W pracy przedstawiono pacjenta, u którego ze 
względu na obecność zlewnych, hiperkeratotycz-
nych, przerosłych grudek w obrębie przedramion 
rozpoznano klinicznie liszaj płaski przerostowy  
(lichen planus – LP), jednak badanie histopatologicz-
ne zweryfikowało diagnozę i pozwoliło na rozpo-
znanie LS. 

Do tej pory opisano w piśmiennictwie kilka przy-
padków współwystępowania LS i LP, a także kilka 
przypadków, w których LS imitował LP [16–20]. 
Podobny do naszego przypadek opisali autorzy 

hiszpańscy, którzy przedstawili 31-letnią kobietę, 
u której zmiany sugerujące LP były zlokalizowane 
na szyi, górnej części pleców oraz na nadgarstkach 
i grzbietach stóp, a obraz histopatologiczny, tak jak 
u naszego chorego, miał cechy LS [16].

Wielu autorów zastanawia się, czy LP i LS to 
dwie jednostki chorobowe czy odmiany kliniczne 
jednej choroby. Trudności w ustaleniu prawidłowe-
go rozpoznania wynikają z podobieństwa cech kli-
nicznych, często wspólnej lokalizacji oraz podobne-
go obrazu histopatologicznego. Istnieje także wiele 
hipotez dotyczących wspólnej etiopatogenezy wyżej 
wymienionych schorzeń [16–19].

Liszaj twardzinowy często współistnieje z choro-
bami autoimmunologicznymi. Jak podają Murphy 
i wsp., do najczęstszych należą: choroby tarczycy 
(12%), łysienie plackowate (9%), bielactwo (6%), 
anemia złośliwa (2%) [21]. Ze względu na często 
opisywane przypadki współwystępowania LS z LP, 
twardziną ograniczoną, toczniem rumieniowatym 
układowym oraz chorobą przeszczep przeciw go-
spodarzowi (ang. graft-versus-host disease – GVHD) 

rycina 1. Wykwity w obrębie prawego przedramienia
Figure 1. Skin leasions on right forearm

rycina 2. Wykwity w obrębie lewego przedramienia
Figure 2. Skin leasions on left forearm

rycina 3. Wykwity na skórze powiek górnych
Figure 3. Skin leasions on upper eyelids

rycina 4. Obraz histopatologiczny LS
Figure 4. Histopathological picture of LS
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należy te jednostki chorobowe brać pod uwagę 
w diagnostyce różnicowo-porównawczej. U opisy-
wanego pacjenta nie stwierdzono współistniejących 
chorób z autoagresji, jak również przeciwciał prze-
ciwjądrowych. 

Dyskutowany jest także związek LS z infekcją Bor-
relia burgdorferi ze względu na podobieństwo obrazu 
klinicznego oraz histopatologicznego LS i morphea 
[13]. W prezentowanym przypadku przeciwciała 
przeciwko Borrelia burgdorferi w klasie IgG i IgM ba-
dane metodą ELISA były ujemne.

W 2013 r. autorzy amerykańscy przebadali 95 pa-
cjentów z LS, u których stwierdzili znamiennie więk-
szą częstość występowania choroby niedokrwiennej 
serca, cukrzycy typu 2 oraz uzależnienia od tytoniu 
w porównaniu z grupą kontrolną. Na tej podstawie 
wysunęli hipotezę, że zmiany naczyniowe oraz za-
burzenia metaboliczne mogą skutkować rozwojem 
zmian o charakterze LS [22].

W etiopatogenezie LS rozważa się także udział 
zakażenia HCV. Według polskich autorów [14] oraz 
Yashar i wsp. [23] procesy autoimmunizacyjne w prze-
biegu zakażenia HCV mogą inicjować rozwój LS.

W związku z przewlekłym przebiegiem choroby 
i niepewnym rokowaniem co do wyleczenia należy 
zwrócić uwagę na możliwość rozwoju SCC w długo 
utrzymujących się ogniskach LS [24].

WniOSki

Wydaje się, że przedstawiony przypadek jest in-
teresujący nie tylko ze względu na różnice w obrazie 
klinicznym i histopatologicznym, lecz także wielo-
ogniskowy charakter zmian typu LS. W dostępnym 
piśmiennictwie niewielu autorów opisuje tak rozsia-
ne i zróżnicowane rozmieszczenie ognisk LS.
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