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Liszaj twardzinowy sromu a schorzenia autoimmunologiczne w materiale w³asnym

Lichen sclerosus of the vulva and autoimmunological diseases in the own material 
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Liszaj twardzinowy (lichen sclerosus – LS) sromu jest
przewlekłym schorzeniem, którego etiologia nadal nie
została do końca poznana. Objawy pojawiają się naj-
częściej w okresie okołomenopauzalnym, a chore skar-
żą się głównie na świąd i pieczenie [1]. 

Brak leczenia przyczynowego, przy zachowawczym
leczeniu farmakologicznym, daje najczęściej krótko-
trwałą poprawę. U części chorych leczenie takie nie
przynosi efektów [2]. 

Wiele uwagi poświęca się obecnie poszukiwaniu
przyczyn rozwoju LS, m.in. po to, aby wykorzystać tę
wiedzę do opracowania skutecznej terapii [1–4]. Przed-
miotem szczególnego zainteresowania są procesy im-
munologiczne mogące wiązać się z tym schorzeniem
[5–7]. Bardzo często u kobiet z rozpoznanym LS sromu
stwierdza się także inne schorzenia o podłożu autoim-
munologicznym, takie jak łuszczyca, choroby tarczycy
czy cukrzyca [8, 9]. Zwraca się uwagę na znaczenie eks-
presji niektórych białek, limfocytów, liczby mikronaczyń
w podścielisku oraz obecności nacieku zapalnego
w rozwoju LS [3, 10–12]. Poznanie etiologii LS sromu i je-
go związków ze schorzeniami autoimmunologicznymi
pozwoli zwiększyć skuteczność leczenia. 

CCeell  pprraaccyy

Celem pracy była ocena rodzaju i częstości współ-
występowania chorób autoimmunologicznych z LS
sromu wśród pacjentek leczonych w Przyklinicznej Po-
radni Schorzeń Sromu Katedry i Oddziału Klinicznego
Ginekologii, Położnictwa i Ginekologii Onkologicznej
w Bytomiu. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Badaniami objęto 157 kobiet z LS leczonych w Przykli-
nicznej Poradni Chorób Sromu Katedry i Oddziału Klinicz-
nego Ginekologii, Położnictwa i Ginekologii Onkologicznej
ŚUM w Bytomiu od stycznia 2007 r. do stycznia 2009 r.
U wszystkich chorych w badaniu histopatologicznym
stwierdzono LS. 

Pacjentki podczas pierwszej wizyty w Poradni Scho-
rzeń Sromu wypełniały ankietę dotyczącą współwystępo-
wania innych schorzeń przewlekłych, ze szczególnym
uwzględnieniem chorób autoimmunologicznych. 

Następnie przeprowadzono szczegółową analizę
schorzeń współwystępujących i ich ewentualnych związ-
ków z występowaniem LS sromu. 

Ocenie poddano rodzinne występowanie przypadków
LS w badanej grupie chorych. 

Wszystkie chore nadal pozostają pod opieką Poradni.
W zależności od wywiadu i stopnia nasilenia dolegliwości
u pacjentek zastosowano leczenie farmakologiczne bądź
terapię fotodynamiczną. 

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji
Bioetycznej przy Śląskiej Akademii Medycznej w Katowi-
cach (zgoda nr NN-6501-202/06/07).

Wszystkie włączone do badań wyraziły na nie pisem-
ną, świadomą zgodę. 

Badania sfinansowano w ramach projektu badawcze-
go KBN NN-6-277/06.

WWyynniikkii

Średni wiek pacjentek w analizowanej grupie wy-
niósł 53,7 roku. Najmłodsza pacjentka miała 28 lat,
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a najstarsza 76 lat. Z grupy badanej wykluczono 9 pa-
cjentek poniżej 18. roku życia. U 95 kobiet (60,5%) pierw-
sze objawy wystąpiły w okresie pomenopauzalnym. 

Wszystkie chore przed rozpoczęciem leczenia w Po-
radni wypełniły szczegółową ankietę dotyczącą współ-
występujących schorzeń przewlekłych.

U 104 kobiet (66,2%) odnotowano współwystępo-
wanie chorób przewlekłych. Często u pacjentek wystę-
powało więcej niż jedno schorzenie. Najczęściej stwier-
dzano nadciśnienie tętnicze (63 kobiety – 40,1%),
cukrzycę typu 2 (45 kobiet – 28,6%) oraz choroby tarczy-
cy (36 kobiet – 22,9%). 

U 67 kobiet (42,7%) stwierdzono współwystępowa-
nie chorób o podłożu autoimmunologicznym. Były to:
limfocytarne zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto)
u 31 chorych (19,7%), bielactwo u 21 (13,4%) oraz łusz-

czyca u 17 (10,8%). U części chorych występowało więcej
niż jedno schorzenie. 

Średni wiek badanych kobiet z LS i współistniejącymi
chorobami autoimmunologicznymi był niższy niż w gru-
pie kobiet bez chorób z autoagresji i wynosił 47,6 roku.
Najmłodsza kobieta miała 32 lata, najstarsza 68 lat. 

W badanej grupie 157 kobiet u 12 chorych (7,6%) po-
twierdzono rodzinne występowanie LS. U 8 kobiet (5,1%)
ze względu ma brak możliwości przeprowadzenia szczegó-
łowej diagnostyki u członka rodziny (najczęściej brak zgo-
dy) nie potwierdzono rodzinnego charakteru schorzenia.

DDyysskkuussjjaa

Liszaj twardzinowy sromu jest przewlekłym, postępu-
jącym schorzeniem o nieznanej etiologii. Zmiany obejmu-
ją skórę i błony śluzowe, zwłaszcza krocza, narządów mo-
czowo-płciowych oraz okolicy odbytu [3, 10, 13, 14].
Częściej występuje u kobiet niż u mężczyzn (od 6 : 1 do
10 : 1). Schorzenie najczęściej dotyczy kobiet w okresie
pomenopauzalnym, niemniej może pojawić się w każdym
wieku, zarówno u dojrzałych kobiet, jak i bardzo małych
dziewczynek, co zdaniem niektórych autorów może suge-
rować hormonalne podłoże LS. Liszaj twardzinowy sromu
zazwyczaj rozpoznaje się w okresie niedoboru estroge-
nów, tj. przed pokwitaniem oraz w okresie pomenopau-
zalnym [15, 16]. W badanej grupie u ok. 60% kobiet scho-
rzenie wystąpiło po raz pierwszy po menopauzie, co
potwierdza obserwacje innych autorów.

Liszaj twardzinowy sromu najczęściej manifestuje
się świądem, pieczeniem sromu, zaburzeniami w odda-
waniu moczu, a nawet stolca. Według niektórych auto-
rów uraz czy uszkodzenie naskórka może zainicjować
rozwój LS u osób z predyspozycją genetyczną. 

W piśmiennictwie można spotkać opisy rodzinnego
występowania LS sromu [17–19]. W badanej grupie u bli-
sko 8% chorych potwierdzono rodzinne występowanie
LS sromu.

Najczęściej zwraca się uwagę na współwystępowa-
nie LS sromu ze schorzeniami autoimmunologicznymi
[3, 5, 10, 11, 13, 14]. W analizowanej grupie kobiet z LS
sromu u 42,7% chorych stwierdzono współwystępowa-
nie chorób z autoagresji. Najczęściej rozpoznawano cho-
roby tarczycy, limfocytarne zapalenie tarczycy, bielactwo
oraz łuszczycę. 

Choroby autoimmunologiczne występują u ok. 3–8%
populacji, z czego 78–85% stanowią kobiety. Większość
chorób autoimmunologicznych przebiega jako schorze-
nia układowe, a część z nich pierwotnie dotyczy poje-
dynczego narządu. Do chorób autoimmunologicznych
zalicza się m.in. przewlekłe autoimmunologiczne zapale-
nie tarczycy, chorobę Gravesa-Basedova, cukrzycę ty-
pu 1, chorobę Leśniowskiego-Crohna, wrzodziejące zapa-
lenie jelita grubego, autoimmunologiczne zapalenia
wątroby oraz łuszczycę [20]. 

TTaabb..  II.. Choroby przewlekłe najczęściej współwystępujące 
z liszajem twardzinowym sromu 

CChhoorroobbyy  pprrzzeewwlleekkłłee LLiicczzbbaa  OOddsseetteekk  

cchhoorryycchh [[%%]]

nadciśnienie tętnicze 63 40,1

cukrzyca typu 2 45 28,6

choroby tarczycy 36 22,9

alergia 35 22,3

choroba niedokrwienna serca 28 17,8

zwyrodnienie stawów 23 14,6

łuszczyca 14 8,9

inne 18 11,5

TTaabb..  IIII.. Choroby o podłożu autoimmunologicznym współ-
występujące z liszajem twardzinowym sromu 

CChhoorroobbyy  LLiicczzbbaa  OOddsseetteekk  

aauuttooiimmmmuunnoollooggiicczznnee cchhoorryycchh [[%%]]

limfocytarne zapalenie tarczycy 31 19,7

bielactwo 21 13,4

łuszczyca 17 10,8

astma 11 7,0

cukrzyca typu 1 8 5,1

reumatoidalne zapalenie stawów 5 3,2

nadczynność tarczycy 5 3,2

zespół Sjögrena 4 2,5

wrzodziejące zapalenie jelita grubego 3 1,9

choroba Addisona-Biermera 3 1,9

sklerodermia 3 1,9

choroba Leśniowskiego-Crohna 1 0,6
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Choroby z autoagresji rozwijają się na skutek zabu-
rzeń układu odpornościowego i nieprawidłowego rozpo-
znawania antygenów organizmu. Etiologia chorób auto-
immunologicznych nie jest do końca zbadana. Wiele
z nich rozwija się na podłożu czynników genetycznych.
Wymienia się ponad 40 genów wywołujących układową
autoimmunogenność [21]. 

W analizowanej grupie pacjentek choroby autoim-
munologiczne występowały blisko u 43% kobiet z LS.
Najczęściej stwierdzano limfocytarne zapalenie tarczycy.
Jest to schorzenie przewlekłe, częściej spotykane u ko-
biet, obserwuje się także jego rodzinne występowanie
(u 50% członków rodziny chorego stwierdza się obec-
ność przeciwciał przeciwtarczycowych). U chorych
występują wysokie miana przeciwciał przeciwmikroso-
malnych i przeciwtyreoglobulinowych. 

Innym częstym schorzeniem w analizowanej grupie
była łuszczyca. Jest to przewlekłe, zapalne schorzenie do-
tyczące skóry, występujące u ok. 1–3% populacji. Zmiany
obserwowane na skórze wynikają z nadmiernej prolifera-
cji naskórka i skrócenia czasu przejścia keratynocytu
z warstwy podstawnej do warstwy rogowej. Proces ten
u zdrowych osób zajmuje ok. 26–28 dni, natomiast u cho-
rych 3–4 dni. Zwraca się uwagę na rodzinne występowa-
nie łuszczycy, co może wskazywać na genetyczne tło cho-
roby [8]. Poza tym, fakt istotnej skuteczności w leczeniu
łuszczycy leków immunosupresyjnych sugeruje autoim-
munologiczne tło tego schorzenia. W badanej grupie łusz-
czycę obserwowano u 17 chorych. 

Patogeneza chorób autoimmunologicznych nie jest
do końca wyjaśniona. Zwraca się uwagę na tzw. teorię
„mimikry cząsteczkowej”, gdzie wskutek podobień-
stwa molekularnego może dochodzić do aktywacji lim-
focytów B i T i stymulacji ich przeciw wielu różnym an-
tygenom. Innym zjawiskiem, które może prowadzić
do immunizacji, jest zaburzenie ekspresji białek głów-
nego kompleksu zgodności tkankowej (major histo-
compatibility complex – MHC [21]. Wskazuje się
na fakt, że wadliwa regulacja sieci cytokin może pro-
wadzić do uaktywnienia limfocytów T i powodować
rozwój choroby z autoagresji. Ważną rolę w regulacji
procesu aktywacji limfocytów odgrywają także mecha-
nizmy hormonalne, a zaburzenie tej osi może prowa-
dzić do rozwoju innych chorób z autoagresji lub wy-
twarzania przeciwciał [21]. 

Prowadzone w ośrodku autorów niniejszej pracy ba-
dania immunologiczne dotyczące etiologii LS sromu oraz
jego związku ze schorzeniami autoimmunologicznymi
pozwolą lepiej poznać mechanizmy prowadzące go roz-
woju tej jednostki chorobowej.

WWnniioosseekk

Liszaj twardzinowy sromu często współistnieje ze
schorzeniami o podłożu autoimmunologicznym, co mo-

że wskazywać na związek jego etiologii z zaburzeniami
układu immunologicznego.
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