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StreSzczenie

Liszaj płaski cechuje się obecnością wielobocznych grudek, w obrębie których widoczne są 
cienkie białe linie nazywane siateczką Wickhama. Z reguły wykwity lokalizują się na koń-
czynach oraz na grzbietowej powierzchni tułowia. Często na błonie śluzowej jamy ustnej 
stwierdza się zmiany o typie zmleczeń oraz zajęcie płytek paznokciowych. 

Istnieje wiele odmian klinicznych liszaja płaskiego, które różnią się od postaci klasycznej 
zarówno pod względem morfologii, jak i lokalizacji zmian. Typowy wykwit liszaja płaskiego 
może zostać zastąpiony innymi postaciami, takimi jak: tarczki, hiperkeratoza, owrzodzenia 
lub pęcherze. Ponadto wykwity mogą przybierać różne formy morfologiczne: erytrodermię, 
postacie odwrócone lub linijne. W przeciwieństwie do obrazu klinicznego, cechy histopato-
logiczne pozostają niezmienne, co pozwala na postawienie pewnego rozpoznania. W dia-
gnostyce różnicowej należy uwzględnić pemfigoid pęcherzowy i zanokcicę. 

Odmiany kliniczne liszaja 
płaskiego
gunnar Wagner,1 Christian rose,2 Michael Max Sachse1

Wprowadzenie
Liszaj płaski (lichen planus, LP) jest zapalną chorobą skóry, charakteryzującą się często prze-
wlekłym przebiegiem oraz obecnością typowych cech klinicznych i histopatologicznych. Poza 
zajęciem skóry i błon śluzowych zmiany mogą się również lokalizować w obrębie skóry owło-
sionej głowy i płytek paznokciowych. Etiologia i patogeneza liszaja płaskiego pozostają nie-
znane. Podkreśla się rolę reakcji autoimmunologicznej, w przebiegu której limfocyty T CD8+ 
atakują keratynocyty warstwy podstawnej naskórka, prowadząc do ich apoptozy. Czynnikami 
mogącymi zainicjować tę odpowiedź są m.in.: antygeny wirusowe i bakteryjne, jony metali 
oraz leki i czynniki fizyczne.1,2 Niemniej jednak, znaczenie poszczególnych czynników nadal 
pozostaje sporne. Jest to szczególnie istotne w odniesieniu do czynników wirusowych, któ-
rych rola jest nadal nieznana. Dane z piśmiennictwa wskazują na związek między występo-
waniem zakażenia HCV a rozwojem liszaja płaskiego.3,4

Rozpoznanie klasycznej postaci liszaja płaskiego nie stanowi zwykle problemu. Stwierdzenie 
typowych wielobocznych grudek zlokalizowanych w  miejscach predylekcyjnych, którym 
towarzyszy zajęcie błon śluzowych, pozwala na postawienie rozpoznania. Zdecydowanie 
bardziej zaskakuje różnorodność kliniczna i morfologiczna postaci liszaja płaskiego. W ta-
kich przypadkach często nie występują typowe objawy kliniczne, co ilustrują prezentowane 
przykłady. W przypadkach wątpliwych pomocne jest badanie histopatologiczne, w którym 
mimo pewnych różnic stwierdza się występowanie typowych zmian histologicznych.

epidemiologia
Częstość występowania LP w populacji ogólnej pozostaje nieznana. Szacuje się, że wyno-
si 0,5-1%.1,2,5,6 Z kolei w badaniach epidemiologicznych prowadzonych na wybranych gru-
pach chorych lub wybranej populacji (tab. 1) częstość występowania wynosiła 0,07-0,84%, 
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więc w populacji ogólnej jest prawdopodobnie niższa od 
szacowanej 0,5-1%. Rzadsze postaci liszaja płaskiego, 
takie jak liszaj płaski błon śluzowych, są często stwier-
dzane w  pewnych grupach chorych, np. u  pacjentek 
pozostających pod opieką ginekologiczną lub chorych 
leczonych stomatologicznie.7,8 Częstość występowania 
choroby u obu płci jest zbliżona. Niemniej, w badaniach 
wykazano nieco częstsze występowanie LP wśród kobiet 
w stosunku 1,2:1.9 Podobnie liszaj płaski błon śluzowych 
występuje częściej u kobiet niż u mężczyzn, w stosunku 
1,4:1 lub 2:1.10,11 Choroba może wystąpić w  każdym 
wieku, częściej rozpoczyna się między 30 a  60 r.ż.12 
Rzadko spotyka się ją u  dzieci, które stanowią około 
1-3% chorych.9,13,14 Liszaj płaski może przebiegać tylko 
z zajęciem skóry lub łącznie ze zmianami na błonach ślu-
zowych i lokalizacji podpaznokciowej z  zajęciem płytek 

paznokciowych. Szacuje się, że częstość występowania 
zmian w obrębie błon śluzowych wynosi 30-70%.1,15,16 
Lokalizacja podpaznokciowa zajmuje specjalną pozy-
cję. Z  jednej strony niemożliwe jest stwierdzenie typo-
wych cech morfologicznych choroby, z drugiej zmiany 
w tej lokalizacji występują rzadko, bo u 3-15% osób.17,18 
W dostępnym piśmiennictwie brakuje danych dotyczą-
cych częstości występowania poszczególnych postaci 
skórnych. Są to zwykle opisy przypadków lub ich serie.

Obraz kliniczny

Liszaj pŁaski

Typowym wykwitem pierwotnym jest wieloboczna 
grudka barwy sinofioletowej o kilkumilimertowej śred-

rycina 1. Liszaj płaski (widoczne pojedyncze grudki). rycina 2. Liszaj płaski odwrócony.

tabela 1. częstość występowania liszaja płaskiego

autorzy Liczba chorych kohorta częstość (%)

Oberste-Lehn19 n.p. pacjenci ambulatoryjni, Klinika Dermatologii Uniwersytetu 
w Kilonii, Niemcy

0,84

Hornstein i wsp.17 n.p. pacjenci ambulatoryjni/hospitalizowani, Klinika 
Dermatologii Uniwersytetu w erlangen, Niemcy

0,83

Hard, Holmberg84 40 450 pacjenci z chorobami skóry, Szwecja 0,78

omal i wsp.86 18 306 pacjenci kliniki medycyny jamy ustnej i radiologii, indie 0,64

arndt12 676 376 grupa chorych, Stany Zjednoczone 0,442

Bhattacharya i wsp.9 60 312 pacjenci ambulatoryjni, indie 0,38

arndt12 131 111 pacjenci ambulatoryjni, palestyna 0,14

augustin et al.87 90 880 Współpracownicy 312 firm w Niemczech 0,07

n.p. nie podano
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nicy i ostrych brzegach. Na jej powierzchni stwierdza 
się dyskretne linie lub wzorzec przypominający siatkę, 
co określane jest mianem siateczki Wickhama (ryc. 1). 
Grudki mogą być zgrupowane lub występować w po-
staci osutki. Obecne są nieregularne okrągłe lub owal-
ne tarczki o  średnicy 1-2 cm z nadmiernym rogowa-
ceniem lub bez. Podobnie jak w  łuszczycy, w  liszaju 
płaskim obecny jest izomorficzny objaw Koebnera. Po 
tygodniu do dwóch od mechanicznego urazu, zwykle 
zadrapania, dochodzi do wysiewu zmian skórnych o li-
nijnym układzie.19,20 Podobnie czynniki fizyczne, takie 
jak oddziaływanie termiczne lub promieniowanie UV 
może prowadzić do zaostrzenia przebiegu liszaja pła-
skiego.20 U około 50% chorych z ostrą postacią liszaja 
płaskiego stwierdza się odczyn izomorficzny.9 Obszary 
predylekcyjne to: kończyny górne i dolne, zwłaszcza po-
wierzchnie wyprostne kończyn dolnych oraz wewnętrz-
ne powierzchnie nadgarstków i przedramion, jak rów-
nież tułów i okolica krzyżowo-lędźwiowa.9,17 Rzadko 
dochodzi do zajęcia skóry twarzy. Z  kolei w  obrębie 
skóry owłosionej głowy często występuje liszaj płaski 
mieszkowy. Wyjątkowo w przebiegu choroby zmiany lo-
kalizują się w okolicach wyprzeniowych i wówczas ich 
morfologia jest całkowicie odmienna (ryc. 2). Podobnie 
jak w przypadku łuszczycy, taka lokalizacja zmian skór-
nych określana jest mianem liszaja płaskiego odwróco-
nego.1,16,21 Subiektywnie, liszaj płaski charakteryzuje 
się występowaniem uporczywego świądu, zgłaszanego 
przez ok. 80% chorych.9,16 Uważa się, że jest to choro-
ba samoograniczająca się, a średni czas trwania wyno-
si 1-2 lata.2 Niemniej jednak przebieg liszaja płaskiego 
może być przewlekły i nawrotowy, co w indywidualych 
przypadkach utrudnia rokowanie.16,22

Zmiany ustępują z  pozostawieniem pozapalnych 
przebarwień, leuko- i pseudoleukodermii, oraz zmian 
zanikowych. 

Liszaj pŁaski bŁon śLuzowych

Najczęstszą lokalizacją liszaja płaskiego błon śluzowych 
(mucosal lichen planus, MLP) jest jama ustna (ryc. 3). 
U około połowy chorych stwierdza się pojedyncze wy-
kwity, a u podobnej liczby zmiany mnogie.11 Ich roz-
mieszczenie jest różnorodne. Shen i wsp wykazali, że 
zmiany występowały najczęściej na błonie śluzowej po-
liczków, co stanowiło 14,9% przypadków.11 Morfologia 
zmian w  przebiegu MLP jest zróżnicowana. Według 
Andreasena liszaj płaski błon śluzowych przyjmuje 
sześć różnych odmian morfologicznych: siateczkowatą, 
tarczkowatą, zanikową, grudkową, nadżerkową i pęche-
rzową.23 Najczęściej występują formy: siateczkowata 
i nadżerkowa.16,22 Nie wykazano zależności między lo-
kalizacją zmian a ich morfologią, poza podtypem tarcz-
kowatym, który częściej zajmuje górną lub boczną po-
wierzchnię języka. Postaci nadżerkowej lub zanikowej 
nierzadko towarzyszy piekący ból, który może być pro-
wokowany kwaśnymi, ostrymi lub gorącymi pokarma-
mi. W innych odmianach dolegliwości są mniej nasilone 
lub nie występują wcale. Uważa się, że liszaj płaski błony 
śluzowej jamy ustnej może stanowić stan przednowo-
tworowy. Wykazano, że do transformacji nowotworowej 
dochodzi w 0,4-3,7 lub 5,3% przypadków.11,15,24 Zwraca 
uwagę możliwość zajęcia przełyku.25 Autorzy wykazali, 
że taka lokalizacja dotyczy głównie kobiet, a większość 
z nich zgłasza dysfagię i odynofagię. Opisano również 
przypadki zajęcia błony śluzowej przełyku bez typowych 
zmian w obrębie błony śluzowej jamy ustnej.25 

rycina 3. Liszaj płaski błon śluzowych. rycina 4. Liszaj płaski obrączkowaty.
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W  przypadku zajęcia błony śluzowej narządów 
płciowych u  mężczyzn zmiany lokalizują się przede 
wszystkim w  obrębie żołędzi. Często stwierdza się 
wykwity o  układzie obrączkowatym (ryc. 4). U  ko-
biet dochodzi do zajęcia sromu, rzadziej pochwy. 
Przy czym postać nadżerkowa zajmuje częściej srom 
(ryc. 5). Micheletii i wsp. wykazali nadżerki u 33,6% 
w grupie 136 kobiet. Na podstawie danych z piśmien-
nictwa ci sami autorzy szacują, że częstość występo-
wania tego rodzaju zmian wynosi 70%.7 Ze względu 
na brak danych trudno ocenić ryzyko transformacji 
zmian w  przebiegu MLP w  raka kolczystokomórko-
wego sromu. Szacuje się, że zawiera się ono w prze-
dziale od niskiego do 2,4%.26,27 Z  kolei u  mężczyzn 
transformacja nowotworowa zmian w obrębie prącia 
ograniczona jest do indywidualnych przypadków.28,29 
Jednoczesne występowanie zmian śluzówkowych 
w  jamie ustnej i  na narządach płciowych u  kobiet 
określane jest mianem zespołu sromowo-pochwowo-
-dziąsłowego (vulvo-vaginal-gingival syndrome).30 
W  tej postaci istnieje tendencja do rozwoju blizn 
i przewężeń. Możliwe jest również zajęcie cewki mo-
czowej, nosogardła i przełyku.31-33 U 80% kobiet z ze-
społem sromowo-pochwowo-dziąsłowym stwierdza 
się występowanie genu HLA DQb1*0201, co sugeruje 
predyspozycje genetyczne do jego rozwoju.32 

Liszaj pŁaski pŁytek paznokciowych

Zajęcie płytek paznokciowych w  przebiegu liszaja 
płaskiego, a  zwłaszcza ich macierzy, charakteryzuje 
się występowaniem różnych zmian morfologicznych, 
z  których żadna nie jest patognomoniczna (tab. 2). 
Pierwszą wskazówką sugerującą izolowaną postać LP 

ograniczoną do płytek paznokciowych jest ich ścień-
czenie i występowanie podłużnego pobruzdowania.35 
Wśród charakterystycznych zmian wymienia się tzw. 
pterygium oraz szorstkość płytek paznokciowych.36 
Pterygium (skrzydlik) powstaje w wyniku połączenia 
się obrąbka naskórkowego płytki i  macierzy, co po-
czątkowo prowadzi do rozszczepu płytki, a następnie 
do jej całkowitego spełznięcia. Z kolei trachyonychia 
charakteryzuje się występowaniem nasilonej szorstko-
ści płytki paznokciowej, utratą jej przejrzystości i czę-
sto szarawym zabarwieniem (ryc. 6). Typowo, zmiany 
w przebiegu LP rozwijają się jednocześnie w obrębie 
kilku płytek paznokciowych. Nierzadko dochodzi do 
zajęcia wszystkich 20 paznokci. Tosti i  wsp. wyka-
zali występowanie dystrofii wszystkich 20 płytek pa-
znokciowych u 10 spośród 24 chorych, a u kolejnych 
7 chorych zajęcie wszystkich płytek paznokciowych. 

rycina 5. Liszaj płaski nadżerkowy.
rycina 6. zajęcie płytek paznokciowych w przebiegu 
liszaja płaskiego.

tabela 2. cechy kliniczne liszaja płaskiego płytek
paznokciowych

Ścieńczenie płytki paznokciowej

podłużne pobruzdowanie 

pterygium

Szorstkość płytek paznokciowych (trachyonychia)

Spełzanie płytek paznokciowych (onycholysis)

podłużne wyżłobienia na paznokciach (onychorrhexis)

Wklęśnięcie płytki paznokciowej (koilonychia)

Hiperkeratoza podpanzokciowa

Zmiana zabarwienia płytki paznokciowej (chromonychia)

Złuszczanie się płytki paznokciowej (onychomadesis)
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Zmiany tego typu mogą wyprzedzać wystąpienie wy-
kwitów na skórze w innej lokalizacji lub mogą pojawić 
się później. W postaciach izolowanych w przypadku 
wątpliwości rozpoznanie należy potwierdzić bada-
niem histopatologicznym. 

odmiany kliniczne liszaja płaskiego
Klasyfikacja odmian klinicznych liszaja płaskiego 
(tab. 3) została stworzona na podstawie odmiennych 
cech morfologicznych i  dystrybucji zmian skórnych. 
W niektórych wariantach pod uwagę brana jest również 
etiologia zmian. U każdego chorego możliwe jest współ-
występowanie poszczególnych odmian morfologicznych.

Liszaj pŁaski obrączkowaty

Liszaj płaski obrączkowaty jest częstą postacią LP, zaj-
mującą nie tylko błony śluzowe, ale również skórę.12 
Zmiany lokalizują się zwykle na tułowiu, kończynach 
i  mosznie.2 Wykwity o  układzie obrączkowatym po-
wstają w  wyniku wchłaniania się centralnej części 
zmian tarczkowatych barwy czerwonej do fioletowej. 
W  przypadku jednoczesnego odśrodkowego wzrostu 
wykwitów o układzie obrączkowatym zmiany stają się 
bardziej wyraźne. Niekiedy ustępowanie wyjściowego 
ogniska prowadzi do powstania zaniku w części cen-
tralnej.37 W  innych przypadkach układ obrączkowaty 
jest wynikiem skupienia się pojedynczych grudek lisza-
jowatych.12

Liszaj pŁaski przerostowy

Ta postać liszaja płaskiego, określana również mianem 
brodawkującego (lichen planus verrucosus) lub hiper-
keratotycznego, lokalizuje się zwykle na przedniej po-
wierzchni podudzi, rzadziej w obrębie skóry kończyn 
górnych lub tułowia.17 Klinicznie obecny jest stan za-
palny oraz grudki barwy czerwonej, żółto-szarej lub 
czerwono-brunatnej oraz tarczki, które łącząc się ze 

tabela 3. odmiany kliniczne liszaja płaskiego

liszaj płaski obrączkowaty 

liszaj płaski przerostowy

liszaj płaski zanikowy

liszaj płaski wrzodziejący

liszaj płaski pęcherzowy

liszaj płaski typu pemfigoidu 

liszaj płaski barwnikowy

liszaj płaski erytrodermiczny

liszaj płaski odwrócony

liszaj płaski linijny

liszaj płaski mieszkowy

liszaj płaski powodujący wyłysienie

Lichen actinicus

Przedstawiona klasyfikacja została stworzona na podstawie morfologii 
zmian, ich rozmieszczenia, a w indywidualnych przypadkach również 
etiologii.

rycina 7. Liszaj 
płaski przeros-
towy.

rycina 8. 
Liszaj płaski 
pęcherzowy.
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sobą, tworzą brodawkującą lub hiperkeratotyczną po-
wierzchnię (ryc. 7).6 W badaniu palpacyjnym zmiany 
są spoiste lub twarde. Często towarzyszy im świąd. 
Wieloletni przebieg zwiększa ryzyko rozwoju raka kol-
czystokomórkowego, co może wiązać się ze współdzia-
łaniem czynników kancerogennych.38,39

Liszaj pŁaski zanikowy

Liszaj płaski zanikowy jest rzadką postacią choroby, loka-
lizującą się głównie w obrębie kończyn dolnych.17 W ba-
daniu stwierdza się owalne grudki i tarczki barwy brą-
zowej lub fioletowej, z zanikiem w części centralnej.2,22 
Nie wiadomo, czy jest to odmiana samodzielna, czy 
też zejściowa forma innej postaci LP, zwłaszcza że opi- 
sano jej współistnienie z innymi podtypami choroby.12

Liszaj pŁaski wrzodziejący

Najczęstszą lokalizacją liszaja płaskiego wrzodzieją-
cego lub nadżerkowego są stopy, a przede wszystkim 
podeszwy i przestrzenie międzypalcowe.40-42 Opisano 
jedynie kilka przypadków występowania tego rodza-
ju zmian w  obrębie tułowia lub okolicy odbytu.2,43 
Pojedyncze lub mnogie wykwity o charakterze owrzo-
dzeń lub nadżerek posiadają ostre brzegi, przyjmują 
nieregularne konfiguracje wielkości monety lub dłoni. 
Brzeg bywa niekiedy uniesiony, z obecnością siateczko-
watych mleczno-białych plam. Zwykle zmianom towa-
rzyszą znaczne dolegliwości bólowe, utrudniające lub 
uniemożliwiające chodzenie.

Liszaj pŁaski pęcherzowy

Występowanie pęcherzy w obrębie zmian typu liszaja 
płaskiego jest typowe dla postaci pęcherzowej tej cho-

roby (bullous lichen planus). Pęcherze pojawiają się 
w  fazie ostrej. Zwykle zajmowane są kończyny dolne 
(ryc. 8). Stwierdza się obecność licznych drobnych, nie-
kiedy większych zgrupowanych pęcherzy o dobrze na-
piętej pokrywie. Czasem zmiany są mnogie. Pęcherze 
są wypełnione przejrzystym, jasnym płynem.16,44,45

Liszaj pŁaski typu pemfigoidu

W tej odmianie obraz kliniczny, histopatologiczny i im-
munofluorescencyjny wykazuje cechy zarówno liszaja 
płaskiego, jak i pemfigoidu pęcherzowego.46 W przy-
padku liszaja płaskiego typu pemfogoidu pęcherze 
rozwijają się nie tylko w obrębie istniejących grudek 
liszajowych, co jest typowe dla liszaja płaskiego pęche-
rzowego, ale również w obrębie skóry niezmienionej.47 
Charakterystyczne jest występowanie dobrze napię-
tych lub wiotkich wielokomorowych pęcherzy (ryc. 9). 
Zgrupowane lub rozsiane zmiany zwykle lokalizują się 
w obrębie kończyn, rzadziej na tułowiu.5 Dotychczas 
nie udało się ustalić, czy jest to odmiana liszaja płaskie-
go, czy pemfigoidu pęcherzowego.

Liszaj pŁaski barwnikowy

W  przebiegu liszaja płaskiego barwnikowego (lichen 
planus pigmentosus) stwierdza się obecność przebar-
wionych plam i grudek o różnej dystrybucji. Oprócz od-
miany mieszkowej, linijnej i przypominającej półpasiec 
liszaj płaski barwnikowy może układać się wzdłuż linii 
Blaschko (ryc. 10) lub zgodnie z przebiegiem żylako-
wato zmienionych żył odpiszczelowych na kończynach 
dolnych.48,49 Typowo zajmuje także okolice wyprze-
niowe oraz zgięcia kończyn.49,50 Autorzy wielokrotnie 
obserwowali tego rodzaju zmiany w okolicy lędźwio-

rycina 9. Liszaj płaski typu pemfigoidu.
rycina 10. Liszaj płaski barwnikowy przebiegający 
wzdłuż linii blaschko.
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wej. Wykwity przybierają zabarwienie od szarobrązo-
wego przez fioletowe do ciemnobrązowego. Choroba 
częściej dotyczy chorych o jasnym kolorze skóry.50

Liszaj pŁaski erytrodermiczny

Dane z piśmiennictwa wskazują na rzadkie występowa-
nie odmiany erytrodermicznej liszaja płaskiego.17,51,52 

W przebiegu choroby stwierdza się występowanie in-
tensywnie nacieczonych ognisk rumieniowych oraz ru-
mieniowych lub fioletowych grudek z obecnością lub 
brakiem złuszczania. W obrębie ognisk erytorodermii 
obecne są typowe wykwity liszaja, pęcherze lub nad-
żerki. Zmianom towarzyszy nasilony świąd i osłabienie 
stanu ogólnego.

Liszaj pŁaski odwrócony

Liszaj płaski odwrócony lokalizuje się w obrębie pach, 
pachwin, zgięć oraz w okolicy pod piersiami. Zwykle 
stwierdza się obecność ognisk rumieniowych o  słabo 
zaznaczonej granicy, z  częściową lichenifikacją. 
Ponadto możliwe jest występowanie rogowaciejących 
grudek i nadżerek o różnych układach (ryc. 2). Typowo 
występują także plamy z  przebarwienia.1,21

Linijny Liszaj pŁaski

Postać linijna liszaja płaskiego (linear LP) występuje 
częściej u  dzieci i  młodzieży.53 W  badaniu stwierdza 
się obecność linijnych zmian (ryc. 11). Zmiany mogą 
mieć długość kilku centymetrów, układ segmentowy 
lub zbliżony do półpaśca, mogą także lokalizować się 
wzdłuż przebiegu linii Blaschko. Pojedyncze wykwity 
mogą przybierać postać płasko-wyniosłych grudek, pę-
cherzyków, wykwitów hiperkeratotycznych i obrączko-
watych.54-56

Liszaj pŁaski mieszkowy

Zmiany w  przebiegu liszaja płaskiego mieszkowego, 
określanego również mianem lichen planopilaris, lo-
kalizują się w  obrębie skóry owłosionej głowy, pach, 

rycina 11. 
Linijny liszaj 
płaski (a), 
widoczne 
pojedyncze 
grudki (b).

B

a

rycina 12. Liszaj płaski mieszkowy. w celu ułatwienia 
leczenia chory obciął włosy.
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pachwin, w  okolicy krzyżowej oraz w  obrębie po-
wierzchni zgięciowych kończyn. W badaniu stwierdza 
się obecność zgrupowanych lub rozsianych, płaskich, 
uniesionych lub hemisferycznych rumieniowych i  hi-
perkeratotycznych grudek przymieszkowych.22,55 Tego 
rodzaju zmiany zlokalizowane w obrębie skóry owłosio-
nej głowy mogą prowadzić do rozwoju łysienia blizno-
waciejącego (ryc. 12). Współistnienie zmian o  typie li-
szaja płaskiego zajmujących tułów i zmiany typu liszaja 
mieszkowego w obrębie skóry owłosionej głowy okre-
śla się mianem zespołu Grahama-Littela-Piccadiego- 
-Lasseura. Tego rodzaju obraz występuje częściej u ko-
biet, niekiedy rodzinnie. Inne objawy, takie jak onycho-
dystrofia, stanowią zmienne kryterium mniejsze.58

Początkowo również czołowe łysienie bliznowacieją-
ce (ryc. 13) było opisywane przez Kossarda i wsp. jako 
postać liszaja płaskiego mieszkowego.59 Choroba wy-
stępuje u kobiet po menopauzie i charakteryzuje się po-
stępującą utratą włosów okolicy czołowo-skroniowej.59 
Ze względu na brak typowych cech LP niektórzy auto-
rzy uważają, że jest to odmienny rodzaj łysienia blizno-
waciejącego.60

Lichen actinicus

Typowo zmiany w przebiegu liszaja płaskiego induko-
wanego promieniami UV występują w okresie wiosny 
oraz lata i   lokalizują się w okolicach eksponowanych 
na działanie promieni słonecznych na twarzy, rękach 
i czole. Choroba zwykle dotyczy dzieci i młodych doro-
słych o ciemnej skórze, z obszarów tropikalnych i sub-
tropikalnych, stąd inne określenie choroby – liszaj tro-
pikalny lub subtropikalny. Objawy kliniczne są różne. 
Poza występowaniem grudek liszajowatych i obrączko-
watych stwierdza się również plamy z przebarwienia 
oraz nacieczone ogniska rumieniowe o  nieregularnej 
granicy z  towarzyszącą łuską. Nawet w  nasilonych 
przypadkach świąd nie jest objawem stałym.16,61-63

obraz histopatologiczny
Obraz histopatologiczny liszaja płaskiego jest charak-
terystyczny. W obrębie naskórka stwierdza się ortoke-
ratozę, klinowy przerost warstwy ziarnistej, którego 
odzwierciedleniem jest obecność siateczki Wickhama 
oraz akantotyczny w kształcie zębów piły przerost war-
stwy kolczystej. W górnej części skóry właściwej obecny 
jest gęsty naciek limfocytowy przylegający do naskórka. 
(ryc. 14). W obrębie nacieku mogą być obecne rozpro-
szone histiocyty i neutrofile. Ponadto stwierdza się zwy-
rodnienie wodniczkowe warstwy podstawnej, obecność 

apoptotycznych keratynocytów określane mianem cia-
łek koloidowych (tzw. ciałka Civatte’a  - przyp. tłum.). 
Zwyrodnienie wodniczkowe oraz powstawanie szczelin 
wzdłuż granicy skórno-naskórkowej zostały opisane po 
raz pierwszy przez Caspary’ego w  1888 r., a  następ-
nie przez Robinsona i  Josepha (stąd nazwa rozszcze-
pienie Caspary’ego-Robinsona lub Maxa-Josepha).64,65 

Wynikiem apoptozy keratynocytów warstwy podstaw-
nej jest nietrzymanie barwnika, a  następnie groma-
dzenie się uwolnionej melaniny w makrofagach skóry 
właściwej.66,67 Obraz histopatologiczny LP różni się 
w zależności od odmiany klinicznej. Na przykład w li-

rycina 13. czołowe łysienie bliznowaciejące. 
widoczne pasma włosów w obrębie ognisk łysienia.

rycina 14. obraz histologiczny: ortohiperkeratoza, 
przerost warstwy ziarnistej oraz powierzchowny 
naciek limfocytowy obecny na granicy skórno- 
-naskórkowej (barwienie hematoksyliną i eozyną).
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szaju przerostowym wyraźnie zaznaczone są akantoza 
i hiperkeratoza, a w liszaju płaskim zanikowym domi-
nuje zanik naskórka i niezbyt nasilony naciek limfocyto-
wy. W liszaju płaskim barwnikowym obecne jest zarów-
no linijne nietrzymanie barwnika i  jego gromadzenie 
w obrębie makrofagów, jak i nasilona oraz zwiększo-
na zawartość melaniny w warstwie podstawnej.1,16,21 

Z  kolei w  liszaju płaskim mieszkowym stwierdza się 
naciek wokół mieszków włosowych oraz włóknienie 
z obecnością mucyny, co prowadzi do uszkodzenia i bli-
znowacenia mieszków. Często w obrębie ujść mieszków 
włosowych stwierdza się hipergranulozę.22 W postaci 
pęcherzowej LP obecne są szczeliny podnaskórkowe, 
będące prawdopodobnie wynikiem zwyrodnienia wod-
niczkowego. W przeciwieństwie do postaci pęcherzo-
wej, w  liszaju płaskim typu pemfigoidu naciek składa 
się z eozynofilów i neutrofilów. Dalsze różnice obserwu-
je się także w badaniu immunofluorescencyjnym. W LP 
typu pemfigoidu stwierdza się obecność linijnych zło-
gów C3 wzdłuż błony podstawnej oraz immunoglobin 
na granicy skórno-naskórkowej. Prawie zawsze auto-
przeciwciała skierowane są przeciwko domenie NC16A 
białka BP180.46,68

diagnostyka różnicowa
W postaci klasycznej liszaja płaskiego obraz klinicz-
ny nie budzi wątpliwości. W ostrej fazie chorobę na-
leży różnicować z  łuszczycą kroplistą, liszajem pa-
smowatym, liszajowatymi osutkami polekowymi oraz 
kiłą. W  wymienionych chorobach nie stwierdza się 
siateczki Wickhama i zajęcia błon śluzowych. W łusz-
czycy kroplistej obecny jest objaw Koebnera. Ponadto 
w  łuszczycy kroplistej obecne są również inne cechy, 
niewystępujące w  LP.1,16 W  przypadku stwierdzenia 
zmian w  obrębie błon śluzowych należy brać pod 
uwagę rozpoznanie liszaja twardzinowego i zanikowe-
go (LSA) oraz leukoplakię.16 Zmiany na płytkach pa-
znokciowych w LP są inne niż te występujące w łusz-
czycy, chorobie Dariera i onychotillomanii.6,18 Biorąc 
pod uwagę odmiany kliniczne LP, diagnostyka róż-
nicowa zależy od morfologii obserwowanych zmian 
(tab. 4). Niekiedy trudności diagnostyczne mogą wy-
stąpić w przypadku LP pęcherzowego, barwnikowe-
go i  wrzodziejącego. Obecność pęcherzy w  obrębie 
zmiany typu LP sugeruje rozpoznanie liszaja płaskiego 
pęcherzowego. Z kolei występowanie pęcherzy dodat-
kowo w obrębie skóry niezmienionej wskazuje na roz-
poznanie liszaja płaskiego typu pemfigoidu. W prze-
ciwieństwie do pemfigoidu pęcherzowego w  liszaju 

pęcherze lokalizują się przede wszystkim na kończy-
nach, nie wykazując tendencji do rozsiewu, chorzy 
są zwykle młodsi, a  sama choroba ma łagodniejszy 
przebieg.69 Z  kolei obecność przebarwień jest tak 
rzadkim objawem LP, że nie bierze się go pod uwagę.  
Dodatkowo w  tej odmianie nie występuje siateczka 
Wickhama. Diagnostyka różnicowa liszaja płaskie-
go barwnikowego uwzględnia: sarkoidozę guzkową, 
pokrzywkę barwnikową, liszaj amyloidowy oraz nie-
trzymanie barwnika,19 a w postaci odwróconej – wy-
przenia.21,50 Należy brać również pod uwagę erythe-
ma dischromicum perstans (ashy dermatosis), który 
charakteryzuje się występowaniem, głównie na tuło-
wiu, szarawych przebarwień, niekiedy z  obecnością 
grudek.70

Przebarwienia stwierdzane w przebiegu liszaja pła-
skiego indukowanego promieniami UV niekiedy trudno 
odróżnić od ostudy.49,62 Podobnie dzieje się w przypad-
ku liszaja płaskiego wrzodziejącego zlokalizowanego na 

tabela 4. odmiany kliniczne liszaja płaskiego 
i  diagnostyka różnicowa

postać liszaja 
płaskiego

diagnostyka różnicowa

liszaj płaski 
obrączkowaty

Ziarniniak obrączkowaty

liszaj płaski 
przerostowy

przewlekły liszaj zwykły

liszaj płaski zanikowy erythema dyschromicum perstans

liszaj płaski 
wrzodziejący

przewlekła paronychia, zakażenie 
przestrzeni międzypalcowych stóp 
wywołane przez bakterie gram- 
-ujemne, owrzodzenia troficzne

liszaj płaski typu 
pemfigoidu

pemfigoid pęcherzowy

liszaj płaski 
barwnikowy

Wyprzenia, twardzina ograniczona

liszaj płaski 
erytrodermiczny

erytrodermia

liszaj płaski odwrócony Wyprzenia, łuszczyca odwrócona

liszaj płaski linijny liszaj linijny, ilVeN (zapalne 
linijne brodawkowate znamię 
naskórkowe)

liszaj płaski 
powodujący 
wyłysienie 

CDle (liszaj rumieniowaty ogni-
skowy), wyłysiające zapalenie 
mieszków włosowych

Lichen actinicus ostuda, wielopostaciowe osutki 
świetlne (ple)
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kończynach dolnych, w tym przypadku diagnostyka róż-
nicowa również bywa trudna. Ponieważ często obraz kli-
niczny zmian nie sugeruje obecności LP, rozpoznawane 
jest owrzodzenie podudzia. Wskazówkę stanowią opor-
ność na stosowane leczenie oraz obecność typowych 
wykwitów w  innej lokalizacji. Wśród najważniejszych 
chorób w diagnostyce różnicowej tej postaci LP należy 
wymienić: Gram-ujemne zakażenie przestrzeni między-
palcowych stóp, przewlekłą paronychię i owrzodzenia 
neurotroficzne.41 W przypadku wystąpienia liszaja linij-
nego u dziecka należy wykluczyć liszaj pasmowaty. Nie 
stwierdza się tu siateczki Wickhama, jak również obecne 
są zasadnicze różnice w obrazie histopatologicznym.71 

Leczenie
Poza nielicznymi wyjątkami leczenie wszystkich od-
mian liszaja płaskiego jest podobne. W zależności od 
nasilenia zmian dostępne są różne opcje terapeutyczne 
zarówno miejscowe, jak i ogólne. Leczenie miejscowe 
polega na zastosowaniu glikokortykosteroidów III i IV 
klasy (niemiecka klasyfikacja wg Niednera) z możliwo-
ścią okluzji (tab. 5).72 Dane z piśmiennictwa wskazują 
również na skuteczność miejscowych preparatów za-
wierających inhibitory kalcyneuryny (tj. takrolimus, pi-
mekrolimus) (tab. 5).10,72-78 W przypadku zmian uogól-
nionych dodatkową możliwość stanowi fototerapia 
z użyciem UVA, UVA1 lub UVB. Wiele odmian klinicz-
nych LP dobrze odpowiada na naświetlania metodą 
PUVA.1 U  pojedynczych chorych dowiedziono rów-

nież skuteczności terapii fotodynamicznej.79 W  przy-
padku oporności na leczenie miejscowe, jak również 
w  postaciach uogólnionych i  wrzodziejącej, zalecane 
jest stosowanie leczenia ogólnego. Dane z piśmiennic-
twa wskazują na skuteczność glikokortykosteroidów, 
acytretyny stosowanych w  monoterapii lub w  terapii 
złożonej, jak również cykosporyny, dapsonu i  azatio-
pryny.80-83 Ponadto opisywane są pojedyncze przypad-
ki skuteczności leków biologicznych, drobnocząstecz-
kowych heparyn, metronidazolu oraz talidomidu.1,80 
W  przypadku lichen actinicus nie należy stosować 
fototerapii, zaleca się fotoprotekcję oraz preparaty za-
wierające hydroksychlorochinę.63 Podobnie w przypad-
ku LP barwnikowego należy unikać fototerapii, która 
może nasilać zmiany. Z kolei liszaj płaski przerostowy 
może być leczony iniekcjami triamcynolonu i kriotera-
pią. W liszaju płaskim wrzodziejącym konieczna może 
okazać się interwencja chirurgiczna. Nawracające 
owrzodzenia i nadżerki zlokalizowane na podeszwach 
stóp dobrze odpowiadają na wycięcie styczne z nastę-
powym wykonaniem przeszczepu skóry.40-42 Leczenie 
LP typu pemfigoidu polega na stosowaniu glikokorty-
kosteroidów, tak jak w przypadku pemfigoidu pęche-
rzowego.5 Ze względu na przebieg LP nadżerkowego 
zlokalizowanego w obrębie pochwy zaleca się wczesne 
rozpoczęcie systemowej terapii immunosupresyjnej 
(cyklosporyna, azatiopryna).
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Artykuł poglądowy pt. Odmiany kliniczne li-
szaja płaskiego autorstwa Gunnara Wagnera 
i wsp., który ukazał się w kwietniowym numerze 

Journal der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft 
omawia szczegółowo odmiany kliniczne liszaja pła-
skiego (LP). Liszaj płaski należy do najważniejszych 
chorób dermatologicznych. Jest to jedna z  pierw-
szych opisanych chorób skóry, z którą łączy się poza 
nazwiskiem Wilsona (opis z  1869 roku), również 
objaw Keobnera, siateczka Wickhama czy zespół 
Grahama-Little’a-Piccardiego-Lasseura. Obecnie 
w bazie PubMed po wpisaniu hasła LP można przej-
rzeć streszczenia 7295 prac, a samych prac przeglą-
dowych jest aż 865. 

Częstość występowania jest stosunkowo duża, 
autorzy opracowania szacują, że chorzy z LP stano-
wią ok. 0,1-0,8% pacjentów w poradniach dermato-
logicznych. Mimo wysiłków badaczy wciąż niejasna 
jest etiologia choroby. Na pewno istotne są zaburze-
nia immunologiczne, które mogą być prowokowane 
przez pewne czynniki, takie jak stres, zakażenia itd. 
Duże zainteresowanie w latach 90. XX wieku wywo-
łała hipoteza zaproponowana przez Włochów, że do 
rozwoju LP przyczynia się WZW typu C. Sprawa ta 
była badana również w  Polsce. Obecnie przyjmuje 
się, że nie ma związku przyczynowego między infek-
cją HCV a LP. Pierwsze opisy zmian skórnych w cho-
robie przeszczep przeciwko gospodarzowi (graft ver-
sus host disease, GVHD) wskazały na podobieństwa 
do LP. Obserwacje te przyczyniły się do zastosowa-
nia cyklosporyny A w leczeniu LP. Należy wspomnieć 
również o podobieństwie do LP w niektórych przy-
padkach paraneoplastycznej pęcherzycy.

Autorzy dokonali szczegółowego przeglądu od-
mian klinicznych, podając poza odmianą klasyczną 
dodatkowo 13 rzadszych postaci.

Stosunkowo często występują zmiany na błonach 
śluzowych jamy ustnej, a pacjenci z tą odmianą cho-

roby są konsultowani i leczeni przez lekarzy różnych 
specjalności – dermatologów, laryngologów, stoma-
tologów i  innych. Autorzy omówili wszystkie posta-
cie w  tej lokalizacji. Dodatkowo zwrócili uwagę na 
zajęcie innych śluzówek, m.in. przełyku, odbytu, 
pochwy, warg sromowych. Ważne jest zwrócenie 
uwagi na prawdopodobne podłoże genetyczne (HLA 
DQB1*0201) postaci ginekologicznej. 

Zajęcie paznokci może prowadzić do znacznego 
obniżenia jakości życia. 

Odmiany kliniczne zostały omówiono bardzo 
szczegółowo. Wydaje się, że w Polsce spośród tych 
odmian najczęściej obserwujemy LP przerostowy 
i mieszkowy. Przy tej okazji autorzy odnieśli się do 
frontal fibrosing alopecia opisanej przez Kossarda 
i  wsp. sugerując raczej, że nie jest to odmiana LP, 
a odrębna jednostka nozologiczna, wbrew założeniu 
Kossarda. 

W  części omawiającej zmiany histopatologiczne 
dokonano przeglądu obrazów histologicznych, przy-
taczając nazwiska autorów, którzy opisali szczeliny 
wzdłuż błony podstawnej: Caspary, Robinson i Joseph. 
Odnieśli się również do przyczyny powstawania sia-
teczki Wickhama (przerost warstwy ziarnistej), wspo-
mnieli o obecności ciałek koloidowych. Może jedynie 
brakuje określenia interface dermatitis. Autorzy przed-
stawili obraz bezpośredniego badania immunofluore-
scencyjnego odmiany pemfigoidalnej, ale zabrakło 
wiadomości, że typowy obraz immunofluorescen-
cyjny to ciałka koloidowe zawierające przeciwciała 
(IgG, IgA, IgM) i (lub) składowe dopełniacza (C3c). 

Diagnostyka różnicowa została wyczerpująco 
omówiona, a w tabeli 4 zestawiono postacie LP z po-
dobnymi klinicznie chorobami.

Sprawa terapii jest bardzo praktycznym zagadnie-
niem dla lekarzy. Ten akapit został również dobrze 
omówiony, można mieć jedynie uwagę, że w  tabeli  
5 nie znalazły się wszystkie możliwości terapii ukła-
dowej, które zostały omówione w  tekście. Zabrakło 
dawek i czasu stosowania terapii, który w przypadku 
LP powinien być stosunkowo krótki, a dawki leków 
powinny być stopniowo zmniejszane. Ponadto nie 
wspomniano o  metotreksacie, który może być sku-
teczny w wybranych przypadkach.

Zamieszczone ryciny bardzo dobrze obrazują 
przedstawiony problem, czyli różnorodność postaci 
klinicznych.

dr n. med.
rafał Białynicki-Birula
Katedra i Klinika Dermatologii, 
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we Wrocławiu
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