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Artykuł rozpoczyna się opisem przypadku przedstawiającym częsty problem kliniczny. 
Następnie przedstawiono dowody naukowe dotyczące różnych metod postępowania, a w dalszej 
kolejności przegląd oficjalnych wytycznych, jeśli takowe istnieją. Artykuł kończy się zalecenia-
mi klinicznymi autorów.

Pięćdziesięciotrzyletnia kobieta zgłosiła się do lekarza z  powodu silnie swędzących 
zmian skórnych z towarzyszącym pieczeniem w jamie ustnej, które utrudniało spoży-
wanie pokarmów. Wymienione objawy i dolegliwości  narastały od kilku tygodni. W ba-

daniu klinicznym stwierdzono sinofioletowe, wieloboczne grudki, zlokalizowane głównie 
w obrębie zgięciowych powierzchni nadgarstków, stawów skokowych oraz w okolicy krzyżo-
wo-lędźwiowej. Ponadto na błonie śluzowej jamy ustnej  obecne były nadżerki  oraz siatecz-
kowate białawe zmleczenia o linijnym układzie. Jak należy postąpić w tym przypadku?

problem kliniczny
Liszaj płaski (lichen planus) jest chorobą zapalną błon śluzowych i skóry o nieustalonej 

etiologii. Najczęściej zajęte są skóra i błona śluzowa jamy ustnej.1 W przebiegu choroby 
wykwity mogą lokalizować się również w obrębie innych błon śluzowych (w tym narządów 
płciowych, przełyku oraz spojówek). Zmiany mogą zajmować jedną lub wiele okolic, ponad-
to mogą występować zarówno jednocześnie, jak i po sobie.2

Obraz kliniczny liszaja płaskiego różni się w  zależności od zajętej okolicy (ryc. A-F, 
tab. 1).3-5 Zmiany skórne mają charakter płasko-wyniosłych grudek barwy fioletowawej 
(ryc. A i B), którym może towarzyszyć nasilony świąd, a  ich obecność bywa powodem za-
kłopotania.1 Wykwity mogą ustępować z pozostawieniem długo utrzymujących się przebar-
wień, zwłaszcza u osób z ciemną karnacją.1,6 (rzadsze postaci choroby zaprezentowano na 
zdjęciach zamieszczonych w Supplementary Appendix, dostępnym z pełnym tekstem na 
www.NEJM.org.) Zmiany w obrębie błony śluzowej jamy ustnej są symetryczne, o układzie 
siateczkowatym, przypominające mlecznobiałą siatkę, obecne mogą być również grudki, 
tarczki, wykwity rumieniowe oraz nadżerki (ryc. C)7. Jest to choroba przewlekła, a w przy-
padku  postaci nadżerkowej przebiegająca z dolegliwościami bólowymi.3,4 Obraz klinicz-
ny zmian w obrębie błon śluzowych narządów płciowych i odbytu jest zbliżony do zmian 
występujących w przypadku zajęcia błony śluzowej jamy ustnej oraz skóry. W przebiegu 
nadżerkowego liszaja płaskiego błon śluzowych może występować włóknienie, bliznowace-
nie sromu, zwężenie pochwy,5 stulejka, zwężenie przełyku,8 utrata wzroku9 oraz zwężenie 
kanału łzowego. Postępujące bliznowacenie może również dotyczyć płytek paznokciowych 
oraz skóry owłosionej głowy.10-12

W badaniach populacyjnych stwierdzono, że w Szwecji częstość występowania skórnej 
postaci liszaja płaskiego wśród mężczyzn wynosi 0,3%,13 a u 1,5%14 dochodzi do zajęcia 
błony śluzowej jamy ustnej; wśród kobiet jest to odpowiednio 0,113 i 2,3%.14 W dużym ba-
daniu chorych ze zmianami w obrębie błony śluzowej jamy ustnej u 16% uczestników opi-
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sywano wcześniejsze lub jednoczesne zajęcie skóry, 
u  19% zajęcie błony śluzowej narządów płciowych. 
W tym badaniu rzadko stwierdzano zmiany w obrębie 
przełyku, płytek paznokciowych lub spojówek,2 pod-
czas gdy znacznie częściej opisywano współwystępowa-
nie zmian w obrębie narządów płciowych lub przełyku 
wykrywanych badaniem histopatologicznym u chorych 
z  zajęciem jamy ustnej lub skóry.8,15 

Szacuje się, że wśród chorych na liszaj płaski błony 
śluzowej jamy ustnej 60-75% stanowią kobiety,3,4 
a w postaci skórnej 50%.6 Średni wiek chorych w chwili 
rozpoznania to 50-60 lat w przypadku zajęcia jamy ust-
nej3,4 i 40-45 lat w postaci skórnej.6 Liszaj płaski rzadko 
występuje u dzieci (mniej niż 5% przypadków).16

Liszaj płaski jamy ustnej uznawany jest za poten-
cjalny stan przednowotworowy;17 W retro- i prospek-
tywnych badaniach kohortowych stwierdzono, że u 1% 
chorych na  liszaj płaski jamy ustnej dochodzi do roz-
woju raka kolczystokomórkowego.18 Rzeczywiste war-
tości ryzyka budzą jednak kontrowersje ze względu na 
różnorodne kryteria diagnostyczne zastosowane w ba-
daniach (i  trudność w odróżnieniu od innych stanów 
przednowotworowych), różny czas trwania obserwacji 
oraz współwystępowanie innych czynników ryzyka (np. 
używanie alkoholu i palenie tytoniu).4,17,18 Opisywano 
również rozwój raka kolczystokomórkowego w  przy-
padku liszaja płaskiego zlokalizowanego w okolicy ano-
genitalnej,5 w przełyku6 oraz w przebiegu liszaja pła-
skiego przerostowego.19

Mimo że etiologia choroby pozostaje nieznana, wy-
daje się, iż do rozwoju choroby dochodzi w mechani-
zmie autoimmunologicznym. Stwierdzana degenera-
cja keratynocytów warstwy podstawnej  związana jest 

z  działaniem cytotoksycznych limfocytów T CD8+,20 
będących głównym składnikiem nacieku zapalnego 
przylegającego do naskórka i sąsiadującego z uszkodzo-
nymi keratynocytami. Nieznany jest dotąd antygen do-
celowy.20 Rzadkie przypadki rodzinnego występowania 
liszaja płaskiego oraz nadmierna ekspresja pewnych 
haplotypów HLA (np. HLA-DR1 w skórnej postaci li-
szaja płaskiego) sugerują, że do rozwoju choroby mogą 
predysponować czynniki genetyczne.1 Opisano częstsze 
współwystępowanie  chorób o podłożu autoimmunolo-
gicznym, zwłaszcza łysienia plackowatego i wrzodzieją-
cego zapalenia jelita grubego u chorych na liszaj płaski 
w porównaniu z osobami z populacji ogólnej.21

Wykazano istotny związek między liszajem płaskim 
i zakażeniem wirusem zapalenia wątroby typu C (HCV). 
Wyniki dwóch metaanaliz wskazują, że u chorych na li-
szaj płaski zakażenie wirusem HCV było około pięciu 
razy częstsze niż w grupie kontrolnej; ponadto ryzyko 
rozwoju liszaja płaskiego u osób HCV dodatnich było 
2,5-4,5 razy większe.22,23 

Liszaj płaski wpływa zarówno na jakość życia, jak 
i komfort psychiczny chorych.24 Czynnikami warunku-
jącymi niekorzystne działanie są dolegliwości bólowe 
i  trudności w spożywaniu pokarmów, jak również za-
burzenia dotyczące strefy życia seksualnego wynikające 
z zajęcia błon śluzowych.

strategie i dowody

Badanie kliniczne i ustalenie rozpoznania

Rozpoznanie liszaja płaskiego stawiane jest zwykle na 
podstawie obrazu klinicznego. W  przypadku obecno-

ważne wskazówki kliniczne

•  liszaj płaski jest zapalną chorobą skóry i błon śluzowych o nieznanej etiologii, zajmuje głównie skórę oraz błonę śluzową jamy 
ustnej.

•  głównymi dolegliwościami występującymi w przebiegu liszaja płaskiego są świąd i przebarwienia po ustąpieniu  zmian skórnych 
oraz dolegliwości bólowe i trudności w przełykaniu w przypadku obecności nadżerek na błonach śluzowych 
jamy ustnej.

• Z wyjątkiem postaci skórnej, w  której zmiany ustępują w ciągu roku, liszaj płaski jest chorobą przewlekłą.
•  Biorąc pod uwagę doniesienia wskazujące na związek między liszajem płaskim a zakażeniem HCV, należy rozważyć 

wykonywanie stosownych badań u wszystkich chorych.
•  W przypadku zmian opornych na leczenie należy rozważyć wykonanie biopsji w celu wczesnego wykrycia dysplazji lub raka 

kolczystokomórkowego, ponieważ opisywano przypadki ich występowania w przebiegu liszaja płaskiego.
•  Wyniki randomizowanych badań kontrolowanych dotyczących stosowanych terapii są ograniczone, a wybór metody leczenia 

zależy od doświadczenia klinicznego. 
•  lekiem z wyboru w terapii liszaja płaskiego są zwykle miejscowo stosowane preparaty glikokortykosteroidowe o bardzo dużej 

sile działania.
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rycina. objawy kliniczne liszaja płaskiego.

a. rozsiane, płasko-wyniosłe grudki i tarczki barwy sinofioletowej, niewykazujące tendencji do zlewania się, o największym nasileniu 
w okolicy stawów skokowych oraz  okolicy lędźwiowej. Często dochodzi do zajęcia skóry kończyn dolnych i szyi. B. liczne, wieloboczne 
grudki barwy fioletowej, z obecnością białawej siateczki  (strzałka), tego rodzaju zmiany są najczęściej zlokalizowane w obrębie 
przedniej powierzchni nadgarstków. C. zmiany na błonie śluzowej jamy ustnej w przebiegu liszaja płaskiego są  obustronne, 
symetryczne i charakteryzują się obecnością białawej siateczki ułożonej linijnie (grot strzałki po stronie lewej) oraz nadżerek (strzałka) 
zlokalizowanych w obrębie wewnętrznej powierzchni policzków (grot strzałki po stronie prawej) oraz na grzbiecie  języka. Zmiany 
w obrębie błony śluzowej jamy ustnej lokalizują się najczęściej na wewnętrznej powierzchni policzków (w 73 i 91% przypadków), 
na dziąsłach (33 i 57%) oraz na języku (44 i 54%).3,4 D. biaława, linijna siateczka z obecnością nadżerki zlokalizowanej na żołędzi. 
e. biaława, linijna siateczka (strzałka) na wewnętrznej powierzchni warg sromowych mniejszych i większych, będących najczęstszą 
lokalizacją zmian chorobowych w przypadku zajęcia okolicy anogenitalnej; w około 50% przypadków dochodzi do zajęcia pochwy,5 
a u 5% chorych zmiany lokalizują się w okolicy odbytu.5 F. Ścieńczenie dwóch płytek paznokciowych, ich podłużne pobruzdowanie 
oraz oddzielanie się płytki od macierzy w części dystalnej; częściej dochodzi do zajęcia paznokci rąk niż stóp. g. okołomieszkowy 
sinofioletowy rumień i wzmożone rogowacenie ujść mieszkow włosowych w obszarze wyłysienia. Tarczki są wieloogniskowe i zwykle 
dotyczą czubka głowy; możliwe jest zajęcie innych okolic owłosionych. H. typowy obraz histologiczny liszaja płaskiego: pogrubienie 
warstwy rogowej, z ortokeratozą (gruba strzałka), przerost warstwy ziarnistej naskórka (cienka strzałka), zwyrodnienie wodniczkowe 
komórek warstwy podstawnej (grot strzałki) oraz pasmowaty naciek zapalny (gwiazdka) (barwienie hematoksyliną i eozyną).

a
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ści typowych zmian w  jednej okolicy należy również 
obejrzeć pozostałe okolice, w  których możliwe jest 
wystąpienie liszaja płaskiego, takie jak błona śluzowa 
jamy ustnej, skóra, oraz przydatki (płytki paznokciowe 
[ryc. 1F] i skóra owłosiona głowy [ryc. 1G]). W przypad-

ku obecności takich objawów, jak bolesne przełykanie 
lub zaburzenia połykania należy rozważyć wykonanie 
specjalistycznego badania endoskopowego i otorynola-
ryngologicznego. Diagnostyka różnicowa została przed-
stawiona w tabeli 1 Supplementary Appendix. 

Tabela 1. charakterystyczne objawy kliniczne występujące w przebiegu różnych postaci liszaja płaskiego, 
ich przebieg i powikłania

Lokalizacja objawy cechy charakterystyczne przebieg i powikłania

Skóra tułowia 
i kończyn

Świąd objaw Koebnera: zmiany w miejscu urazu 
(np. w wyniku drapania); częściej zajęte 
są podeszwy stóp niż dłonie, zmiany są 
obustronne – hiperkeratotyczne tarczki 
rumieniowo-złuszczające

Samoistne ustąpienie zmian, zwykle 
w ciągu roku; długotrwałe, 
pozapalne przebarwienia

Jama ustna Suchość, dolegliwości 
bólowe, 
pieczenie, obrzęk, 
podrażnienie, 
krwawienie; 
pojedyncze wykwity 
siateczkowate są 
zwykle bezobjawowe

Wykwity barwy białawej (siateczkowate, 
grudki, przypominające tarczki): mleczno-
białe  siateczkowate zmiany, grudki, tarczki; 
spotykane u 353 i 59%4 chorych; wykwity 
barwy rumieniowej (nadżerki, zmiany 
zanikowe, pęcherze): zmiany rumieniowe 
z nadżerkami lub bez, współistniejące 
z wykwitami siateczkowatymi; stwierdzane 
u 413 i 64%4 chorych

małe ok. 2,5% prawdopodobieństwo, 
samoistnego ustąpienia zmian; 
okresy zaostrzeń

okolica 
narządów 
płciowych

pieczenie, świąd, 
dolegliwości bólowe, 
bolesne stosunki 
płciowe, zaburzone 
życie płciowe

Zespół pochwowo-wargowo-dziąsłowy lub 
członek-dziąsła: związek między zmianami 
nadżerkowymi w obrębie narządów płciowych 
i zapaleniem dziąseł

W postaci nadżerkowej dochodzi do 
bliznowacenie w obrębie sromu 
(w 95% przypadków),5 wystąpienia 
zrostów oraz zwężenia pochwy 
i sklejania warg sromowych 
mniejszych u kobiet, a stulejki 
u mężczyzn

przełyk Bolesne przełykanie, 
zaburzenia 
połykania

W badaniu endoskopowym stwierdza się 
zwężenia widoczne głównie w obrębie 
białawych grudek, rumień, spełzanie śluzówki

przewlekłe zwężenie

Skóra 
owłosiona 
głowy

Świąd, dolegliwości 
bólowe oraz 
pieczenie w fazie 
zapalnej

Czołowe łysienie bliznowaciejące: postępująca 
regresja na linii czołowo-skroniowej u kobiet 
w okresie postmeopauzalnym; zespół 
lassueura-grahama-little'a-piccardiego: 
ogniskowe łysienie bliznowaciejące związane 
z przymieszkowymi wykwitami liszajowatymi 
i utratą włosów pachowych i łonowych

przebieg przewlekły 
i postępujący; łysienie zanikowe 
bliznowaciejące z brakiem 
jednostki włosowej

płytki 
paznokciowe

Dolegliwości bólowe, 
pieczenie

liszaj płaski łożyska paznokciowego prowadzi 
do rozwoju onycholizy i podpaznokciowej 
hiperkeratozy

poprawa po leczeniu, ale częste 
nawroty; w rzadkich przypadkach 
utrata płytek paznokciowych 
lub powstanie skrzydlika (trwały 
wzrost fałdów skórnych nad płytką 
paznokciową, rozdzielający płytkę 
na pół)
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Rzadką postacią, często nie do odróżnienia od idio-
patycznej postaci choroby, jest liszaj płaski indukowany 
lekami, określany również mianem osutki polekowej li-
szajopodobnej25-29 (tab. 1 w Supplementary Appendix). 
Konieczne jest zebranie bardzo dokładnego wywiadu 
dotyczącego przyjmowanych leków; w rzadkich przy-
padkach czynnikiem mogą być leki przyjmowane dużo 
wcześniej, nawet 2 lata, przed wystąpieniem zmian 
chorobowych.

W nietypowych przypadkach rozpoznanie potwier-
dza się badaniem histologicznym wycinka pobranego ze 
skóry lub błon śluzowych, co pozwala uniknąć nieodpo-
wiedniego  leczenia stosowanego w ciężkich postaciach 
choroby. Wynik badania histologicznego jest taki sam, 
niezależnie od zajętej okolicy (ryc. 1H). W przypadku 
zmian opornych na leczenie konieczne jest wykonanie 
badania histopatologicznego w celu wykluczenia wcze-
snej postaci raka kolczystokomórkowego.18

Biorąc pod uwagę związek między liszajem pła-
skim a zakażeniem HCV, zaleca się oznaczenie metodą 
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) miana 
przeciwciał przeciwko HCV. Niektórzy eksperci uważa-
ją, że ze względów ekonomicznych takie badanie należy 
wykonywać jedynie u chorych obciążonych znacznym 
ryzykiem zakażenia (np. uzależnionych od dożylnych 
narkotyków),30 podczas gdy inni uważają, że badanie 
powinno być wykonywane u  wszystkich chorych na 
liszaj płaski. Wybór postępowanie zależy od lokalnych 
uwarunkowań i  rozpowszechnienia zakażenia HCV. 
Nie zaleca się rutynowych badań przesiewowych w kie-
runku innych chorób o podłożu immunologicznym, 
jednak w  przypadku objawów wskazujących należy 
rozważyć taką diagnostykę.

postępowanie

Postępowanie terapeutyczne zależy od lokalizacji i nasi-
lenia zmian chorobowych. Ze względu na ograniczone 
dane pochodzące z randomizowanych badań kontrolo-
wanych32 wybór metody leczenia zależy przede wszyst-
kim od doświadczenia klinicznego. W  tabeli 2 przed-
stawiono częste strategie terapeutyczne i wskazania do 
ich zastosowania  (w tab. 2 w Supplementary Appendix 
przedstawiono rozszerzoną listę terapii w przypadku za-
jęcia płytek paznokciowych oraz skóry owłosionej głowy, 
jak również układowe terapie immunosupresyjne).

skórna postać liszaja płaskiego

Jako że zmiany skórne w przebiegu liszaja płaskiego 
moga ustępować samoistnie, celem leczenia jest skró-
cenie czasu wymaganego do ustąpienia zmian oraz 

zmniejszenie świądu. W jednym z badań u 2/3 chorych 
leczonych różnymi metodami zmiany skórne całkowi-
cie ustąpiły w ciągu roku.6 Lekami pierwszego rzutu 
są miejscowe glikokortykosteroidy, chociaż ich skutecz-
ności nie została potwierdzona w  randomizowanych 
badaniach kontrolowanych. Brakuje wyników badań 
porównujących skuteczność leczenia różnymi prepara-
tami glikokortykosteroidowymi stosowanymi miejsco-
wo. Nie zaleca się stosowania miejscowych retinoidów 
ze względu na ryzyko podrażnienia.

W przypadku nieskuteczności miejscowo stosowanych 
preparatów glikokortykosteroidowych możliwe jest po-
dawanie ich doustnie. W małym randomizowanym ba-
daniu kontrolowanym32 porównującym działanie kremu 
zawierającego 17-butyro-hydrokortyzon z doustnie sto-
sowanym prednizolonem (30 mg/24 h przez 10 dni) wy-
kazano ustąpienie zmian w ciągu 18 tygodni u podobnej 
liczby chorych; jednak w przypadku terapii systemowej 
rezultat był szybszy (18 vs 29 tygodni w grupie stosującej 
jedynie preparat miejscowy); ograniczenia tego badania 
uniemożliwiają wyciągnięcie rzetelnych wniosków.

W leczeniu liszaja płaskiego stosuje się również doust-
ne retinoidy. W przypadku rozpoczynania tej formy tera-
pii u kobiet w wieku rozrodczym konieczne jest stosowa- 
nie skutecznej metody antykoncepcyjnej (tab. 2). W ran-
domizowanym badaniu kontrolowanym częstość remi-
sji zmian skórnych po 8 tygodniach terapii była istotnie 
większa w przypadku stosowania acytretyny (30 mg/24 h 
przez 8 tygodni) niż w grupie przyjmującej placebo.33

Inną metodą terapeutyczną jest fototerapia, którą 
należy ostrożnie stosować u chorych o ciemnej karna-
cji skóry, która obarczona jest większym ryzykiem wy-
stąpienia przebarwień. W małym badaniu, w którym 
udział wzięło 10 chorych,34 porównywano skuteczność 
naświetlań metodą PUVA aplikowanych trzy razy w ty-
godniu na jedną połowę ciała, w porównaniu z brakiem 
leczenia w obrębie drugiej połowy ciała. Po około 6 ty-
godniach leczenia u połowy chorych obserwowano cał-
kowite ustąpienie zmian w obrębie naświetlanej części 
ciała (wykwity niewyczuwalne badaniem palpacyjnym); 
u dwóch chorych nie odnotowano poprawy, ale nasile-
nie zmian skórnych.34 Brakuje danych o  skuteczności 
naświetlań wąskopasmowym UVB. W  retrospektyw-
nym badaniu obserwacyjnym u 70% chorych leczonych 
tą metodą wykazano całkowite ustąpienie zmian po 
średnio 11 tygodniach.35

Liszaj płaski błony śluzowej jamy ustnej

Siateczkowaty liszaj płaski jest zwykle bezobjawowy 
i  nie wymaga leczenia.7,17,31 W  postaci nadżerkowej 
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celem terapii jest wygojenie nadżerek oraz zmniejsze-
nie dolegliwości bólowych i  związanych z nimi trud-
ności w  przyjmowaniu pokarmów i  płynów. Lekami 
pierwszego rzutu są miejscowo stosowane preparaty 
glikokortykosteroidowe. W dwóch małych randomizo-
wanych badaniach kontrolowanych z użyciem place-
bo – jedno z zastosowaniem fluocynonidu36 (w Polsce 
niedostępny – przyp. tłum.), drugie walerianu betame-
tazonu37 wykazano, że tempo ustępowania zmian lub 
poprawy w grupie leczonej było większe niż w grupie 
stosującej placebo (80% w  grupie stosującej fluocy-
nonid vs 30% w grupie otrzymującej placebo; i  66% 
w grupie leczonej walerianem betametazonu vs 18% 
w grupie stosującej placebo).

Glikokortykosteroidy doustne (np. prednizon 
w dawce 0,5-1,0 mg/kg/24 h przez 4-6 tygodni) zaleca 
się w liszaju płaskim nadżerkowym w przypadku braku 
odpowiedzi na glikokortykosteroidy stosowane miejsco-
wo lub jako terapię pierwszego rzutu w ciężkich posta-
ciach przebiegających z  zaburzeniami w przełykaniu. 
Brakuje jednak danych potwierdzających skuteczność 
tej formy leczenia, a ponadto często występują działania 
niepożądane. W  jednym badaniu randomizowanym38 
porównywano skuteczność miejscowego triamcynolonu 
z małymi dawkami betametazonu podawanego doust-
nie (5 mg/24 h przez 3 miesiące, ze stopniowym zmniej-
szaniem dawki przez następne 3 miesiące) jedyną istot-
ną różnicą był krótszy czas gojenia się zmian w grupie 
chorych leczonych ogólnie (15,5 vs 19 tygodni w gru-
pie leczonej miejscowo), przy czym u połowy chorych 
występowały działania niepożądane (dwa razy rzadsze 
w przypadku terapii miejscowej).

Mimo że miejscowe inhibitory kalcyneuryny (cyklo-
sporyna [w Polsce stosowana doustnie – przyp. tłum], 
pimekrolimus i  takrolimus) były proponowane jako 
możliwe postępowanie terapeutyczne, nie są obecnie 
zalecane w leczeniu liszaja płaskiego. Nie zostały zaak-
ceptowane przez Food and Drug Administration (FDA) 
do leczenia liszaja płaskiego, a ponadto FDA zabrania 
ich stosowania w  przypadku zmian przedrakowych. 
Dane z bazy Cochrane wskazują, że wyniki badań po-
twierdzające skuteczność cyklosporyny stosowanej 
miejscowo w zmniejszeniu dolegliwości bólowych i ob-
jawów klinicznych liszaja płaskiego dotyczącego błony 
śluzowej jamy ustnej są słabe i niewiarygodne i nie ma 
dowodów potwierdzających pogląd, że pimekrolimus, 
w porównaniu z glikokortykosteroidami lub placebo, le-
piej łagodzi dolegliwości bólowe.39

W przypadku liszaja płaskiego z obecnością grudek 
i  ognisk naciekowych, ale bez nadżerek, jako terapię 

pierwszego rzutu stosuje się miejscowe glikokortyko-
steroidy albo miejscowe retinoidy. W  dwóch małych 
randomizowanych badaniach kontrolowanych z  uży-
ciem placebo i retinoidów, w których chorzy stosowa-
li dwa razy dziennie przez 4 miesiące 0,1% tretynoinę 
w postaci roztworu40 oraz przez 8 tygodni 0,1% izo-
tretynoinę w postaci żelu,41 wykazano przewagę reti-
noidów nad placebo. Zmniejszenie objawów obser-
wowano u 97% chorych stosujących roztwór i u 21% 
chorych otrzymujących placebo oraz u 90% chorych 
stosujących żel vs 10% chorych używających placebo. 
W  innym randomizowanym badaniu porównywano 
skuteczność miejscowo stosowanych glikokortykoste-
roidów (0,1% acetonid flucynolonu) i  0,05% kwasu 
retinowego u  chorych z  zanikowym i  nadżerkowym 
liszajem płaskim błony śluzowej jamy ustnej i wykaza-
no większą skuteczność glikokortykosteroidów; jednak 
kwas retinowy stosowano w  mniejszym stężeniu niż 
zwykle zalecane.42

Liszaj płaski okolicy anogenitalnej

W przypadku obecności nadżerek głównym celem te-
rapii jest zapobieganie lub zmniejszenie bliznowacenia. 
W  prospektywnym badaniu kohortowym przeprowa-
dzonym w grupie kobiet z nadżerkowym liszajem pła-
skim sromu,5 u 71% badanych doszło do zmniejszenia 
objawów w wyniku stosowania 0,05% maści z propio-
nianem klobetazolu (bardzo silny glikokortykosteroid 
miejscowy) dwa razy dziennie, jednak całkowite ustą-
pienie zmian (poza bliznowaceniem) obserwowano 
rzadko. U kobiet można zapobiegać zrostom, stosując 
rozszerzacze pochwy, a  u  nieobrzezanych mężczyzn 
wykonać zabieg usunięcia napletka. W przypadku po-
wstania zrostów konieczny może być zabieg chirur-
giczny, jednak przeprowadza się go dopiero wówczas, 
gdy nie ma aktywnych zmian chorobowych, co po-
zwala uniknąć powikłań podczas gojenia. Dane z piś- 
miennictwa wskazują, że liszaj płaski rzadziej wystę-
puje u mężczyzn obrzezanych niż u nieobrzezanych,43 
zaleca się więc usunięcie napletka.

Liszaj płaski płytek paznokciowych

Celem leczenia liszaja płaskiego płytek paznokciowych 
jest zmniejszenie dolegliwości bólowych, jak rów-
nież zapobieganie lub zahamowanie bliznowacenia. 
W  dwóch badaniach retrospektywnych uczestniczyło 
142 chorych leczonych glikokortykosteroidami ogólnie 
(podawanymi domięśniowo lub doustnie), miejscowo 
(wstrzyknięcia do zmian lub aplikowanych miejscowo) 
lub też stosujących obie te metody jednocześnie.10,11 
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Tabela 2. Leczenie liszaja płaskiego*

Terapia stosowanie i zalecenia potencjale objawy 
niepożądane

komentarz

Miejscowe 
glikokortykosteroidy†

Kandydoza błony 
śluzowej jamy 
ustnej lub narządów 
płciowych; 
długotrwałe 
stosowanie może 
prowadzić do 
atrofii naskórka 
oraz wystąpienia 
objawów ogólnych 
(np. zahamowania 
osi podwzgórze- 
-przysadka- 
-nadnercza, wygląd 
cushingoidalny, 
cukrzyca, 
osteoporoza, 
martwica aseptyczna 
kości)

Nie ma 
glikokortykosteroidów 
w postaci przeznaczonej 
do stosowania 
w przypadku zmian 
w obrębie błon 
śluzowych jamy ustnej 
lub narządów płciowych, 
brak również dostępnych 
randomizowanych 
badań kontrolowanych 
porównujących 
różne postaci leków; 
w przypadku braku 
poprawy po 6 tygodniach 
należy zmienić strategię 
terapeutyczną; należy 
dobrać rodzaj leczenia 
podtrzymującego do 
stanu klinicznego 
pacjenta: zmniejszenie 
częstości aplikacji, 
stosowanie słabszych 
glikokortykosteroidów 
lub oba rozwiązania

Bardzo silne miejscowe 
glikortykosteroidy 
(np. 0,05% propionian 
klobetazolu w maści)‡

W objawowym liszaju płaskim błony 
śluzowej jamy ustnej: leczenie 
pierwszego rzutu, aplikacja 3 razy 
dziennie palcem w rękawiczce; pacjent 
powinien unikać jedzenia i picia przez 
godzinę po aplikacji; w przypadku 
liszaja płaskiego narządów płciowych: 
leczenie pierwszego rzutu, aplikacja 
raz dziennie; w przypadku zgrubiałych 
zmian w obrębie skóry: leczenie 
pierwszego rzutu, aplikacja raz dziennie 
(w postaci hipertroficznej z opatrunkiem 
okluzyjnym)

Silne miejscowe 
glikokortykosteroidy

W niezbyt nasilonych postaciach 
liszaja płaskiego lub jako terapia 
podtrzymująca

Tabletki prednizolonu 
rozpuszczalne w wodzie

rozległe zmiany w przebiegu liszaja 
płaskiego jamy ustnej: stosowany do 
płukania jamy ustnej, 5 mg w 15 ml 
wody, 3 razy dziennie

Hydrokortyzon 
w czopkach, piance 
lub kremie

liszaj płaski sromu: aplikacja do drugi 
dzień

systemowe 
glikokortykosteroidy

Doustny prednizon, 
0,5-1,0 mg/kg/24 h, 
przez 4-6 tygodni lub 
acetonid triamcynolonu 
podawany domięśniowo

Ciężka postać liszaja płaskiego 
nadżerkowego błon śluzowych lub 
w liszaju płytek paznokciowych 
zajmującym ponad 3 płytki: leczenie 
pierwszego rzutu; w ciężkim liszaju 
płaskim opornym na leczenie miejscowe 
glikokortykosteroidami: postępowanie 
drugiego rzutu

Typowe działania 
niepożądane 
systemowej glikokor-
tykosteroidoterapii

po osiągnięciu remisji 
stopniowe zmniejszanie 
dawki

Miejscowe 
retinoidy

Kwas retinowy lub 
izotretynoina w postaci 
roztworu lub żelu 
(0,1%)

liszaj płaski błony śluzowej jamy ustnej 
z obecnością grudek i wykwitów 
przypominających tarczki (bez 
nadżerek): leczenie pierwszego rzutu 
w monoterapii lub w połączeniu 
z miejscowymi glikokortykosteroidami 
aplikowanymi dwa razy dziennie

Uczucie pieczenia 
po aplikacji; nie 
należy stosować 
podczas ciąży 
i karmienia piersią; 
wymaga stosowania 
odpowiedniej 
antykoncepcji

Nie zaleca się stosowania 
w przypadku zmian 
w innych okolicach
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U  dwóch trzecich badanych po leczeniu trwającym 
średnio 6 miesięcy stwierdzono wyleczenie lub popra-
wę znacznego stopnia, często jednak obserwowano 
nawroty.

Liszaj płaski skóry owłosionej głowy

Leczeniem pierwszego rzutu w przypadku liszaja pła-
skiego mieszkowego są glikokortykosteroidy stoso-
wane miejscowo w monoterapii lub w skojarzeniu ze 
wstrzyknięciami do zmian chorobowych.12,44 W bada-
niu retrospektywnym stwierdzono, że po 12 tygodniach 
terapii miejscowymi glikokortykosteroidami (nie poda-
no ich siły działania) u 20 z 30 chorych wykwity całko-
wicie ustąpiły.45 W postaciach ciężkich lub opornych na 
leczenie często stosuje się terapię systemową glikokor-
tykosteroidami, chociaż brakuje danych na temat sku-
teczności takiego postępowania.

zagadnienia do wyjaśnienia
Jak dotąd nie wiadomo czy, i jeśli tak to w jakim stop-
niu, liszaj płaski jest niezależnym czynnikiem ryzy-
ka rozwoju raka kolczystokomórkowego, a  także czy 
i w jaki sposób chorzy powinni być obserwowani w kie-
runku rozwoju tego nowotworu.7,17 Potrzebne są dal-
sze randomizowane badania umożliwiające ustalenie 
wytycznych dotyczących terapii różnych postaci liszaja 
płaskiego31,39 i oceniające korzyści, ale także ryzyko sto-
sowania rozmaitych metod leczniczych, które na pod-
stawie wyników małych badań lub opisów przypadków 
uważa się za skuteczne. Przykładem takich terapii mogą 
być rapamycyna (syrolimus)46 oraz pozaustrojowa foto-
chemioterapia47 stosowana nadżerkowej postaci liszaja 
płaskiego błon śluzowych jamy ustnej czy metotreksat 
w skórnej postaci liszaja płaskiego;48 agonista receptora 
aktywowanego przez proliferatory peroksysomów w li-

Tabela 2. (cd.) Leczenie liszaja płaskiego*

Terapia stosowanie i zalecenia potencjale objawy 
niepożądane

komentarz

systemowe 
retinoidy

acytretyna, 30 mg/24 h, 
przez 8 tygodni

liszaj płaski tylko ze zmianami 
skórnymi: leczenie drugiego rzutu, 
w monoterapii lub w połączeniu 
z glikokortykosteroidami miejscowymi 
lub fototerapią§

teratogenność, wzrost 
aktywności enzymów 
wątrobowych, 
hiperlipidemia

U kobiet w wieku 
rozrodczym należy 
stosować dwie skuteczne 
formy antykoncepcji 
zarówno w trakcie 
leczenia, jak i 3 lata 
po jego zakończeniu

Fototerapia

Naświetlania 
metodą pUVa lub 
wąskopasmową-UVB: 
2 lub 3 razy w tygodniu, 
12 zabiegów (tj. 1 cykl)

liszaj płaski tylko ze zmianami skórnymi: 
leczenie drugiego rzutu, w monoterapii 
lub w połączeniu z acytretyną§

Zwiększone ryzyko 
raka skóry (ale 
nie wydaje się być 
istotne jeśli terapia 
jest ograniczona do 
1-2 cykli po 12 sesji 
każdy); zwiększone 
ryzyko wystąpienia 
przebarwień

* Poziom wiarygodności leczenia został opisany w tekście (rozszerzona wersja tabeli jest dostępna w Supplementary Appendix). Mianem PUVA określa się 
naświetlania UVA z użyciem psoralenów. 
† Przy aplikacji glikokortykosteroidów należy stosować rękawiczki w celu uniknięcia objawów niepożądanych. 
‡ Bardzo silne glikokortykosteroidy w połączeniu z Orabase (firmy Colgate; pasta zawierająca 20% benzokainę polecana do złagodzenia dolegliwości 
bólowych; w Polsce niedostępna - przyp. tłum.), jako komercyjne dostępna postać lub jako lek recepturowy. 
§ W skórnej postaci liszaja płaskiego wybór terapii drugiego  rzutu powinien być uzależniony od obecności lub braku nadżerek w obrębie błon śluzowych, 
stopinia nasilenia zmian, możliwości zajścia w ciążę oraz dostępności fototerapii.
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szaju płaskim mieszkowym49 oraz przeciwciało mono-
klonalne anty-CD20 stosowane w  liszaju płaskim błon 
śluzowych jamy ustnej, narządów płciowych lub prze-
łyku.50 W dwóch randomizowanych badaniach kontro-
lowanych porównujących skuteczność aloesu z placebo 
w leczeniu liszaja płaskiego błony śluzowej jamy ustnej 
uzyskano niespójne wyniki,51,52 z czego wynika potrze-
ba dalszych badań. Nie wiadomo również, jak długo 
powinna trwać terapia podtrzymująca w przypadku li-
szaja płaskiego błon śluzowych, skóry owłosionej głowy, 
płytek paznokciowych oraz przełyku, a  więc postaci 
w których obecnie nie ma skutecznego leczenia.

wytyczne
British Society of Oral Medicine opublikowało wytycz-
ne dotyczące postępowania w przypadku liszaja płaskie-
go błony śluzowej jamy ustnej,53 a British Association 
for Sexual Health and HIV wytyczne dotyczące lecze-
nia liszaja płaskiego sromu.54 Zalecenia przedstawione 
poniżej są zgodne z tymi publikacjami.

podsumowanie i zalecenia
U chorej opisanej na wstępie stwierdzono zmiany na bło-
nie śluzowej jamy ustnej oraz na skórze, które wydają 
się odpowiadać rozpoznaniu liszaja płaskiego. U takich 
chorych należy przeprowadzić pełne badanie dermatolo-
giczne, na które składa się nie tylko ocena skóry gładkiej, 
ale także skóry owłosionej głowy, płytek paznokciowych, 
błon śluzowych jamy ustnej, narządów płciowych, okoli-
cy odbytu oraz narządu wzroku, ponadto zaleca się prze-
prowadzenie badania ginekologicznego, w celu wykrycia 
zmian chorobowych. Należy rozważyć badania w kie-
runku zakażenia HCV. Zaleca się wzmożoną higienę 
jamy ustnej, a chory nie powinien palić tytoniu, spoży-
wać alkoholu, ostrych i kwaśnych pokarmów i napojów, 
które mogą nasilać dolegliwości bólowe w przypadku 
obecności nadżerek na błonach śluzowych jamy ustnej.

Autorzy zalecają rozpocząć terapię od 0,05% pro-
pionianiu klobetazolu w  maści aplikowanej trzy razy 
dziennie na nadżerki w  obrębie błony śluzowej jamy 
ustnej (postępowanie poparte wynikami badań ran-
domizowanych) oraz raz dziennie, na noc, na zmiany 
skórne (postępowanie oparte na doświadczeniu kli-
nicznym), a  ponowną ocenę należy przeprowadzić 
po 6 tygodniach leczenia. W przypadku braku  rezul-
tatów lub niedostatecznych wynikach leczenia przy 
obecności dolegliwości w przełykaniu zaleca się, mimo 
braku dowodów potwierdzających wyższość takiego 

postępowania nad terapią alternatywną, włączenie le-
czenia ogólnego (np. prednizon w dawce 0,5-1,0 mg/ 
/kg/24 h przez 4-6 tygodni, a następnie powolne zmniej-
szanie dawki, w celu uniknięcia nawrotu). W przypad-
ku silnych dolegliwości bólowych lub zmniejszenia 
masy ciała jako postępowanie pierwszego rzutu zaleca 
się terapię ogólną glikokortykosteroidami. W przypadku 
braku gojenia, mimo stosowanego leczenia, wskazane 
jest wykonanie biopsji. Chorych należy poinformować 
o  ewentualnych działaniach niepożądanych stosowa-
nych preparatów glikokortykosteroidowych i  monito-
rować terapię. Ponadto należy przekazać informacje 
o przewlekłym i nawrotowym przebiegu liszaja płaskie-
go, jak również o konieczności długotrwałej obserwacji. 

Dr le Cleach otrzymuje wsparcie finansowe z firm abbott i galderma w celu 
pokrycia wydatków związanych ze spotkaniami. Dr Chosidow otrzymuje 
honoraria za udział w  spotkaniach od firmy Basilea, a  wynagrodzenia za 
konsultacje od firm Bailleul-Biorga, pierre Fabre Dermatologie, astellas, 
Bayer i galderma, jak również zwrot wydatków za spotkania od firm Basilea 
i  galderma. Nie zgłoszono występowania żadnych innych potencjalnych 
konfliktów interesów związanych z tym artykułem.

W  pełnej wersji pracy dostępnej na NeJm.org umieszczone są również 
oświadczenia autorów.

autorzy chcieliby podziękować m. Bigby, B. gogly, m.m. landru, J.p. 
meningaud i p. Wolkenstein za pomocne komentarze; B. Cribier, N. ortonne, 
i m. moyal-Barracco z udostępnienie niektórych fotografii, a  J. Jacobson za 
pomoc redaktorską.

From the New england Journal of medicine 2012; 366: 723-732. Translated 
and reprinted in its entiety with permission of the massachusetts medical 
Society. Copyright © 2012 massachusetts medical Society. all rights reserved.
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Artykuł Le Cleacha i Chosidowa syntetycznie 
omawia najważniejsze aspekty liszaja płaskie-
go: obraz kliniczny, badanie i postępowanie dia-

gnostyczne oraz leczenie w zależności od lokalizacji 
i odmiany klinicznej. Pragnę zwrócić uwagę, że takiej 
publikacji przeglądowej dotyczącej liszaja płaskiego 
dawno nie było w piśmiennictwie anglojęzycznym. 

Liszaj płaski (LP) jest jedyną w swoim rodzaju 
przewlekłą chorobą zajmującą skórę gładką i owłosio-
ną, błony śluzowe i płytki paznokciowe. Mimo wielu 
badań poświęconych tej dermatozie jej etiopatogene-
za pozostaje niewyjaśniona. Przebieg choroby często 
trudno przewidzieć, typowo zmiany mogą trwać od 
roku do dwóch lat, ale mogą także mieć charakter 
przewlekły, wieloletni i nawrotowy. Opisywano rów-
nież samoistne remisje. Czas trwania LP zależy od 
rozległości, lokalizacji i charakteru morfologicznego 
zmian chorobowych. W około 15-20% przypadków 
występują nawroty, zwykle w tej samej lokalizacji co 
podczas pierwszego wysiewu. 

Dokładna częstość występowania i rozpowszech-
nienie liszaja płaskiego nie są znane. W badaniach 
populacji ogólnej wykazano zróżnicowane rozpo-
wszechnienie, szacowane, między innymi, na 0,5-2% 
populacji.1,2 Liszaj płaski jest chorobą, która zwykle 
dotyczy osób w średnim wieku, pojawia się między 
30 a 60 r.ż. Uważa się, że odmiana zajmująca skórę 
i błony śluzowe częściej występuje u kobiet, szczególnie 
w 5. i 6. dekadzie życia, podczas gdy u mężczyzn poja-
wia się nieco wcześniej.1 Liszaj płaski znacznie rzadziej 
występuje u dzieci i osób w podeszłym wieku; zajęcie 
błon śluzowych u dzieci obserwuje się wyjątkowo.1

Autorzy omawiając bogatą morfologię zmian, 
zwracają szczególną uwagę na postacie nadżerkowe 
choroby zlokalizowane na błonach śluzowych narzą-
dów płciowych, przełyku, spojówek i podkreślają, że 
choroba w tych okolicach może powodować włóknie-

nie prowadzące do bliznowacenia, zwężenia pochwy, 
bolesne stosunki płciowe, stulejki, zwężenia przełyku, 
a nawet ślepotę. Lokalizacja zmian chorobowych na 
płytkach paznokciowych i skórze owłosionej głowy 
z bliznowaceniem może spowodować dystrofię płytek 
i nieodwracalne łysienie. Zatem choroba może mieć 
poważne konsekwencje obejmujące sferę psycholo-
giczną i znaczne obniżenie jakości życia. Opisywano 
także przypadki raka kolczystokomórkowego zarówno 
na błonach śluzowych jamy ustnej, narządów płcio-
wych, przełyku (rozwija się głównie na podłożu zmian 
zanikowych lub nadżerkowych), jak i odmiany hiper-
troficznej na skórze.3 Warto zauważyć, że przypadki 
o przewlekłym, nawrotowym przebiegu i trudno pod-
dające się terapii wymagają szczególnej kontroli. 

Mimo że patogeneza choroby nie jest wyjaśniona, 
autorzy podkreślają jej autoimmunologiczny charak-
ter. Potwierdzeniem tego są zmiany o charakterze LP 
na skórze i błonach śluzowych zarówno w ostrej, jak 
i przewlekłej GVHD oraz współwystępowanie z in-
nymi chorobami o podłożu autoimmunologicznym. 
Dokładny antygen czy autoantygen nie jest znany, ale 
stymuluje on odpowiedź typu komórkowego i dopro-
wadza do apoptozy keratynocytów warstwy podstaw-
nej naskórka i obfitych nacieków limfocytarnych tuż 
pod naskórkiem. Warto dodać, że w ostatnim czasie 
opublikowano wiele prac podkreślających udział pro-
cesu angiogenezy, co także potwierdza obraz kapila-
roskopowy zmian na błonach śluzowych jamy ustnej.4 
Wśród czynników wywołujących rozważa się udział 
mechanizmów genetycznych – pewnych haplotypów 
HLA (HLA-DR1 w postaciach z zajęciem skóry), czyn-
ników zakaźnych, w tym wirusów, szczególnie HCV w 
odmianach nadżerkowych na błonach śluzowych, opi-
sywano także wysiewy zmian na skórze po szczepieniu 
HBV.5 Warto dodać, że udział innych wirusów – np. 
herpeswirusów – jest dyskusyjny, ale w ciągu ostatnich 
kilkunastu lat pojawiły się doniesienia o możliwej roli 
wirusów HPV, które stwierdzano w postaciach nad-
żerkowych i zanikowych zmian na błonach śluzowych 
jamy ustnej. Obecność pewnych typów tych wirusów: 
16, 18, 31, 33 może także predysponować do rozwo-
ju raka kolczystokomórkowego.5,6 Niektórzy bada-
cze rozważają także udział czynników bakteryjnych 
m.in. Helicabocter pylori w rozwoju zmian zapalnych 
LP. Doświadczenie kliniczne sugeruje, że obecność 
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Candida albicans na błonach śluzowych powoduje 
przewlekanie i zaostrzanie się zmian chorobowych 
w przebiegu liszaja płaskiego. Ważnymi czynnikami 
stymulującymi rozwój LP mogą być leki należące do 
wielu różnych grup: przeciwmalaryczne, niesteroido-
we przeciwzapalne, moczopędne, obniżające ciśnienie 
krwi: inhibitory konwertazy angiotensyny (kaptopryl, 
enalapryl), beta-adrenolityki (propranolol), antagoniści 
kanałów wapniowych, leki psychotropowe, pochodne 
sulfonylomocznika i wiele innych.2 Zatem dokładny 
wywiad chorobowy jest niezmiernie ważny w ustala-
niu przyczyny choroby i zapobieganiu nawrotom, au-
torzy podkreślają, że niekiedy wpływ przyjmowanego 
leku może rozciągać się nawet na 2 lata. W wielu przy-
padkach niewątpliwie stres psychiczny może stymulo-
wać lub zaostrzać przebieg choroby. 

W dalszej części pracy autorzy analizują obraz mor-
fologiczny, obecność objawów subiektywnych oraz zej-
ście zmian chorobowych w przypadku lokalizacji zmian 
na skórze, błonach śluzowych jamy ustnej, narządów 
płciowych, przełyku, skórze owłosionej oraz płytkach 
paznokciowych. Postępowanie diagnostyczne powinno 
obejmować bardzo szczegółowy wywiad ze szczegól-
nym zwróceniem uwagi na przyjmowane przez chore-
go leki, stosowane pasty do zębów i płyny do pielęgna-
cji jamy ustnej (mogą zawierać pochodne cynamonowe 
i powodować kontaktowe liszajowate zapalenie błony 
śluzowej jamy ustnej), wykonanie badań dodatkowych: 
przeciwciała HCV, antygen HBs, badanie w kierunku 
drożdży, oznaczanie przeciwciał Helicobacter pylori, 
wykonanie biopsji, a niekiedy także badania DIF (direct 
immunofluorescence test) w celu diagnostyki różnico-
wej zmian nadżerkowych na błonach śluzowych. 

Ostatnia część pracy poświecona jest postępowaniu 
terapeutycznemu w zależności od lokalizacji i nasilenia 
zmian chorobowych. Autorzy poskreślają, że silne pre-
paraty glikokortykosteroidowe są lekami pierwszego 
rzutu we wszystkich lokalizacjach zmian chorobowych, 
tzn. na skórze, błonach śluzowych (tylko postacie nad-
żerkowe lub zanikowe, albo z obecnością nasilonych 
objawów subiektywnych), skórze owłosionej i płytkach 
paznokciowych. W piśmiennictwie zaś brakuje rando-
mizowanych badań kontrolowanych placebo świad-
czących o dużej skuteczności miejscowo działających 
preparatów steroidowych.7 Gdy leki te nie są wystarcza-
jąco skuteczne, należałoby rozważyć krótkotrwałe włą-
czenie systemowych preparatów steroidowych. Wśród 
innych metod leczenia poleca się zastosowanie retino-

idów doustnie (acytretyna) oraz terapię PUVA, która 
w wielu przypadkach okazała się skuteczna. Chociaż 
w piśmiennictwie brakuje randomizowanych badań 
dotyczących zastosowania wąskopasmowej terapii 
UVB w leczeniu LP, dostępne są pojedyncze badania 
świadczące o dobrej skuteczności tej metody zarów-
no w przypadku zajęcia skóry, jak i błon śluzowych 
jamy ustnej.8,9 Autorzy zwracają szczególną uwagę, 
że miejscowo stosowane inhibitory kalcyneuryny w te-
rapii alternatywnej, szczególnie zmian nadżerkowych 
i zanikowych na błonach śluzowych, nie są zalecane 
i dopuszczone przez Food and Drug Administration. 
Obserwacje kliniczne wskazują jednak na dobrą sku-
teczność tych preparatów w wyżej wymienionych po-
staciach klinicznych choroby, zatem powinny być stoso-
wane krótko i pod ścisłą kontrolą lekarską. Opisywane 
są obiecujące rezultaty stosowania nowoczesnych, ale 
mało dostępnych terapii biologicznych: alefaceptu, inhi-
bitorów TNFα, bazyliksymabu, a nawet rytuksymabu.10

W podsumowaniu warto podkreślić prak-
tyczne znaczenie komentowanego artyku-
łu, który przejrzyście analizuje kliniczne, dia-
gnostyczne i terapeutyczne aspekty choroby. 
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