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Abstract
Lichen planus bullous is a rare variant of lichen planus

with characteristic clinical, histological and immunopatholo-
gical features in which a lichenoid eruption is found in asso-
ciation with bullae on both involved and apparently normal
skin. We present the case of patient with lichen planus bullous
who couldn’t be treated with oral corticosteroids because of
adverse events and who was treated successfully with combi-
nated therapy: acitretin and PUVA therapy. 

Key words: lichen planus pempohigoides, treatment, aci-
tretin, PUVA therapy.    

Streszczenie
Liszaj p³aski pêcherzowy jest rzadk¹ odmian¹ liszaja p³a-

skiego, posiadaj¹c¹ charakterystyczny obraz kliniczny, histolo-
giczny i immunopatologiczny. Zmiany skórne polegaj¹ na obec-
noœci grudek typowych dla liszaja p³askiego oraz pêcherzy zlo-
kalizowanych zarówno w obrêbie zmian chorobowych, jak
i w skórze pozornie niezmienionej. Przedstawiamy przypadek
pacjentki z rozpoznaniem liszaja p³askiego pêcherzowego, któ-
ra z powodu wyst¹pienia objawów niepo¿¹danych nie mog³a
byæ leczona doustnie steroidami i u której zastosowano z do-
brym efektem leczenie skojarzone acytretyn¹ i terapi¹ PUVA. 

S³owa kluczowe: liszaj p³aski pêcherzowy, leczenie, acy-
tretyna, PUVA.  
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Opis przypadku

Przedstawiono przypadek 43-letniej pacjentki, hospi-
talizowanej w Klinice Dermatologii z powodu rozsianych
zmian skórnych, zlokalizowanych na tu³owiu, przedra-
mionach (ryc. 1.) i koñczynach dolnych. Dwa miesi¹ce
przed pocz¹tkiem choroby pacjentka prze¿y³a wstrz¹s
psychiczny. Pacjentka nie przyjmowa³a w przesz³oœci le-
ków, które mog³yby byæ czynnikiem wyzwalaj¹cym cho-
robê. W rutynowych badaniach laboratoryjnych nie
stwierdzono odchyleñ od normy, nie wykryto przeciw-
cia³ przeciwko wirusowi zapalenia w¹troby typu C. 

Choroba rozpoczê³a siê 6 mies. przed przyjêciem do
naszej Kliniki. Pierwsze zmiany skórne mia³y charak-
ter swêdz¹cych, wielobocznych grudek barwy sinofio³-
kowej, zlokalizowanych na zgiêciowych powierzchniach
przedramion i na koñczynach dolnych. Z powodu wspo-

mnianych zmian pacjentka by³a leczona ambulatoryjnie
miejscowymi preparatami steroidowymi, z niewielk¹
popraw¹. Co wiêcej, zmiany skórne z czasem nasili³y
siê, pojawi³y siê pêcherze w obrêbie wykwitów grud-

Ryc. 1. Wykwity grudkowe typowe dla liszaja p³askiego
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kowych (ryc. 2.), a tak¿e na pozornie zdrowej skórze
koñczyn dolnych. B³ony œluzowe pozosta³y niezajête.
Pacjentkê poddano doustnej steroidoterapii w dawce 40
mg enkortonu dziennie, uzyskuj¹c wyraŸn¹ poprawê.
Po miesi¹cu leczenia chora zg³asza³a silne dolegliwo-
œci bólowe brzucha, nudnoœci, pojawi³y siê objawy ze-
spo³u Cushinga. Lekarz prowadz¹cy zmniejszy³ dawkê
enkortonu do 20 mg, co spowodowa³o nawrót zmian
chorobowych, a w szczególnoœci pêcherzy na pod-
udziach i stopach. Z powy¿szego powodu pacjentkê
skierowano na leczenie do Kliniki Dermatologii. 

W biopsji pobranej z wykwitu grudkowego (ryc. 3.)
stwierdzono: hiperkeratozê, hipergranulozê i pasmowa-
ty naciek limfocytarny na granicy skórno-naskórkowej.
W biopsji z pêcherza stwierdzono pêcherz podnaskór-
kowy wype³niony komórkami zapalnymi, w szczegól-
noœci eozynofilami i fibryn¹ (ryc. 4.). 

Bezpoœrednie badanie immunofluorescencyjne ujaw-
ni³o linijne z³ogi IgG i C3 wzd³u¿ b³ony podstawnej (ryc.
5.). Kr¹¿¹cych przeciwcia³ nie wykryto. 

Pacjentkê poddano leczeniu Neotigasonem w dawce
50 mg/d. Ze wzglêdu na brak widocznej poprawy, po 2 tyg.
leczenia do³¹czono terapiê PUVA (18 naœwietlañ w ³¹cz-
nej dawce 20,2 J/cm2), uzyskuj¹c ca³kowite ust¹pienie
zmian w ci¹gu 3 mies. i niewyst¹pienie nawrotu choroby. 

Omówienie
Liszaj p³aski pêcherzowy (LLP, lichen planus bullo-

us) jest rzadk¹ odmian¹ liszaja p³askiego (LP), klinicz-
nie objawiaj¹c¹ siê rozsianymi grudkami liszaja p³askie-
go oraz pêcherzami, które wystêpuj¹ w obrêbie zmian
grudkowych oraz na pozornie niezmienionej skórze [1,
2]. Obecnoœæ pêcherzy na niezmienionej chorobowo skó-
rze odró¿nia LPP od pêcherzowej odmiany liszaja p³a-
skiego, w której pêcherze pojawiaj¹ siê wy³¹cznie w ob-
rêbie wykwitów grudkowych. Natomiast LPP ró¿ni siê
od pemfigoidu pêcherzowego obecnoœci¹ wykwitów
grudkowych. W LPP pêcherze maj¹ sk³onnoœæ do loka-
lizowania siê na koñczynach dolnych, tak jak w opisy-
wanym przypadku, podczas gdy w pemfigoidzie poja-
wiaj¹ siê zazwyczaj na skórze tu³owia [3, 4]. U naszej
pacjentki zmiany skórne by³y typowe dla LPP, w prze-
ciwieñstwie jednak do wiêkszoœci opisanych chorych
b³ony œluzowe pozosta³y niezajête. 

Schorzenie wystêpuje zazwyczaj u osób doros³ych,
jednak opisywano pojedyncze przypadki LPP u dzieci [4].
U opisywanej chorej choroba rozpoczê³a siê w 43. roku
¿ycia, co jest zgodne z doniesieniami, ¿e przeciêtny okres
wystêpowania LPP przypada na 35.–44. rok ¿ycia. Prze-
ciwnie, w pemfigoidzie pêcherzowym choroba rozpoczy-
na siê zazwyczaj w podesz³ym wieku. LPP jest opisywa-
ny czêœciej u mê¿czyzn [4, 5]. Zazwyczaj wysiew zmian
grudkowych wyprzedza na kilka tygodni, a nawet miesiê-
cy pojawienie siê pêcherzy, tak jak mia³o to miejsce u na-

szej pacjentki. Opisywano jednak tak¿e przypadki, w któ-
rych pêcherze by³y pierwszym objawem LPP [4]. 

Pocz¹tek LPP jest czêsto zwi¹zany ze stresem i choro-
ba wystêpuje czêœciej u osób wykazuj¹cych zaburzenia
emocjonalne [1]. W przypadku opisywanej chorej stres by³
najprawdopodobniej czynnikiem wyzwalaj¹cym chorobê.
Nie znaleŸliœmy natomiast ewentualnej zale¿noœci z przyj-
mowaniem leków, jednak u czêœci chorych LPP mo¿e wy-
st¹piæ po za¿ywaniu leków, takich jak cinnaryzyna, kap-
topril, ramipril i furosemid [6]. Opisano te¿ przypadek LPP
indukowany simwastatyn¹ [7], a tak¿e terapi¹ PUVA [8]. 

Ryc. 2. Pêcherz w obrêbie zmian grudkowych

Ryc. 3. Obraz histologiczny biopsji z grudki

Liszaj p³aski pêcherzowy leczony acytretyn¹ i PUVA: opis przypadku
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Rozpoznanie LPP u naszej chorej postawiono na pod-
stawie kryteriów histologicznych i immunopatologicz-
nych. Badanie histopatologiczne zmiany grudkowej by-
³o typowe dla liszaja p³askiego. Biopsja ze zmiany pê-
cherzowej ze skóry niezmienionej ujawni³a obecnoœæ
podnaskórkowego pêcherza i nacieku zapalnego w gór-
nej warstwie skóry w³aœciwej, typowego dla pemfigo-
idu, pêcherz w LPP jest histologicznie nie do odró¿nie-
nia od pemfigoidu [3, 9]. Bezpoœrednie badanie immu-
nofluorescencyjne skóry pozornie niezmienionej
wykaza³o obecnoœæ linijnych z³ogów IgG i C3 wzd³u¿
b³ony podstawnej. U naszej pacjentki nie wykryliœmy
kr¹¿¹cych przeciwcia³, jednak znajduje siê je tylko
w 50% przypadków [1, 3, 9]. Co wiêcej, u pacjentów
z pemfigoidem ograniczonym do koñczyn przeciwcia³a
kr¹¿¹ce s¹ czêsto niewykrywalne, podobnie jak w LPP. 

Patogeneza LPP pozostaje nieznana. Nie wiadomo,
czy choroba jest wspó³istnieniem liszaja p³askiego i pem-
figoidu, czy jest to oddzielna jednostka chorobowa [4,
10]. Western blot ujawnia, ¿e przeciwcia³a reaguj¹ z uni-
kalnym fragmentem 200 kDa, ale tak¿e z antygenem 180
kDa, zamiast reagowaæ z antygenem pemfigoidu 220

kDa. Odkrycie to sugeruje, ¿e antygen docelowy w LPP
mo¿e byæ swoisty dla tej choroby [3, 11, 12]. W ostat-
nich badaniach domena NC16A BPAG2 (180 kDa) jest
wskazywana jako antygen docelowy [3, 13]. W obrêbie
tej domeny znajduje siê epitop, z którym reaguj¹ suro-
wice wiêkszoœci chorych na LPP, natomiast nie reaguj¹
surowice chorych na pemfigoid. 

Przebieg LPP jest zazwyczaj ³agodniejszy ni¿ pem-
figoidu pêcherzowego [3], ale nasilenie zmian skórnych
mo¿e byæ bardzo zró¿nicowane u poszczególnych cho-
rych [4]. W opisywanym przez nas przypadku przebieg
choroby by³ ciê¿ki z powodu rozleg³ych zmian skórnych
i trudnoœci terapeutycznych. 

Wiêkszoœæ chorych z LPP jest leczonych miejscowo
lub doustnie kortykosteroidami, mo¿na stosowaæ tak¿e
pulsy kortykosteroidów [13] lub leczenie skojarzone ma-
³ych dawek kortykosteroidów z acytretyn¹ lub dapsonem
[11]. Jedn¹ z mo¿liwych metod leczenia jest tak¿e terapia
PUVA. W wiêkszoœci opisywanych przypadków pacjen-
ci szybko reaguj¹ na leczenie, które jest zazwyczaj krót-
kotrwa³e. W przypadku opisywanej chorej skutecznym le-
czeniem okaza³o siê skojarzenie acytretyny z terapi¹ PU-
VA, co stanowi dobr¹ alternatywê dla steroidoterapii
u pacjentów z rozleg³ymi zmianami chorobowymi.

Piœmiennictwo

1. Braun-Falco O, Plewig G, Wolff H, et al.: Dermatologia. Sprin-
ger-Verlag, Berlin, 2000. 

2. Murphy GM, Cronin E: Lichen planus pemphigoides. Clin Exp
Dermatol, 1989; 14: 322-4. 

3. Davis AL, Bhogal BS, Whitehead P, et al.: Lichen planus pem-
phigoides: its relationship to bullous pemphigoid. Br J Derma-
tol 1984; 8: 331-6. 

4. Swale VJ, Black MM, Bhogal BS: Lichen planus pemphigo-
ides: two case reports. Clin Exp Dermatol 1998; 23: 132-5. 

5. Piela Z, Mach B, Szuber M, et al.: Lichen planus pemphigo-
ides. Case report. Przegl¹d Dermatologiczny 2002; 89: 281-6. 

6. Willstreed E, Bhogal BS, Das AK, et al.: Lichen planus pem-
phigoides: a clinico-pathological study of nine cases. Histopa-
thology 1991; 19: 147-54. 

7. Stoebner PE, Michot C, Ligenon C, et al.: Simvastatin-induced
lichen planus pemphigoides. Ann Dermatol Venerol 2003; 130:
187-90. 

8. Kuramoto N, Kishimoto S, Shibagali R, et al.: PUVA-induced
lichen planus pemphigoides. Br J Dermatol 2000; 142: 509-12.

9. Mora RG, Nesbitt LT, Brantley JB: Lichen planus pemphi-
goides: clinical and immunofluorescent finding in four cases.
J Am Acad Dermatol 1984; 8: 331-6. 

10. Joshi RK, Atukorla DN, Abanmi AA, et al.: Lichen planus pem-
phigoides. Is it a separate entity? Br J Dermatol 1994; 130: 537-8. 

11. Yoon KH, Kim S. C., Kang DS, et al.: Lichen planus pemphi-
goides with circulating autoantibodies against 200 and 180 kDa
epidermal antigens. Eur J Dermatol 2000; 10: 212-4. 

12. Tamada Y, Yokochi K, Nitta Y, et al.: Lichen planus pemphi-
goides: identification of 180 kDa hemidesmosome antigen.
J Am Acad Dermatol 1995; 32: 883-7. 

13. Kolb-Maurer A: Treatment of lichen planus pemphigoides with
acitretin and pulsed corticosteroids. Hautarzt 2003; 3: 268-73. 

Ryc. 4. Obraz histologiczny biopsji z pêcherza

Ryc. 5. Bezpoœrednie badanie immunofluorescencyjne


