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Súhrn
	 Lichen	sclerosus	(LS)	je	chronická,	lymfocytmi	mediovaná	zápalová	dermatóza	vyžadujúca	si	multidisciplinárny	
prístup.	 Symptomatická	 liečba	 ako	 aj	 samotná	 liečba	 klinických	 prejavov	 predstavuje	 neustále	 aktuálnu	
problematiku.	Na	 tejto	 skutočnosti	 sa	 podieľajú	 chýbajúce	 informácie	 z	 pohľadu	 patogenézy.	 Skorá	 diagnóza	 
a	adekvátna	liečba	je	dôležitá	z	hľadiska	redukcie	komplikácií	vyplývajúcich	z	chronicky	prebiehajúceho	zápalového	
procesu	a	možných	nádorových	zmien.	V	článku	autori	sumarizujú	doterajšiu	konvenčnú	terapiu	a	prezentujú	
alternatívne	možnosti	liečby.	

Kľúčové slová: Lichen sclerosus, patogenéza, terapia, plazma bohatá na trombocyty

Abstract 
	 Lichen	sclerosus	(LS)	 is	a	chronic	 immune	mediated	inflammatory	dermatosis	with	multidisciplinary	needs.	
Lack	of	knowledge	based	on	pathogenesis	reflects	the	treatment	challenge	of	symptomatic	and	clinical	levels.	
Early	 diagnosis	 and	 adequate	 treatment	 are	 necessary	 to	 avoid	 complications	 due	 to	 chronic	 inflammatory	
process	 and	 to	minimalize	 progression	 into	malignant	 changes.	 The	 authors	 summarize	 standard	 treatment	 
and present alternative therapeutic options.
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Úvod
 Lichen sclerosus (LS) bol po prvýkrát popísaný  
v roku 1887 [1] a odvtedy prešiel rôznou nomenklatúrou 
(craurosis vulvae, vulvárna dystrofia, balanitis 
sclerotica obliterans, lichen sclerosus et atrophicus, 
gutátna sklerodermia), hypotézami o etiopatogenéze 
a rôznymi liečebnými modalitami. Vznik LS je 
charakteristický dvomi vekovými obdobiami – pre-
pubertálne a postmenopauzálne obdobie. Z pôvodnej 
kľúčovej patogenézy – hormonálne a infekčné vplyvy 
sa v súčasnosti stali kofaktory spolupodieľajúce sa 
na vzniku ochorenia. Samotný pôvod ochorenia 
je prisudzovaný imunitným zmenám u geneticky 
predisponovaných jedincov. 

Patogenéza
 LS je výsledkom narušenej homeostázy imunitného 
systému. Podkladom patogenézy je aktivácia Th1 
imunologickej odpovede prostredníctvom INFλ  
s následnou produkciou prozápalových cytokínov  
a nedostatočnou supresívnou funkciou T regulačných  
lymfocytov (Tregs). Nerovnováha v imunitnom 
systéme vyplýva aj zo zvýšenej expresie mikro- 
RNA-155 v bunkách lézií LS, čím sa uľahčuje 
diferenciácia Th-1 lymfocytov a utlmuje sa Tregs 
mediovaná supresia.

 Výsledné štrukturálne zmeny sú výsledkom 
kombinácie zvýšenej expresie mikroRNA, ktorá je 
zodpovedná za remodeláciu tkaniva,  oxidačného 
stresu a peroxidácie lipidov  DNA. Zároveň sa 
postupne vytvárajú podmienky pre vznik autoimunity  
a karcinogenézu. Doposiaľ boli izolované autopro-
tilátky proti extracelulárnemu matrixovému proteínu 
1 a hemidesmozómom BP180 a BP230. Hladiny týchto 
protilátok variujú, predpokladá sa, že odzrkadľujú 
náchylnosť imunitného systému k tvorbe autoprotilátok 
a sú považované za epifenomenón [2 - 4].
 Neustále sa objavujú nové kazuistiky a hypotézy, 
ktoré by mohli pôsobiť ako spúšťače. Najviac 
diskutovanými sú infekcie – predovšetkým spirochéty, 
vírusy – EBV, HCV, HPV, hormonálne vplyvy  
a v neposlednom rade aj lieky. Liekmi indukovaný 
LS môže byť spôsobený predovšetkým cytostatikami 
(imatinib, karbamazepin) a monoklonálnymi proti-
látkami využívanými v onkológii (pembrolizumab, 
nivolumab alebo ipilimumab). Prejavy vznikajú  
v rozmedzí od troch do piatich mesiacov od začiatku 
onkologickej liečby [5 - 11].

Klinický obraz a diagnostika
 Diagnóza je stanovená na základe klinického obrazu 
a zlatým štandardom je histologické vyšetrenie v prí-
pade pochybností. Charakteristické sú porcelánovo 
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biele ploché papulky, ktoré časom splývajú a vy-
tvárajú ložiská s uzavretými folikulárnymi ústiami, 
hyperkeratózou a stratou ochlpenia. Lézie sú suché, 
hypopigmentované, sklerotické s epidermálnou 
atrofiou. Fragilitou vznikajú fisury, ragády a erózie. 
Progresiou ochorenia dochádza k strate fyziologického 
vzhľadu. V procese jazvenia dochádza k zrastom,  
kompletnej resorpcii labia minora, prekrytiu kli-
torisu, stenóze vaginálneho introitu u žien či fimózy  
a parafimózy u mužov. Pri dlhotrvajúcom LS môže  
u mužov dôjsť k postihnutiu uretry a lézie sa môžu šíriť 
po celej dĺžke uretry proximálne až po prostatickú 
uretru [12, 13]. Klinický obraz nemusí byť vždy 
patognomický, rozlišujeme rôzne varianty LS: bulózny, 
ulcerujúci, anulárny, deskvamujúci, teleangiektatický, 
angiokeratomatózny, verukózny – keratotický, orálny, 
vitiligoidný, erytematózny [14].

Terapia
 LS je chronická, progredujúca dermatóza,  
so striedaním období relapsov so sklonom k atrofii 
a jazveniu. Neexistuje kauzálna liečba. Liečba 
predstavuje komplexnú multidisciplinárnu výzvu. 
Okrem štrukturálnych zmien a komplikácií s nimi 
spojenými je potrebné venovať pozornosť aj celkovému 
psychickému stavu pacienta a jeho edukácii o mož-
ných faktoroch, ktoré môžu zhoršovať bolestivosť, 
predovšetkým vulvodyniu u žien. 
 Na základe súčasných európskych odporúčaní  
z roku 2015 je prvou voľbou terapie 0,05 % klobetazol 
propionát vo forme mastí. Alternatívou môžu byť 
iné kortikosteroidné externá III. skupiny vo forme 
mastí  či lokálne aplikované imunomodulátory [15]. 
K zníženiu efektivity lokálnych prípravkov môže 
prispievať aj ich intolerancia a potreba dlhodobého 
striktného každodenného ošetrovania, ktoré môže 
pre pacienta predstavovať problém. Takíto pacienti 
majú na výber iné formy terapie - cez intralezionálne 
aplikované kortikosteroidy až po systémovú liečbu 
kortikosteroidmi, retinoidmi, cyklosporínom, či meto-
trexátom. Každá z týchto alternatív má svoje nežiaduce 
účinky s nejasným výsledkom a miera ich odporúčania 
je nízka. „Off-label“ možno použiť preparáty anti-TNFα 
- adalimumab, či novšiu molekulu baricitinib [16, 17]. 
Možnosti liečby sú znázornené v Tabuľke 1. V rámci 
terapie je nevyhnutná edukácia pacientov, nakoľko 
pacienti by nemali okrem uvedenej liečby používať 
akékoľvek lokálne iritačné látky (Tabuľka  2).
 Chirurgické odstránenie akejkoľvek časti vulvár-
neho tkaniva pri nekomplikovanom vulvárnom LS 
nie je indikované. Táto možnosť terapie sa výlučne 
využíva v prípade malignity alebo pri pozápalových 
komplikáciách, ktoré vedú k funkčným poškodeniam 
[18]. 
 Na výbere správnej terapie sa podieľa aj rozsah  
a lokalizácia ochorenia. Všeobecne platí, že extra-
genitálne lézie neodpovedajú na liečbu LS s rovna-
kým výsledkom ako genitálne lézie, a teda je terapia 
smerovaná skôr k PUVA terapii či systémovej liečbe. 

Predovšetkým pulzná liečba LS s následným prechodom 
na metotrexát a samotná liečba metotrexátom sa zdá 
byť prospešná v liečbe generalizovaných foriem LS [19].  
Naďalej sa však skúšajú alternatívne možnosti liečby, 
najmä v prípade zlyhania konvenčnej terapie, ktoré 
by boli pre pacienta dostupné s nízkym rizikom.  
So zameraním na regeneráciu tkaniva sa v súčasnosti 
skúša intralezionálna aplikácia autológnej plazmy 
bohatej na trombocyty (PRP). Jej regeneračné účinky 
vyplývajú z degranulácie α granúl s obsahom rastových 
faktorov. Tieto sú zodpovedné za fyziologický proces 
hojenia. Rastové faktory ako je bazický fibroblastový 
rastový faktor, rastové faktory odvodené od trom-
bocytov - epidermálny, vaskulárny, endoteliálny  
a rastový faktor spojivového tkaniva, napomáhajú 
angiogenéze, regenerácii a reparácii tkaniva. Sú 
zodpovedné za bunkovú proliferáciu, migráciu, 
diferenciáciu a syntézu extracelulárnej matrix. Navyše 
sa predpokladá, že zohrávajú dôležitú úlohu v regulácii 
zápalového procesu LS a chemotaxii.  Pri príprave PRP 
je vhodné pridať CaCl2,  ktorý pôsobí ako stimulátor 
degranulácie trombocytov a aktivátor rastových 
faktorov [20 - 22],  čím sa posilňuje účinok PRP.

Tabuľka 1 • Prehľad terapie lichen sclerosus

 Keďže autogénne rastové faktory nevstupujú do 
buniek, nemajú žiadny karcinogénny či mutagénny 
potenciál [1]. PRP redukuje subjektívne ťažkosti, 
celkovo zlepšuje kvalitu života pacientov a objektívne 
navodzuje remisiu ochorenia. K signifikantnému 
klinickému zlepšeniu dochádza po 6 až 12 mesiacoch 
od ukončenia terapie [21]. Aj napriek jej bezpečnosti a 
pozitívnym účinkom je miera jej odporúčania nízka. 
Na tejto skutočnosti sa podieľajú najmä chýbajúce 



5

3/2023

Časopis je indexovaný v Bibliographia medica Slovaca a zaradený do citačnej databázy CiBaMed.

štandardizované postupy týkajúce sa prípravy 
autológnej PRP, jej množstva a intervalov podávania.
Neodmysliteľnou súčasťou terapie je aj symptomatická 
liečba. Neuropatická bolesť neodpovedá na lokálnu 
liečbu LS a terapia musí byť namierená na eradikáciu 
neuronálnej citlivosti. Spočiatku je odporúčaná masť 
s 5 %-ným lidokaínom, pri nedostatočnom efekte 
sa odporúča kombinačná terapia s liečivami, ktoré 
modulujú bolesť, ako sú tricyklické antidepresíva 
alebo gabapentín [23, 24]. Pri výraznej psychickej 
stigmatizácii je dôležité dať pacientovi možnosť 
vyjadriť svoje obavy a ponúknuť mu spoluprácu aj  
s inými odborníkmi. 

Záver
 LS je terapeutickou výzvou pre každého lekára 
či už z estetického, funkčného či psychosociálneho 
hľadiska. Základom liečby je oddialiť relaps ochore- 
nia, zlepšiť kvalitu života pacienta a znížiť riziko 
malígnej transformácie. Súčasná terapia sa zameriava 
najmä na reparáciu tkaniva a zmiernenie symptómov. 
PRP, so svojím regeneračným a protizápalovým 
účinkom predstavuje inovatívnu možnosť liečby.

Tabuľka 2 • Zoznam iritačných látok

Obr. 1 • Efekt terapie PRP. A - pred liečbou; B - 1 mesiac 
po aplikácii PRP 1 ml i.l. à 14 dní, celkovo podané 3x 
(pacientka č.1)

Obr. 2 • Efekt terapie PRP. A- pred liečbou; B - 1 mesiac 
po aplikácii PRP 1 ml i.l. à 14 dní, celkovo podané 3x 
(pacientka č.2)
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