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Souhrn

Lichen planus a lichenoidní reakce

Autofii shrnují souãasné poznatky o onemocnûní lichen planus. Uvádûjí pfiehled jeho klinick˘ch forem,
histopatologick˘ch rysÛ a pfiehled terapie, v níÏ zmiÀují léãebné postupy bûÏné, ménû obvyklé, ale
i v˘zkumné.
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Summary

Lichen Planus and Lichen-like Reactions

The authors give a current knowledge review of lichen planus. They describe clinical variants, histopa-
thological features and present an overview of therapeutical apporaches including common, less frequent
and experimental methods.
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ÚVOD

Leichen = fiecké slovo, s pÛvodním v˘znamem olizo-
vat; pozdûji se v fieãtinû i latinû tímto slovem zaãal ozna-
ãovat li‰ejník a posléze také koÏní choroba.

Lichen planus pfiedstavuje velmi zajímavou a unikátní
dermatózu pro svÛj nezamûniteln˘ a charakteristick˘
morfologick˘ a histologick˘ obraz. První klinické popisy
se datují do 19. století a i pozdûji lichen (ruber) planus
pfiitahoval pozornost v˘znamn˘ch dermatologÛ (tab. 1).
V˘zkum jeho etiopatogeneze a terapie není v‰ak tak
pokroãil ,̆ jako je tomu u ãast˘ch dermatóz, jako jsou
napfi. psoriáza ãi atopická dermatitida.

DDeeffiinniiccee popisuje lichen planus (LP) jako svûdivou
papulózní dermatózu, postihující kÛÏi, vlasy, nehty i sliz-
nice. Pfies 50 % pacientÛ s LP má projevy v ústní dutinû
a pfies 10 % pacientÛ má nehtové zmûny (32). Onemocnû-

ní se vyskytuje na celém svûtû a incidence se pohybuje
pod 1 % populace. Není rozdíl mezi rasami, i kdyÏ napfi.
v Nigeru je incidence udávána vy‰‰í, okolo 1–2 %. Jde
o onemocnûní dospûlého vûku, vût‰ina pfiípadÛ vzniká
okolo 40. roku, v rozmezí 30–70 let. U Ïen se vyskytuje
LP ãastûji a vzniká spí‰e aÏ po 50. roce, kdeÏto u muÏÛ se
objevuje i dfiíve. Mladí a stafií jedinci onemocní fiídce.

PPrrÛÛbbûûhh LP nelze zcela pfiedvídat, obvykle se v‰ak po
t˘dnech aÏ mûsících progrese hojí, a to hyperpigmentace-

TTaabb..  11..  CChhrroonnoollooggiiee  ppooppiissuu  LLPP

cca 1860 Hebra lichen ruber
1869 Wilson lichen planus
1892 Kaposi lichen pemphigoides
1895 Wickham striae
1909 Darier histologická kritéria
1919 Lasseur-Graham syndrom s folikulárním VLP
1930 Little a postiÏením a k‰tice

a intertrig
1973 Pinkus definování lichenoidní reakce
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mi. Doba hojení závisí na formû LP, rozsahu a lokalizaci.
Zpravidla to b˘vá do 1–2 let (5, 10, 32). LP v‰ak mÛÏe
i po letech recidivovat, a to aÏ u 20 % pacientÛ s pÛvod-
nû tûÏk˘m generalizovan˘m LP. Generalizované formy
paradoxnû ustupují rychleji neÏ lokalizované. Protrahova-
n ,̆ chronick˘ prÛbûh má forma hypertrofická a orální.
Nepfiízniv˘m prognostick˘m znamením jsou velké anu-
lární projevy. Lichen planopilaris je vût‰inou progresivní
a ãasto vede k jizvicí alopecii. Recidivy se popisují asi
u 1/5 pacientÛ s koÏními projevy, u slizniãního postiÏení
pak ãastûji (23).

EEttiiooppaattooggeenneezzee  cchhoorroobbyy není pfiesnû známa. Pro
nápadnou klinickou, histologickou a imunologickou
podobnost s reakcí ‰tûpu proti hostiteli se uvaÏuje pfiede-
v‰ím o faktorech imunologick˘ch, dále pak virov˘ch
a lékov˘ch. Obecnû se LP povaÏuje za dermatózu zpro-
stfiedkovanou T-lymfocyty, vznikající v dÛsledku interak-
ce endogenního antigenu s exogenními vlivy prostfiedí.
Klasifikují se 3 typy (10):

• idiopatick˘ – zahrnující vût‰inu pfiípadÛ,
• asociovan˘ s jin˘mi chorobami,
• polékov ,̆ chemick .̆
IImmuunnoollooggiicckkéé dûje charakterizující LP jsou patrnû

sekundární. Pro manifestaci LP je nejdÛleÏitûj‰í imunita
bunûãná. V humorální imunitû nejsou zjevné odchylky.
Na poãátku stojí po‰kození keratinocytÛ navozené roze-
znáním antigenní struktury (modifikovan˘ antigen, auto-
antigen?) buÀkami pfiedkládajícími antigen (v ãasn˘ch
loÏiskách jsou ãetnûj‰í Langerhansovy buÀky), které ji
pfiedkládají T-lymfocytÛm. Ty se aktivují, migrují do epi-
dermis, secernují cytokiny, pfiedev‰ím IFN γ a rozvíjí se
cytotoxická reakce, kdy za pfiispûní kostimulaãních mole-
kul se exprimují metaloproteinázy, dochází k po‰kození
proteinÛ matrix a k indukci apoptózy. Apoptotické kerati-
nocyty se mûní na dyskeratotické a jako koloidní (cytoid-
ní, Civatteho) tûlíska se dostávají do papilární dermis.
Dále dochází k disrupci bazální membrány, její reduplika-
ci a remodelaci. Keratinocyty se na zánûtu aktivnû podí-
lejí expresí adhezní molekuly ICAM-1 a chemokinu
RANTES, které vedou k chemotaxi dal‰ích lymfocytÛ do
loÏiska. Podobnû jako T-lymfocyty produkují také kerati-
nocyty prozánûtlivé cytokiny: IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8,
TNF-α, GM CSF (5, 10, 32). Dále dochází k poru‰e jejich
diferenciace, exprimují se cytokeratiny CK 6, 17, 16
a dokonce i fetální dediferencované CK 13 a CK 8/18, jeÏ
se prokázaly v suprabazálních keratinocytech a koloid-
ních tûlískách (3). Není zcela jasné, zda porucha diferen-
ciace je primární (vede k atrahování T-lymfocytÛ
s následnou sekrecí cytokinÛ a rozvojem cytotoxické
reakce) nebo jde, coÏ je pravdûpodobnûj‰í, o proces
sekundární v dÛsledku primárních imunologick˘ch zmûn
(podobnû jako u psoriázy, kdy prozánûtlivé cytokiny
vedou k poru‰e diferenciace). V imunologické reakci je
pfievaha cytotoxick˘ch CD8 T-lymfocytÛ (produkují per-
forin a granzym B), ale jsou zde téÏ zastoupeny Th-lym-
focyty, resp. CD45 RO+ pamûÈové buÀky, zejména v epi-
dermis. Cytotoxické T-buÀky atakují keratinocyty, které

exprimují HLA II., ale i I. tfiídy. Dochází k po‰kození
keratinocytÛ, k jejich apoptóze (4) a v˘voji lichenoidní
reakce. Novûji byly v loÏiskách LP detekovány autocyto-
toxické klony T-lymfocytÛ, které rozeznávají jako cizoro-
dé keratinocyty exprimující právû MHC I. tfiídy (36). Úlo-
hu primárního po‰kození keratinocytÛ jako spou‰tûcího
momentu vzniku lichenoidní reakce podporují i nûkteré
klinické, kazuistické údaje, napfi. spontánní transformace
psoriázy v lichen anebo následkem léãby PUVA. Klinic-
ky i histologicky do‰lo v loÏiscích psoriázy po 5mûsíãní
léãbû (45 sezení) ke vzniku lichenu, kter˘ se do 1 mûsíce
po ukonãení fotochemoterapie zhojil (26). U lichenu se
téÏ ãastûji setkáváme s autoimunitními chorobami, jako
jsou alopecia areata, vitiligo, m. Crohn, autoimunitní
hepatitida, primární biliární cirhóza, thymon a myasthe-
nia gravis, pfiekryvn˘ syndrom s LE (37). Asociace
s tumory, tedy LP jako projev paraneoplazie, nebyla
prokázána.

K dal‰ím etiopatogenetick˘m a provokaãním vlivÛm
patfií dûdiãnost, sezona, kontaktní alergeny a infekce (5,
10, 32).

GGeenneettiikkaa ovlivÀuje predispozici, expresi a závaÏnost
LP. Asociace s HLA závisí na metodice studie, v˘bûru
klinick˘ch forem a etniku studované populace. Obvykle
se udávají asociace s HLA A3, A5, A28, B3, B5, B7, B8,
B16, Bw35. U erozivního orálního LP pak s HLA B27.

Pacienti mlad‰ího vûku a s pozitivní rodinnou anamné-
zou mívají tûÏ‰í prÛbûh i formy – erozivní, ulcerativní,
lineární, téÏ na sliznicích a nehtech. Také sseezzoonnaa je pova-
Ïována za provokaãní faktor. V˘sevy jsou ãastûj‰í v obdo-
bí zimy a jara. Mezi kkoonnttaakkttnníí  aalleerrggeennyy  (hapteny) s vaz-
bou na LP patfií rtuÈ v amalgámu, zlato, chrom, nikl,
kobalt, stfiíbro, paladium a stomatologické fotokompozit-
ní materiály s formaldehydem. Odli‰ení lichenu induko-
vaného kontaktní alergií od lichenoidní kontaktnû alergic-
ké reakce je pfiedmûtem stále probíhající diskuse.

Velkou kapitolu suspektních provokaãních faktorÛ tvo-
fií iinnffeekkããnníí  cchhoorroobbyy,, jako jsou scabies, lues, uroinfekce,
amébiáza, infekce virem herpes simplex (HSV), infekce
virem varicella zoster (VZV), virem lidského imunodefi-
citu (HIV), virem hepatitidy B (HBV) a virem hepatitidy
C (HCV). Od doby moÏnosti detekování viru HHCCVV v roce
1989 se zkoumá jeho úãast v etiopatogenezi fiady chronic-
k˘ch chorob, vãetnû LP. Úloha HCV u LP v‰ak není jed-
noznaãná. Pacienti s chronick˘m LP mají sice vysokou
prevalenci HCV RNA, souãasnû se u nich v‰ak nacházejí
i dal‰í autoimunitní choroby (tyreoiditida, dermatomyozi-
tida, CREST syndrom, antifosfolipidov˘ syndrom)
a obecnû mívají zv˘‰ené titry fiady autoprotilátek. HCV
primárnû nezpÛsobuje LP, coÏ nepfiímo dokumentuje fakt,
Ïe léãba HCV ribavirinem vede sice k úspû‰né eliminaci
viru, ale ne ke zhojení LP. Zdá se, Ïe HCV pÛsobí spí‰e
jako provokaãní faktor, kter˘ u disponovaného jedince
indukuje imunologickou dysregulaci a vede ke vzniku
lichenoidní reakce (15). Tato hypotéza koreluje s nálezy,
kdy u zdrav˘ch dobrovolníkÛ a pacientÛ s hepatitidou C
byl HCV v keratinocytech detekován v 69 %, u pacientÛ
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s LP sérologicky HCV pozitivních to bylo ve 100 % pfií-
padÛ, ale HCV nebyl detekován u Ïádného pacienta s LP
sérologicky HCV negativního (22). Pfiedpokládá se, Ïe
jde o urãit˘ podtyp („subset“) LP, coÏ by vysvûtlovalo
i geograficky rozdílnou incidenci – vy‰‰í v˘skyt v Itálii
(8). Dal‰í hypotéza vychází z principu zkfiíÏené autoimu-
nity, kdy hepatitidou po‰kozené hepatocyty indukují tvor-
bu autoprotilátek, které zkfiíÏenû reagují s proteiny bazál-
ní membrány (5).

Podobnû je referováno o pfiípadech exacerbace ãi prvo-
v˘sevu LP pfii léãbû interferonem α u hepatitid, lymfo-
proliferativních chorob ãi melanomu (11). Obdobnû patr-
nû pÛsobí i HBV, kdy po oãkování proti HBV do‰lo
k prvov˘sevu LP (35).

Negativní vlivy kkoouufifieenníí  aa ssttrreessuu nebyly jednoznaãnû
potvrzeny. Signifikantnûj‰í údaje jsou v‰ak k dispozici
u orálního LP, kdy se prokázala korelace mezi klinickou
fází LP a dysregulací v HPA ose (hypotalamus-hypof˘za-
nadledviny) a naru‰enou funkãní reaktivitou naivních
CD4+ T-lymfocytÛ (31).

LICHENOIDNÍ REAKCE

Lichenoidní reakci definoval Pinkus (viz tab. 1) jako
modelovou reakci kÛÏe, která primárnû zaãíná po‰koze-
ním bazálních bunûk a pokraãuje fietûzcem histobiologic-
k˘ch zmûn. Jde o obecnou reakci se zmûnami, které jsou
histopatologicky plnû vyvinuty právû u lichen planus.
Termín lichenoidní reakce je tedy spí‰e histologick ,̆
nejde o jednotku jako takovou. Jsou tak oznaãovány koÏ-
ní projevy rÛzné etiologie, které klinicky i histologicky
napodobují lichen planus (lichen-like reactions). Nûkteré
klinické a histologické odli‰nosti lichenoidní reakce od
LP jsou uvedeny v tabulce 5. Z hlediska etiologie je lze
rozdûlit na polékové, kontaktní a zvlá‰tní formu pfiedsta-
vuje reakce ‰tûpu proti hostiteli (GVHD).

PPoolléékkoovvéé  lliicchheennooiiddnníí  rreeaakkccee mohou vzniknout per-

TTaabb..  22..  AAbbeecceeddnníí  ppfifieehhlleedd  lléékkÛÛ  aassoocciioovvaann˘̆cchh  ss LLPP  ((22))

TTaabb..  33..  ââeettnnoosstt  ppoolléékkoovv˘̆cchh  lliicchheennooiiddnníícchh  rreeaakkccíí

alopurinol, aminofenazon, aminosalicylová a acetylsalicylová kyselina, arzén,
benoxaprofen, bismut, dapson, demeklocyklin, diflunisal,
enalapril, etambutol, eklofenak, flurbiprofen, furosemid, griseofulvin,
hydrochlorothiazid, chinin, chinidin, chlorochin, chlorpropamid,
ibuprofen, kaptopril, karbamazepin, ketokonazol,
labetazol, levamizol, levopromazin, lorazepam,
mepakrin, merkaptopropionylglycin, metylDOPA,
naproxen, penicilamin, praktolol, probenecid, propranolol, spironolakton,
soli zlata, streptomycin (i kontaktnû), tetracyklin, tolazamid, tolbutamid.

âasté soli zlata, betablokátory, antimalarika, thiazidová diuretika, furosemid, spironolakton, penicilamin
Ménû ãasté inhibitory ACE, blokátory kalciov˘ch kanálÛ, chinidin, PAD – deriváty sulfonylmoãoviny, nesteroidní 

antiflogistika (aminofenazon, kyselina acetylsalicylová), ketokonazol, tetracyklin v kombinaci s UV záfiením, 
fenothiaziny (levopromazin), pyrimetamin

Sporadické metylDOPA, antituberkulotika (PAS, INH), sulfasalazin, rtuÈ, arzén, lithium, jod

orálnû, inhalaãnû i kontaktní cestou. UvaÏuje se o úloze
alterovaného metabolismu léku v dÛsledku genetické
variace cytochromu P450 (21). Klinicky mÛÏe latence
mezi expozicí léku a manifestací LP trvat mûsíce aÏ roky,
závisí na dávce. Morfologicky mívá aÏ psoriaziformní
charakter. Po vynechání léku se hojí velmi pomalu, prÛ-
mûrnû do 3–4 mûsícÛ (po zlatû ale aÏ 2 roky). Pozorova-
n˘ch provokaãních lékÛ je nepfieberné mnoÏství (tab. 2)
(2). Podle ãetnosti vzniku po urãitém léku lze polékové
lichenoidní reakce rozãlenit na ãasté, ménû ãasté a spora-
dické (31) (tab. 3).

K lékÛm vyvolávajícím lliicchheennooiiddnníí  ffoottooddeerrmmaattóózzyy
patfií 5-flurouracil, karbamazepin, chlorpromazin, diaze-
poxid, chinin, tetracyklin, thiazidová diuretika, furose-
mid, etambutol.

KKoonnttaakkttnníí  lliicchheennooiiddnníí  rreeaakkccee jsou známé po parafeny-
lendiaminu v barevn˘ch filmov˘ch v˘vojkách. Probíhají
jako subakutní kontaktnû alergická reakce – akutní reak-
ce má morfologii ekzémovou. Nûkdy se objevuje téÏ po
parfémech (musk ambrette). MÛÏe se ‰ífiit i mimo lokali-
zaci pÛvodního kontaktu. Hojí se pomalu, fiádovû se jed-
ná o mûsíce. Pravdûpodobnû jde o kontaktní provokaci
latentního LP.

KLINICK¯ OBRAZ

Primární eflorescencí LP jsou ãervené aÏ lividnû nafi-
alovûlé ploché papule (obr. 1). Nûkdy mívají centrální
vkleslinu (umbilikaci) a jemnou ‰upinu. Papule jsou ohra-
niãeny prÛbûhem koÏních linií, a proto mají polygonální
tvar. Velikost mÛÏe b˘t variabilní. Mohou spl˘vat v loÏis-
ka nebo se vyskytovat izolovanû a diseminovanû. Charak-
teristické jsou Wickhamovy strie patrné okem ãi pfii
vy‰etfiení lupou jako bûlavé síÈování (Ïilkování) povrchu
papul ãi loÏisek. Predilekãní lokalizací pro LP jsou flexo-
rové strany zápûstí, dorza nohou a perimaleolární oblast
(3, 10, 32). LP se mÛÏe ale vyskytnout kdekoliv – na tru-
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nû diagnosticky pfiipadá v úvahu gutátní psoriáza, pityri-
asis rosea Gibert, ekzémy, lichenoidní polékové reakce.
Akutní LP mÛÏe pfiejít i do erytrodermie. Podobnû jako
u psoriázy se i u LP vyskytuje KoebnerÛv fenomén, kte-
r˘ lze vyvolat zejména v akutní, aktivní fázi (obr. 2). LP
se hojí hyperpigmentací rÛzné barvy – od ãervené a rÛÏo-
vé pfies modravou aÏ do tmavû hnûdé ãi ãernavé barvy.
Subjektivnû je charakteristick˘ pruritus rÛzné intenzity,
kter˘ roste s rozsahem postiÏení. Naprosto typick˘
a intenzivní b˘vá u hypertrofického LP. Bolestivost je pfií-
tomna u erozivní a ulcerózní formy.

Následkem postiÏení k‰tice dochází k jizvicí alopecii –
pseudopeladû. Papuly zde obvykle pfiítomny nejsou. Neh-
ty b˘vají postiÏeny cca v 10 %, a to rÛzn˘mi dystrofiemi,
jako jsou r˘hování, subungvální hyperkeratóza, onycho-
l˘za, pterygium. Objevují se zejména na palcích dolních
konãetin. U ulcerujících lézí v ústech existuje urãité rizi-
ko kancerogeneze, incidence se udává okolo 1–10 %,
údaje se rÛzní (24). V kaÏdém pfiípadû je Ïádoucí peãlivé
monitorování. Rizikovûj‰í se z tohoto pohledu zdá unila-
terální atrofick˘ ãi erozivní LP v ústní dutinû (17).

Podle konfigurace, morfologie a lokalizace lze rozli‰it
nûkolik variant LP odli‰n˘ch od klasické formy lichen
planus (tab. 4).

AAnnuulláárrnníí  LLPP  (obr. 3) se vyskytuje ãastûji u muÏÛ. Jde
o velká loÏiska na trupu ãi penisu, event. na skrotu, hlav-
nû u ãernochÛ. Centrum projevÛ b˘vá vkleslé, aÏ atrofic-
ké, s aktivním lemem. Objevit se mÛÏe po ozáfiení UV
svûtlem jako forma aktinického LP. Diferenciálnû dia-
gnosticky je tfieba pom˘‰let na granuloma anulare.

68

pu, krku, bércích, h˘Ïdích ãi v inverzní lokalizaci (30).
PostiÏení b˘vá symetrické. Nejsou u‰etfieny ani sliznice
ústní dutiny a genitálu – ten neb˘vá postiÏen u dûtí. Na
sliznici ústní dutiny b˘vají ‰edobûlavé Wickhamovy strie
v oblasti bukální sliznice, patra nebo za ãervení rtÛ, na
jazyku pak jsou bûlavé, ostfie ohraniãené a lehce pod nivó.
Tyto bílé retikulární léze tvofií cca 30 % LP v ústní duti-
nû, zatímco zbyl˘ch 70 % pfiedstavují projevy atrofické
nebo erozivní (2).

Obliãej b˘vá obvykle u‰etfien. Vzácnû mÛÏe b˘t posti-
Ïen i jícen se strikturami.

V akutní fázi LP rychle diseminuje (eruptivní, exante-
matick˘ LP – obr. 2) a má aÏ gutátní vzhled. Diferenciál-

Obr. 1. Lichen planus – papuly – primární eflorescence.

Obr. 2. Lichen planus eruptivní s Koebnerov˘m fenoménem
v jizvû.

TTaabb..  44..  KKllaassiiffiikkaaccee  kklliinniicckk˘̆cchh  vvaarriiaanntt  lliicchheenn  ppllaannuuss  ((LLPP))  ((3311))

Klasifikaãní kritérium Název LP
Konfigurace anulární

lineární
Morfologie hypertrofick˘

atrofick˘
vezikulobulózní
erozivní a ulcerativní
folikulární
aktinick˘
pigmentovan˘
jiné: gutátní, perforující, jizvicí, 
exfoliativní

Lokalizace palmoplantární
slizniãní
nehty
k‰tice
inverzní

Zvlá‰tní formy LP LP polékov˘
a lichenoidní LP-lupus erythematosus
dermatózy pfiekryvn˘ syndrom

LP pemphigoides
keratosis lichenoides chronica
LP s maligní transformací
lichenoidní reakce
GVHD
lichenoidní dermatitidy a keratózy
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zde pfiítomny rÛzné cílové antigeny. LP patrnû indukuje
rÛzné bulózní autoimunitní dermatózy.

EErroozziivvnníí,,  uullcceerraattiivvnníí  LLPP má chronick˘ prÛbûh. Posti-
huje plosky, kde dochází k ulceracím a jizvení. V této
lokalizaci a u této formy existuje riziko v˘voje spinalio-
mu. âasto b˘vá postiÏena sliznice úst a jícnu, dále nehty
(onychol˘za) a k‰tice (alopecie). V ústní dutinû je tfieba
odli‰it: leukokeratózu, kandidózu, LE, lues II, morsus
a téÏ paraneoplastick˘ pemfigus.

FFoolliikkuulláárrnníí  LLPP  ((ppllaannooppiillaarriiss,,  aaccccuummiinnaattuuss)) má plastiã-
tûj‰í kuÏelovité papuly s vazbou na folikul, coÏ vede
k struhadlovitému vzhledu a ra‰plovitému pohmatovému
vjemu (obr. 6). Vyskytuje se samostatnû ãi s jin˘mi for-

Obr. 3. Anulární lichen planus. Obr. 4. Verukózní lichen planus.

Obr. 5. Vezikulobulózní lichen planus.

LLiinneeáárrnníí  LLPP vzniká spontánnû nebo jako koebnerizace,
zejména na horních a dolních konãetinách. U dûtí posti-
huje konãetiny celé, kdy nab˘vá aÏ névoidního vzhledu.
Diferenciálnû diagnosticky je tfieba odli‰it: inflamatorní
lineární verukózní epidermální naevus (ILVEN), lineární
psoriázu, lichen striatus, neavus unius lateralis.

HHyyppeerrttrrooffiicckk˘̆  ((vveerruukkóózznníí))  LLPP (obr. 4) postihuje kon-
ãetiny, hlavnû dolní, a to interfalangeální klouby, nárty,
bérce. Typická je indurace a aÏ „kfiídová“ deskvamace.
PrÛbûh b˘vá vyslovenû protrahovan .̆ Diferenciálnû dia-
gnosticky je tfieba odli‰it: lichen simplex, lichenoidní der-
matitidy, prurigo nodularis, lichen amyloidosus.

AAttrrooffiicckk˘̆  LLPP vzniká po zhojení anulárního ãi hyper-
trofického LP. Jde o bûlavé papuly s centrální atrofií,
lokalizované na trupu a konãetinách. Diferenciálnû dia-
gnosticky tfieba odli‰it: lichen sclerosus et atrophicus,
morfeu.

VVeezziikkuulloobbuullóózznníí  LLPP (obr. 5) vzniká náhle v akutní,
exantemické fázi LP. Puch˘fie jsou napnuté, subepider-
mální a vznikají na postiÏené kÛÏi de novo. V ústech je
málokdy zachytíme, patrné jsou eroze. Diferenciálnû dia-
gnosticky je tfieba odli‰it: lichen pemphigoides – puch˘fie
vznikají na nepostiÏené kÛÏi, pozitivní IF s depozity IgG
a C3. U klasického pemfigoidu se imunogloubliny váÏou
na jiné cílové antigeny neÏ u lichen pemphigoides (23).
Nûktefií autofii v‰ak lichen pemphigoides povaÏují za
v˘sledek pfiekryvného projevu LP a bulózního pemfigoi-
du. Jde o kontroverzní a heterogenní jednotku, neboÈ jsou
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mami. Postihuje trup a flexury na horních konãetinách, ve
k‰tici vede k jizvicí alopecii – ppsseeuuddooppeellaaddee  BBrrooccqq. Dife-
renciálnû diagnosticky je tfieba odli‰it: lichen nitidus ãi
spinulosus, keratosis pilaris, m. Darier, folikulární psori-
ázu, mucinosis follicularis, lichen scrophulosorum (tbc),
lichen trichophyticus, lichen syphiliticus, lupus erythe-
matosus. K folikulárnímu LP se fiadí LLPP  ttuummiidduuss, kter˘
vytváfií aÏ pseudotumorózní projevy na processus masto-
ideus. Folikulární LP je souãástí GGrraahhaammoovvaa--LLiittttlleeoovvaa
ssyynnddrroommuu. Jde o souãasn˘ v˘skyt s jizvicí alopecií k‰tice
a nejizvicí alopecií axilární a pubickou.

PPiiggmmeennttoovvaann˘̆  LLPP (obr. 7) postihuje hlavnû flexury

a fotolokalizaci. Vyskytuje se u fototypÛ III–IV a u IndÛ.
Diferenciálnû diagnosticky je tfieba odli‰it: erythema dys-
chromicum perstans (ashy dermatosis).

AAkkttiinniicckk˘̆  „„ttrrooppiicckk˘̆““  LLPP se omezuje na fotolokaliza-
ci, resp. obliãej, krk, paÏe, hfibety nohou. Jde o numulár-
ní loÏiska s hyperpigmentovan˘m centrem a depigmen-
tovan˘m lemem. Pruritus b˘vá minimální. âastûji jsou
postiÏeny dûti a mladiství, a to v sluneãné sezonû. Geo-
graficky jde o Stfiední v˘chod, Indii, Afriku. Patogene-
ticky se uvaÏuje o fotosenzitivní formû LP anebo
o lichenoidní formû polymorfní svûtelné erupce. Podle
lokalizace lze rozli‰it téÏ nûkolik variant LP – ve k‰tici,
na nehtech, sliznicích, na ploskách a dlaních a v inverz-
ní lokalizaci.

LLPP  kk‰‰ttiiccee (viz obr. 6) se objevuje aÏ u 30 % pacientÛ
s LP. Folikulární forma LP je provázena perifolikulárním
erytémem a keratotick˘mi ãepy (foliculitis decalvans et
atrophisans). PostiÏeni jsou spí‰e mlad‰í jedinci, Ïeny
ãastûji neÏ muÏi. DÛsledkem je jizvicí alopecie. Diferen-
ciálnû diagnosticky je tfieba vylouãit koÏní lupus erythe-
matosus, jizvicí pemfigoid, ale i areátní alopecii.

Obr. 6. Folikulární lichen planus.

Obr. 7. Lichen planus pigmentosus.

Obr. 8. Lichen planus bukální sliznice.

SSlliizznniiããnníí  LLPP (obr. 8) se objevuje aÏ u 60 % pacientÛ
s koÏními projevy LP. Bez postiÏení kÛÏe pak aÏ v 25 %.
Toto izolované postiÏení se objevuje pfieváÏnû na rtech
nebo víãkách. Na sliznicích nab˘vá LP rÛzn˘ch forem –
retikulární, loÏiskové, atrofické, papulární, bulózní. Vût‰i-
na projevÛ má erozivní charakter. âasto postiÏen˘mi mís-
ty jsou nos, spojivky (jizvicí konjunktivitida), jícen, ure-
tra, anus (fisury, hyperkeratózy), ústní dutina (bukálnû,
gingiválnû, lingválnû) a genitál. Diferenciálnû diagnostic-
ky je tfieba vylouãit: leukoplakii, bakteriální plak, bíl˘
sponge naevus, gingivitidu, kandidózu, IgA lineární der-
matózu, pemfigoid, karcinom, lichenoidní kontaktní aler-
gickou dermatitidu.

Na genitálu mívá LP formu anulární, mohou vznikat
leukoplakie i erytroplakie. Genitál je ãastûji postiÏen
u muÏÛ. Diferenciálnû diagnosticky je tfieba odli‰it: bala-
nitis plasmacelullaris Zoon, erytroplasia Quyerat, lues II.
Pfii souãasném postiÏení vulvy a dásní se hovofií o vvuullvvaa
––  ggiinnggiivvaa  ssyynnddrroommuu. Projevy zde jsou obtíÏnû léãitelné,
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jizvicí. Tyto pacientky je tfieba dispenzarizovat pro riziko
kancerogeneze.

LLPP  nneehhttÛÛ (obr. 9) se nachází u 10–15 % pacientÛ, a to
hlavnû na horních konãetinách. Dystrofie mají podobu
ztenãení, r˘hování, ‰tûpení nehtu, u ulcerativní formy
mÛÏe dojít aÏ ke ztrátû nehtÛ. Typické je pterygium, tedy
pfierÛstání eponychia na nehtovou ploténku. PostiÏení
v‰ech nehtÛ, trachyonychie, spadá pod tzv. „twenty nail
dystrophy“. Diferenciálnû diagnosticky je tfieba odli‰it:
psoriázu a onychomykózy.

IInnvveerrzznníí  LLPP postihuje intertriga, tedy axily, submamár-
ní, umbilikální partie a ingviny.

aa iimmuunnoofflluuoorreesscceennããnníí  vvyy‰‰eettfifieenníí  kkÛÛÏÏee. Jiná specifická
laboratorní diagnostická vy‰etfiení nejsou k dispozici.
Nicménû vy‰etfiení jaterních testÛ mÛÏe pfiispût k diagnó-
ze hepatitidy provázející LP ãi k detekci provokaãních
faktorÛ. V histologickém nálezu (32) centrum papule
koresponduje s oblastí nepravidelné aakkaannttóózzyy  epidermis
s hypergranulózou a oorrttoohhyyppeerrkkeerraattóózzoouu – parakeratóza
svûdãí spí‰e pro lichenoidní reakci. Fokální roz‰ífiení stra-
tum granulosum s bunûãn˘m infiltrátem klinicky odpoví-
dá Wickhamov˘m striím (obr. 11). V bazální vrstvû epi-
dermis, jejíÏ dolní okraj je rozru‰en pronikajícím
zánûtliv˘m infiltrátem, nacházíme vvaakkuuoolláárrnníí  ddeeggeenneerraaccii
keratinocytÛ se vznikem aÏ shlukÛ koloidních tûlísek
(apoptotick˘ch, zanikajících keratinocytÛ) (obr. 12). Ta
vede k tvorbû supepidermálních ‰tûrbin aÏ puch˘fiÛ
a iinnkkoonnttiinneennccii  ppiiggmmeennttuu, kdy melanin „vypadává“ do
koria a tam je pohlcován makrofágy (melanofágy). V hor-
ním koriu je patrn˘ pruhovit˘ llyymmffoohhiissttiiooccyyttáárrnníí  iinnffiillttrráátt.
Proniká do epidermis, rozru‰uje její spodní hranici a epi-
dermis nab˘vá pilovitého charakteru – pfiipomíná zuby
pily. U déletrvajícího onemocnûní dochází k úbytku
infiltrátu, nûkdy i ke vzniku fibrózy, a spolehlivé odli‰ení
od erytematodu nemusí b˘t moÏné. U hyperkeratotické
formy nab˘vá epidermis vzhledu aÏ pseudoepitelioma-
tózní hyperplazie. U folikulárního LP jsou zmûny vázány
na vlasové folikuly a pfii jizvicí alopecii jsou v místû vla-
sov˘ch folikulÛ pfiítomny fibrotické pruhy. U bulózního
LP nacházíme puch˘fi lokalizovan˘ v oblasti mezi bazál-
ní membránou a bazálními buÀkami, resp. junkãnû.

Vy‰etfiení ppfifiíímmoouu  iimmuunnoofflloouurreesscceennccíí (IF) (obr. 13)
vykazuje subepidermálnû pfiítomnost aÏ shlukÛ cytoid-
ních (koloidních) tûlísek se závojovitou – záclonkovitou
imunofluorescencí v oblasti IgM a fibrinogenu. Nûkdy
jsou zachytitelná závojovitá ãi globulární depozita IgG.
Fluorescence odpovídá apoptotick˘m keratinocytÛm
s navázan˘mi protilátkami.

Lichen planus je v histopatologické terminologii ozna-
ãován jako prototyp interface dermatitidy, kde je epider-
mální maturace naru‰ena cytotoxick˘m pÛsobením T-
lymfocytÛ, tedy po imunologickém traumatu. Urychlení
terminální diferenciace je zde dáno po‰kozením fibronek-

Obr. 9. Lichen planus nehtÛ.

Obr. 10. Lichen planus dlaní.

PPaallmmooppllaannttáárrnníí  LLPP (obr. 10) se vyskytuje fiídce. Papu-
le jsou Ïlutavé, tuhé, nûkdy se jedná aÏ o noduly. V late-
rálních okrajích prstÛ a dlaní mají vzhled jako mozoly se
zánûtliv˘m halo. Ulcerující varianta se objevuje na plos-
kách. Vznik je postupn ,̆ dochází ke spl˘vání loÏisek.
Onychol˘za je trvalá. LP v této lokalizaci je v˘raznû
bolestiv˘ a terapeuticky refrakterní. Diferenciálnû dia-
gnosticky je tfieba odli‰it: otlaky, mozoly, vulgární veru-
ky, palmoplantární hyperkeratózy, porokeratózu, tinea
pedum hyperkeratotica, lues II.

DIAGNOSTIKA

Klinickou diagnózu lichenu potvrdí hhiissttooppaattoollooggiicckkéé

Obr. 11. Histologick˘ obraz lichen planus – ortohyperkera-
tóza, hypergranulóza, nepravidelná akantóza, pruhovit˘
infiltrát pod epidermis.
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tinov˘ch receptorÛ. Za fyziologick˘ch podmínek podob-
ná situace nastává v hyperplastické fázi hojení ran, tedy
po mechanickém traumatu (23). IInntteerrffaaccee neboli jjuunnkkããnníí
ddeerrmmaattiittiiddaa je obecnû jakákoliv dermatitida postihující
dermoepidermální junkci, kdy v dÛsledku po‰kození
bazálních keratinocytÛ dochází k jejich apoptóze, dyske-
ratóze a vakuolární degeneraci podél junkce. Junkãní der-
matitidy se podle histologick˘ch kritérií rozdûlují v zása-
dû na vvaakkuuoolláárrnníí – s mal˘m infiltrátem a vakuolárními
zmûnami, kdy prototypem je erythema exsudativum mul-
tiforme, a dále na lliicchheennooiiddnníí – s intenzivním, pásov˘m
infiltrátem, kdy prototypem je lichen planus. Aã mají
podobnou patofyziologii, je klinick˘ obraz junkãních der-
matitid velmi pestr˘ – v závislosti na epidermální reakci.
A tak se v histologickém algoritmu rozli‰ují celkem 4
skupiny junkãních dermatitid (23):
• s poruchou terminální diferenciace – napfi. lichen pla-

nus a lichenoidní reakce, keratosis lichenoides, chro-
nická GVHD, diskoidní lupus erythematosus, lichen
striatus;

• akutní cytotoxick˘ typ – napfi. erythema exsudativum
multiforme, polékové a virové exantémy, akutní
GVHD, iritativní a fototoxické dermatitidy, toxická
epidermální nekrol˘za;

• s psoriaziformní ãi s nepravidelnou hyperplazií – napfi.
lichenoidní purpury, iniciální stadium lichen sclerosus
et atrophicus, pityriasis lichenoides et varioliformis,
bulózní pemfigoid, porokeratosis, mycosis fungoides,
lues II; hypertrofick˘ lichen planus, verukózní diskoid-
ní lupus erythematosus;

• s atrofií epidermis – napfi. atrofick˘ lichen planus, acro-
dermatitis chronica atrophicans, koncové stadium lichen
sclerosus et atrophicus, dermatomyositis, poikilodermie.
Vzhledem k zamûfiení ãlánku na LP uvádíme struãnû

pouze jednotky z první skupiny:
KKeerraattoossiiss  lliicchheennooiiddeess  cchhrroonniiccaa  NNeekkaamm.. Na horních,

dolních konãetinách a h˘Ïdích se tvofií papule aÏ noduly
v lineární ãi retikulární konfiguraci. Projevy jsou ale
i v seboroické lokalizaci, k‰tici a téÏ na sliznicích.

Etiologie je neznámá, fiadí se k poruchám keratinizace.
Terapeuticky je refrakterní, urãitého efektu lze dosáhnout
s antipsoriatiky, resp. s kalcipotriolem a fototerapií (32).

RReeaakkccee  ‰‰ttûûppuu  pprroottii  hhoossttiitteellii  ((GGVVHHDD)) vznikají pfii trans-
plantacích kostní dfienû jako obraz chronické reakce
GVHD. Reakce se vyvíjí cca do 100 dnÛ po transplanta-
ci. Rizikoví jsou pacienti vy‰‰ího vûku, zvlá‰tû muÏi jako
pfiíjemci orgánÛ od Ïensk˘ch dárcÛ. Na kÛÏi je obraz
generalizovaného LP, sliznice mají erozivní projevy
a postiÏeny jsou i nehty. Pozdûji se morfologie mÛÏe
zmûnit do obrazu pfiipomínajícího generalizovan˘ lichen
sclerosus et atrophicus nebo sklerodermii (32).

LLiicchheenn  nniittiidduuss je nûkdy povaÏován za variantu LP, jiní
ho fiadí jako samostatnou jednotku. Klinicky je sice
podobn˘ LP, ale histologicky se nacházejí granulomy.
Typické jsou husté, lesklé mikropapulky na penisu, krku,
ve flexurách, které na rozdíl od LP nesvûdí. MÛÏe se
objevit i ve fotolokalizaci jako aktinick˘ lichen nitidus.
Vyskytuje se sporadicky, postiÏeni jsou spí‰e mladí a prÛ-
bûh b˘vá chronick˘ (5).

LLiicchheenn  ssttrriiaattuuss má nejasnou etiologii. UvaÏuje se
o virech, traumatu; ãastûji se vyskytuje u atopikÛ. Proje-
vuje se lineárnû uspofiádan˘mi papulami na dolních kon-
ãetinách, v pruhu o délce 2–20 mm. Tato distribuce b˘vá

Obr. 13. Imunofluorescenãní obraz lichen planus – fibrino-
gen – „záclonkovit˘ typ“ imunofluorescence.

Obr. 12. Histologick˘ obraz lichen planus – vakuolární
degenerace a naru‰ení bazálních keratinocytÛ, koloidní
(Civatteho) tûlíska, inkontinence pigmentu, infiltrát proni-
kající do spodních vrstev epidermis.

TTaabb..  55..  NNûûkktteerréé  ooddllii‰‰nnoossttii  lliicchheennuu  aa  lliicchheennooiiddnníí  rreeaakkccee  ((1100))

Rozdíly Lichen planus Lichenoidní reakce
Projevy malé vût‰í, deskvamace
Wickhamovy strie + -
Hyperpigmentace + ±
Alopecie + ±
Predilekce + ne, event. fotolokalizace
Sliznice ãasto ne; resp. ménû ãasto
Cytoidní tûlíska 
v str. corneum nikdy nûkdy
Parakeratóza - +
IF + -, ±
Eozinofily, 
plazmocyty - +
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oznaãována jako „blaschkitis“, tedy v linii embryonální
migrace keratinocytÛ. Projevy jsou unilaterální a nesvûdí.
Hojí se spontánnû v prÛbûhu mûsícÛ aÏ let (5).

LLiicchheenn  ppllaannuuss  ––  lluuppuuss  eerryytthheemmaattoossuuss  ppfifieekkrryyvvnn˘̆  ssyynn--
ddrroomm  ((oovveerrllaapp))  se vyskytuje fiídce. Jde o lividní projevy
na dolních konãetinách s atrofií, hypopigmentacemi,
angiektáziemi, folikulární hyperkeratózou, nûkdy i s bula-
mi, svûdící a provázené fotosenzitivitou. Klasické papuly
ãi loÏiska LP neb˘vají zastiÏitelné. PrÛbûh je prolongova-
n ,̆ rezistentní na terapii. Histologicky i v IF nese rysy
obou tûchto dermatóz (32).

DDiiffeerreenncciiáállnnûû  ddiiaaggnnoossttiicckkyy  uu LLPP  je tfieba pfiedev‰ím
odli‰it: psoriázu, alopecii, onychomykózy, seboroickou
dermatitidu, lues II., lineární epidermální névus, prurigo,
lichen sclerosus et atrophicus, lichen amyloidosus, liche-
noidní polékové reakce, kontaktní alergické reakce po
foto v˘vojkách, verrucae planae, ekzémy s lichenifikací.
A dal‰í jednotky ze skupiny lichenoidních junkãních der-
matitid.

TERAPIE

Je symptomatická a obtíÏná. Literárních odkazÛ je
mnoho, vût‰ina léãebn˘ch doporuãení se v‰ak zakládá na
osobních zku‰enostech nebo na víceménû kazuistick˘ch
pracích. Skuteãn˘ch EBM (evidence based medicine) stu-
dií zab˘vajících se léãbou LP je doposud minimum.
Z dostupné literatury vypl˘vá, Ïe léky první linie pro koÏ-
ní LP jsou acitretin a celkové kortikosteroidy. Pro slizniã-
ní LP to jsou kortikosteroidy lokální (9). Nemûlo by se
ale zapomínat i na edukaci a omezení provokaãních fak-
torÛ, zejména lékov˘ch a mechanick˘ch, tedy na farma-
kologickou anamnézu a prevenci traumatizace kÛÏe.

Místní léãba
V lokální léãbû (5, 10, 32) se volí jednak léky první

linie a u refrakterních pfiípadÛ lze pouÏít i léky ménû
obvyklé.

K lékÛm pprrvvnníí  vvoollbbyy  patfií kkoorrttiikkoosstteerrooiiddyy (KS). Volí-
me KS halogenované, a to silné a velmi silné (3. a 4. sku-
pina). Pfii postiÏení sliznic se KS inkorporují do vhodné-
ho vehikula: triamcinolonacetonid v orabázi, flutikason
ve spreji, betametason ústní voda (16), klobetasol v hyd-
roxycelulózovém gelu (6), 0,1% fluocinolonacetonid
v roztoku ãi gelu, v âR je dostupn˘ dexametazonacetát
v pastû (Dexaltin, oral pasta); pfii vulvovaginálním posti-
Ïení jej lze inkorporovat do vaginálních ãípkÛ. U nodulár-
ních a hypertrofick˘ch forem je vhodné KS aplikovat for-
mou okluze ãi pfiímo intralezionálnû. Perspektivní
skupinou jsou llookkáállnníí  iimmuunnoommoodduullaanncciiaa (topical immu-
nomodulators, TIM). Zejména takrolimus vykázal velmi
dobr˘ efekt v gelu ãi roztoku pro orální LP, resp. slizniã-
ní LP, v masti pro genitální LP (18, 27). Ménû úãinn˘ je
lokální cyklosporin A. Klasická externa ddeehhttyy,,  iicchhtthhaammooll
aa lleeuukkiicchhttyyooll  nacházejí uplatnûní hlavnû k dohojování ãi

stabilizaci, ke zmírnûní pruritu a u hypertrofick˘ch forem.
Lokální aanneesstteettiikkaa se pouÏívají k potlaãení bolesti a pru-
ritu. Magistraliter lze pfiedepsat tetrakain a benzokain,
dále se pouÏívají tekuté pudry a lotia s polidokanolem,
mentolem, kafrem.

SSttoommaattoollooggiicckkáá  eexxtteerrnnaa k v˘plachÛm a potírání se
pouÏívají u orálního LP. Kromû lokálních kortikoidÛ
a imunosupresiv jde o ffyyttooffaarrmmaakkaa, jako jsou napfi. aloe,
dobromysl, dubová kúra, hefimánek, kostival, máta, mûsí-
ãek, myrha, pfiesliãka, fiebfiíãek, fiepík, ‰alvûj, tymián,
vilín; fytosmûsi jako Herbadent liq., Parodontal F5 liq,
Gingival C gel. Dále jsou to aanneesstteettiikkaa  vv kkoommbbiinnaaccii
ss aannttiisseeppttiikkyy:: tetrakain s rivanolem (Tonexol liq.), lidoka-
in s chlorhexidinem (Instillagel gel), trimekain s karbeto-
pendecinem (Mesocain gel). Z ãist˘ch aannttiisseeppttiikk pro pou-
Ïití v ústní dutinû jsou v âR k dispozici jodpolyvidon
(Jodisol liq. a Betadine gel), karbetopendecin (Paradentol
gel), roztoky organick˘ch barviv v 0,5–1% koncentraci,
3% roztok peroxidu vodíku a antimykoticky pÛsobící
natrium tetraboricum v 5–20% koncentraci. Z aannttiimmyykkoo--
ttiikk je ve vhodné galenické formû mikonazol (Micetal
gel), kter˘ se osvûdãil i v kombinaci s kortikoidy a chlor-
hexidinem (7), z cchheemmootteerraappeeuuttiikk pak metronidazol (Gri-
nazol stom. pasta), z aannttiibbiioottiikk neomycin + bacitracin
(Pamycon sol.). Praktické jsou i kombinace aannttiisseeppttiicc--
kk˘̆cchh  aa aannttiiffllooggiissttiicckk˘̆cchh  úãinkÛ: benzydaminhydrochlo-
rid (Tantum verde sol.), azulen s tokoferolem (Vitazulen
gel). Také eeppiitteelliizzaanncciiaa jsou prospû‰ná, napfi. Chlorofyl
spray nebo Solcoseryl adhesivní dentální pasta, obstahu-
jící plazmatické proteiny, dexpantenol a anestetikum
polidokanol.

Dal‰í mméénnûû  oobbvvyykklláá  eexxtteerrnnaa nacházejí uplatnûní pfii
selhání pfiedchozích a efekt je popisován jen u men‰ího
procenta pacientÛ. Z aammiinnoossaalliiccyyllááttÛÛ je perspektivní
mesalazin, kter˘ byl podle studie u orálního LP stejnû
úãinn˘ jako klobetasol (33). AAnnaallooggyy  vviittaammiinnuu  DD33, resp.
kalcipotriol, mûl efekt jen u 25–30 % pacientÛ (1); nové
imunosupresivní analogy jsou perspektivní (14). RReettiinnooii--
ddyy, tedy retinaldehyd, tretinoin, tazaroten, se pouÏívaly
(29) u slizniãního LP; nutno pfiekonat iritaãní reakce.

K lokální léãbû samozfiejmû patfií podpÛrná komple-
mentární léãba – eemmoolliieenncciiaa.

Celková léãba
V systémové terapii se klasicky pouÏívají kortikoidy,

novûji retinoidy, event. i jejich kombinace. RReettiinnooiiddyy
mívají dobr˘ efekt na koÏní, slizniãní i nehtové postiÏení.
Lékem první volby je acitretin, poãáteãní dávka 25 aÏ
50 mg/den, u orálního LP postaãuje i 10–20 mg/den. PrÛ-
mûrná terapeutická dávka se pohybuje okolo 30 mg po 2
mûsíce. Torpidní pfiípady vyÏadují dávku aÏ 75 mg/den
a celková doba podávání b˘vá aÏ 6 mûsícÛ. U lichen pla-
nopilaris lze pouÏít i izotretinoin v dávce 0,3–0,5 mg/kg/d
(10). KKoorrttiikkoosstteerrooiiddyy  jsou vhodné pro tûÏké pfiípady,
s ulceracemi sliznic. Poãáteãní dávka prednizolonu ãiní
více neÏ 20 mg/den (prÛmûrnû 50 mg/den) do nástupu
klinického efektu, pak se postupnû sniÏuje podle obvy-
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kl˘ch pravidel. KS lze pouÏít i v pulzním reÏimu (triam-
cinolonacetonid nebo betametazondipropionát) 1–2krát
mûsíãnû i.m. Pfii malém efektu se KS kombinují
a azathioprinem anebo lépe s acitretinem (19). Dal‰í iimmuu--
nnoossuupprreessiivvaa,,  reprezentovaná pfiedev‰ím cyklosporinem A,
nacházejí uplatnûní u lichen planopilaris s jizvicí alopecií
v dávce 3–5 mg/kg/den po 3–5 mûsícÛ. Nástup efektu lze
oãekávat po 2 mûsících léãby, efekt pfietrvává 12 mûsícÛ
po skonãení léãby (13).

Dále se v odborné literatufie objevují léky, kde buì nel-
ze odli‰it pfiím˘ léãebn˘ úãinek od souãasného spontánní-
ho nástupu remise nebo je jejich efekt jen kazuistick .̆
Navíc fiada z nich mÛÏe sama LP dokonce provokovat.
K relativnû znám˘m patfií aannttiimmaallaarriikkaa. Hydroxychloro-
chin se podává u erozivního LP ãi LP k‰tice s jizvicí alo-
pecií, a to dávce 200–400 mg/den po 3–5 mûsícÛ (25).
Z mmooddiiffiikkááttoorrÛÛ  iimmuunnoollooggiicckkéé  ooddppoovvûûddii (Immune Res-
ponse Modifiers, IRM) jsou nejãastûji zmiÀovány nízko-
molekulární hheeppaarriinnyy (enoxaparin nebo sulodexid), kte-
ré mají antiproliferativní a imunomodulaãní úãinky.
PouÏívají se v nízké dávce, 1krát t˘dnû, celkem 4–6
aplikací. O velmi dobrém efektu je referováno u koÏní-
ho LP, kde hojení nastává v intervalu 2–10 t˘dnÛ (12,
28). K dal‰ím lékÛm z této skupiny patfií staronov˘ tthhaa--
lliiddoommiidd (6), ccyykkllooffoossffaammiidd  a mmeettoottrreexxáátt, z cytokinÛ pak
IIFFNN  αα, pouÏívan˘ u HCV pozitivních pacientÛ. Také
imidazolové chemoterapeutikum mmeettrroonniiddaazzooll se zkou-
‰elo u orálního LP v dávce 2krát 400–500 mg/den po
1–2 mûsíce se slu‰n˘m efektem. SSuullffoonnyy, resp. dapson,
jsou doporuãovány v poãáteãní dávce 150 mg/den se
sniÏováním na udrÏovacích 50 mg dennû. Empiricky se
pouÏívají i antimykotika pro své antiflogistické a patrnû
i vazodilataãní úãinky – griseofulvin (není jiÏ na trhu)
a itrakonazol. Sedativní antihistaminika a trankvilizéry
mají obvykle na pruritus ãi prÛbûh choroby mal˘ efekt.

Fyzikální léãba
SSvvûûttlloollééããbbaa..  âetné reference jsou u rozsáhlej‰ích,

generalizovan˘ch forem s fotochemoterapií PUVA.
Doporuãují se nízké dávky, celková kumulativní se pohy-
buje v rozmezí 20–40 J/cm2. Jako u kaÏdé fototerapie je
tfieba napfied vylouãit fotosenzitivitu, tedy fotosenzitivní
LP! Z novûj‰ích záfiiãÛ se zkou‰ela s urãit˘m efektem
úzkospektrá fototerapie 311 nm UVB ve frekvenci
3–5krát t˘dnû, celkem 30–50 sezení. PrÛmûrná kumula-
tivní dávka ãinila 17 J/cm2 (34). Antipruriginóznû, av‰ak
bez vût‰ího vlivu na hojení, lze pouÏít téÏ SUP foto-
terapii.

Z koherentních zdrojÛ se u orálního LP pouÏívá UVB
excimerov˘ laser, z dal‰ích laserÛ pak CO2 laser. Efekt je
popisován u 50 % pacientÛ (20). Z fyzikální léãby padá
v úvahu opatrná kryoterapie (cave KoebnerÛv fenomén),
a to u verukózního LP na bércích. Bucky terapie se v sou-
ãasnosti povaÏuje za obsolentní.

CChhiirruurrggiicckkáá  llééããbbaa pfiichází v úvahu u torpidních lézí
LP, zejména v ústní dutinû. V praxi to znamená provede-
né stomatochirurgické excize loÏiska.

ZÁVùR

Lichen planus pfiedstavuje pro dermatology a dermato-
logy urãité mystérium, ale souãasnû i stálou v˘zvu. S far-
makologick˘m v˘zkumem a v˘vojem nov˘ch farmak
modulujících imunitní odpovûì se hledají i dal‰í potenci-
ální indikace, ke kter˘m lichen bezesporu patfií. A tak
v blízké budoucnosti mÛÏeme oãekávat cílenûj‰í a speci-
fiãtûj‰í léãiva i pro léãbu stfiednû tûÏkého aÏ tûÏkého
lichenu.
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