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ABSTRACT

Discoid lupus erythematosus is the most common
clinical manifestation of lupus erythematosus.
Characteristic features are erythematous plaques
with follicular hiperkeratosis, clearly demarcated
from surrounding skin, that resolve with atrophy
and scarring, leading to significant aesthetic

STRESZCZENIE

Toczen rumieniowaty krazkowy (DLE) jest
najczestszg postacig tocznia rumieniowatego.
Do charakterystycznych zmian nalezg blaszki
rumieniowe z hiperkeratozg mieszkowa, wyraznie
odgraniczone od otoczenia, ktdre ustepujg

z atrofig i bliznowaceniem, doprowadzajac do
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defects. The consequence of involving the scalp is
cicatrical alopecia. On the ground of long lasting,
untreated lesions squamous cell carcinoma (SCC)
may develop. On the other hand SCC remains

in the circle of DLE differentiation. We present
diagnostic and therapeutic difficulties associated
with DLE.

Keywords: lupus erythematosus, discoid lupus
erythemotosus, squamous cell carcinoma, SCC.

Introduction

Lupus erythematosus (LE) is an autoimmune
disorder, manifested as systemic lupus erythe-
matosus (SLE), in the course of which cutaneous
and mucosal symptoms may be observed, or as
cutaneous lupus erythematosus (CLE). In 1977
Gilliam and Sontheimer first clinically divided LE
into specific and nonspecific lesions characte-
ristic for this disease, taking into consideration
histological picture. Among the first ones acute
cutaneous lupus erythematosus (ACLE), suba-
cute cutaneous lupus erythematosus (SCLE) and
chronic cutaneous lupus erythematosus (CCLE)
were highlighted [2]. Then among CCLE discoid
lupus erythematosus (DLE), lupus erythemato-
sus panniculitis (LEP) and chilblain lupus erythe-
matosus (CHLE) were featured [3, 4]. Intermit-
tent cutaneous lupus erythematosus (ICLE) is
considered to be a special variety [4, 5]. In all

LE types predilection to the female gender is
observed [6-8]. According to researchers DLE
is the most common clinical manifestation of LE
[7-10]. Lesions are usually localised on the scalp,
face, auricles. When they crossing the neckli-
ne, disseminated discoid lupus erythematosus
(DDLE) should be recognized. Characteristic
features are erythematosus plaques with folli-
cular hiperkeratosis, clearly demarcated from
surrounding skin, that resolve with atrophy and
scarring, leading to significant aesthetic defe-
cts. The consequence of involving the scalp is
cicatrical alopecia [10]. On the ground of long
lasting, untreated lesions squamous cell carci-
noma (SCC) may develop [11-13]. On the other
hand SCC remains in the circle of DLE differen-
tiation [14-16].

znacznych defektéw estetycznych. Konsekwencja
zajecia owtosionej skéry gtowy jest tysienie
bliznowaciejace. Na podtozu dtugo utrzymujacych
sie, nieleczonych ognisk moze rozwinac sie rak
kolczystokomérkowy (squamous cell carcinoma,
SCQC). Z drugiej strony SCC pozostaje w kregu
réznicowania ognisk DLE. Prezentujemy trudnosci
diagnostyczne i terapeutyczne zwigzane z DLE.

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty, toczen
rumieniowaty krazkowy, rak kolczystokomérkowy,
SCC.

Wprowadzenie

Toczen rumieniowaty (lupus erythematosus, LE)
jest chorobg o podtozu autoimmunologicznym,
manifestujgca sie jako postac uktadowa (syste-
mic lupus erythematosus, SLE), w przebiegu
ktérej mozna obserwowad objawy skérno-slu-
zéwkowe lub jako izolowana postac skérna (cuta-
neous lupus erythematosus, CLE) [1]. W 1977
roku Gilliam i Sontheimer dokonali pierwszego
podziatu klinicznego LE, wyrdzniajac na podsta-
wie obrazu histologicznego zmiany specyficzne
oraz niespecyficzne dla tej jednostki chorobo-
wej. Do pierwszych zaliczono ostry skérny toczen
rumieniowaty (acute cutaneous lupus erythema-
tosus, ACLE), podostry skérny toczen rumienio-
waty (subacute cutaneous lupus erythematosus,
SCLE) oraz przewlekty skérny toczen rumienio-
waty (chronic cutaneous lupus erythematosus,
CCLE) [2]. Nastepnie w obrebie CCLE wyrodz-
niono toczen rumieniowaty kragzkowy (discoid
lupus erythematosus, DLE), podskérny (gteboki)
toczen rumieniowaty (lupus erythematosus pan-
niculitis, LEP) oraz toczent odmrozinowy (chilblain
lupus erythematosus, CHLE) [3, 4]. Za szczegdlng
odmiane CLE uwaza sie postac przerywang LE
(intermittent cutaneous lupus erythematosus,
ICLE) [4, 5]. We wszystkich typach LE obserwuje
sie predylekcje do pfci zenskiej [6-8]. Wedtug
badaczy najczestsza manifestacja kliniczng LE
jest DLE [7-10]. Zmiany lokalizuja sie zazwyczaj
na owtosionej skérze gtowy, twarzy, matzowi-
nach usznych. Jesli przekraczaja linie karku nale-
zy rozpoznac postac rozsiang DLE (disseminated
discoid lupus erythematosus, DDLE). Do charak-
terystycznych zmian nalezg blaszki rumieniowe

z hiperkeratoza mieszkowa, wyraznie odgra-
niczone od otoczenia, ktdre ustepuja z atrofig

i bliznowaceniem, doprowadzajac do znacznych
defektéw estetycznych. Konsekwencja zajecia
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Aim

Presentation of diagnostic and therapeutic diffi-
culties associated with DLE.

Case report

A 47-year-old male, with degenerative disease
of the spine, after surgical treatment of trauma-
tic right eye catarct, smoker, working in con-
dition of intensive sunlight, was admitted to the
Dermatology Department in October 2016 to
diagnose skin changes on the nose lasting from
4 years. Before he was treated on an outpatient
basis, without histological verification as actinic
keratosis (AK) by photodynamic therapy (PDT),
as a result of which gradual deterioration of the
local condition was observed. He was also tre-
ated with calcineurin inhibitors (ointment with
0,1% tacrolimus), and ingenol mebutate (it is
worth mentioning that this drug was withdra-
wed from the market in January 2020 because
of more frequent occurance of invasive skin
cancers in treated patients [17]) - with no local
Improvement. On admission to the hospital,
erythematous - infiltrative lesions on the skin of
the nose were observed. In the laboratory tests
performed during hospitalization low level of
neutrophils and increase in the concentration
of lymphocyte in a peripheral blood smear was
found, with otherwise no deviation. QuantiFE-
RON-TB Gold Plus test was negative. In indirect
immunofluorescence antinuclear antibodies
(ANA) 1:320 with a granular type of fluorescence
were identified, without specifity in confirmation
test. Lupus Band Test from intact skin was nega-
tive. Directimmunofluorescence on lesional
skin revealed focal fine-granular deposits IgM
(+/-) along the dermal-epidermal junction. The
deposits of IgA, IgG and C3 were not detected.
Six-parameter ELISA for IgG antibodies against
bullous diseases antigens was negative. In the
first histopathological examination, only a thin
epidermis with a focal thickened basement
membrane, and elastosis in the dermis was
found. The infundibulum of one of the hair fol-
licles was filled with horny-sebaceous masses.
There was no dysplasia in the epidermis, only

a slight hyperchromasia of the nuclei of several
basal cells, which did not justify the diagnosis of
actinic keratosis. There were also no inflamma-
tory infiltrates in the examined skin fragment.
Finally, the features of solar skin damage were
found (Figure 1).

owtlosionej skéry gtowy jest tysienie bliznowa-
ciejace [10]. Na podtozu dtugo utrzymujacych
sie, nieleczonych ognisk moze rozwing¢ sie rak
kolczystokomoérkowy (squamous cell carcino-
ma, SCC) [11-13]. Z drugiej strony SCC pozostaje
w kregu réznicowania ognisk DLE [14-16].

Cel

Przedstawienie trudnosci diagnostycznych
i terapeutycznych zwigzane z DLE.

Opis przypadku

47-letni mezczyzna, z chorobg zwyrodnieniowa
kregostupa, po leczeniu zabiegowym zac¢my
pourazowej oka prawego, palacy papierosy,
pracujacy w warunkach silnego nastonecznienia,
zostat przyjety do Kliniki Dermatologii w paz-
dzierniku 2016 r. celem diagnostyki zmian skor-
nych w obrebie nosa utrzymujacych sie od 4 lat.
Woezesniej leczony ambulatoryjnie, bez weryfika-
cji histologicznej, jako rogowacenie stoneczne
(ang. actinic keratosis, AK) terapia fotodyna-
miczng (ang. photodynamic therapy, PDT), wsku-
tek czego nastapito stopniowe pogorszenie sta-
nu miejscowego. W leczeniu stosowano réwniez
inhibiotory kalcyneuryny (mas¢ z 0,1% takroli-
musem), a takze mebutynian ingenolu (warto
nadmienié, ze lek w styczniu 2020 r. wycofano

z obrotu z powodu czestszego wystepowania
nowotworow skory u leczonych nim pacjentow
[17]) - bez poprawy stanu miejscowego. Przy
przyjeciu do szpitala stwierdzono zmiany o cha-
rakterze rumieniowo-naciekowym na skérze
nosa. W wykonanych w trakcie hospitalizacji
badaniach laboratoryjnych stwierdzono obnize-
nie poziomu neutrofili oraz zwiekszenie stezenia
limfocytéw w rozmazie krwi obwodowej, poza
tym bez odchylen. Wynik testu QuantiFERON-TB
Gold Plus byt ujemny. W badaniu immunofluore-
scencji posredniej zidentyfikowano przeciwciata
przeciwjgdrowe (ang. antinuclear antibodies,
ANA) 1:320 o typie Swiecenia ziarnistym, bez
swoistosci w badaniu potwierdzajgcym. Lupus
Band Test ze skéry niezmienionej byt ujemny.

W pobranym wycinku skéry zmienionej choro-
bowo do badania immunologicznego stwier-
dzono miejscami drobnoziarniste ztogi IgM

(+/-) wzdtuz potaczenia skorno - naskérkowego,
ztogdw IgA, IgG i C3 nie stwierdzono. Profil
dermatologiczny choréb pecherzowych ELISA
(IgG) ujemny. W pierwszym badaniu histopa-
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A Figure 1. Histopathological picture of the first non-diagnostic nasal skin biopsy. A thin epidermis with
a focally thickened basement membrane, a horny-sebaceous plug in a dilated hair follicle and elastosis.
(H + E, 10x objective magnification)
A Rycina 1. Obraz histopatologiczny pierwszej niediagnostycznej biopsji ze skéry nosa. Cienki naskérek
z ogniskowo pogrubiatg bfong podstawng, czop rogowo-fojowy w poszerzonym mieszku wtosowym
i elastoza. (H+E, powiekszenie obiektywu 10x)

Study towards Demodex folliculorum was
performed, stating the result single individuals
within the eyelashes. Imaging tests results (chest
X-ray, abdominal ultrasound) were normal. In
the conducted light tests no hypersensitivity to
broadband UVB was found. From December
2016 patient was treated in Dermatology Clinic.
In February 2017 the symptoms worsened -
hyperkeratotic lesions with a scarring tendency
in the area of the left temple and jaw was obser-
ved, and erythema, pustules and yellow-green
hyperkeratotic crust were visible on the nose
(Figure 2). The second skin biopsy for histolo-
gical examination was taken - from a new lesion
of the mandibular area (Figure 3) - this time,

a thin atrophic epidermis with vacuolization and
necrosis of the basal cells ("interface dermati-
tis") and dense nodular lymphocytic infiltrates
around superficial and deep cutaneous vessels

tologicznym stwierdzono jedynie cienki naské-
rek z pogrubiata ogniskowo btona podstawna,

a w skorze wtasciwej elastoze. Ujscie jednego

z mieszkéw wypetnione byto masami rogowo-fo-
jowymi. Nie stwierdzono takze naciekéw zapal-
nych w badanym fragmencie skory. Ostatecznie
stwierdzono cechy postonecznego uszkodze-
nia skéry (Rycina 1). Przeprowadzono badanie
w kierunku Demodex folliculorum, stwierdza-
jac wynik pojedyncze osobniki w obrebie rzes.
Wyniki badan obrazowych (RTG klatki piersio-
wej, USG jamy brzusznej) w normie. W przepro-
wadzonych prébach swietlnych nie stwierdzono
nadwrazliwosci na UVB szerokopasmowe. Od
grudnia 2016 r. pacjenta leczono w Przyklinicz-
nej Poradni Dermatologicznej. W lutym 2017 r.
objawy nasility sie - zaobserwowano hiperkera-
totyczne zmiany z tendencjg do bliznowacenia
w okolicy skroni lewej i zuchwy, na nosie rumien,
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A Figure 2. Erythematous - infiltrative lesions covered with a hyperkeratotic crust on the skin of the nose
A Rycina 2. Zmiany o charakterze rumieniowo - naciekowym pokryte hiperkeratotycznym strupem na skérze
nosa

A Figure 3. Fresh DLE lesion in the area of the left jaw angle
A Rycina 3. Swieze ognisko DLE w okolicy lewego kata zuchwy
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were found, features typical for DLE (Figure 4).
The level of the complement components C3c
and C4 was within a normal range. Systemic tre-
atment with chloroquine was introduced after
ophthalmological consultation, initially 2x250
mg, then after two weeks 1x250 mg in the eve-
ning. Topical treatment included clobetasol pro-
pionate ointment twice a day for 10 days, next
0,1% tacrolimus ointment twice a day. Perma-
nent photoprotection was also recommended.
The prescribed treatment resulted in the impro-
vement of the local skin condition. In June 2017
replacement of chloroquine with hydroxychlo-
roquine was recommended, maintaining topical
treatment with glucocorticoids and calcineurin
inhibitors. In September 2017 the examination
revealed a scar and discoloration after a healed
ulcer on the nose, topical corticosteroids were

krosty i z6ttozielony hiperkeratotyczny strup
(Rycina 2). Ponownie pobrano wycinek do bada-
nia histologicznego - ze swiezej zmiany okolicy
zuchwy (Rycina 3) - tym razem stwierdzono cien-
ki zanikowy naskorek z wakuolizacjg i martwica
komoérek podstawnych (,interface dermatitis”)
oraz geste nodularne nacieki limfocytarne

w otoczeniu naczyn powierzchownych i gtebo-
kich warstw skory, cechy typowe dla DLE (Ryci-
na 4). Oznaczono poziom sktadowych C3ci C4
dopetniacza - wyniki w normie. W leczeniu ogél-
nym stosowano chlorochine, poczatkowo 2x250
mg, nastepnie po 2 tygodniach 1x250 mg wie-
czorem (wtaczono po konsultacji okulistycznej),
w leczeniu miejscowym mas¢ z propionianem
klobetazolu 2 x dziennie przez 10 dni, nastepnie
masc z 0,1% takrolimusem 2 x dziennie, zale-
cono takze statg fotoprotekcje. Zaordynowane

A Figure 4. Histopathological picture of the second biopsy from the lesion on the jaw. Thin atrophic
epidermis with vacuolization of basal keratinocytes and dense perivascular lymphocytic infiltrates
concentrated around the vessels in the reticular dermis. (H + E, 10x objective magnification)

A Rycina 4. Obraz histopatologiczny drugiej biopsji z ogniska na zuchwie. Cienki zanikowy naskérek
z wakuolizacjg keratynocytéw podstawnych oraz geste okotonaczyniowe nacieki limfocytarne skupione
dookota naczyn w warstwie brodawkowatej skéry. (H+E, powigkszenie obiektywu 10x)
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A Figure 5. The lesion after treatment - visible post-inflammatory skin discoloration, atrophy and single
scars
A Rycina 5. Stan po leczeniu - widoczne pozapalne odbarwienia i atrofia skéry oraz pojedyncze blizny

discontinued, other drugs were maintained. The
patient remains under the constant supervision
of the Dermatology Clinic. Since then, periods
of deterioration have been observed several
times and the patient was additionally treated
with methotrexate and pulses of glucocortico-
steroids. Currently, the condition remains stable
(Figure 5).

Discussion

Clinical picture of DLE includes the presence

of erythematous-infiltrative inflammatory foci,
with follicular plugging, which determines the
roughness of the lesions. Over time, the foci of
atrophy in the central part and discolor on the
periphery is observed [4]. Early lesions require
differentiation from polymorphic light erup-
tions, sarcoidosis, lymphoma, pseudolympho-
ma, facial granuloma, rosacea, dermatomyositis,
photoallergic contact dermatitis or seborrheic
dermatitis. In the later stages of the disease

AK, SCC, keratoacanthoma and hypertrophic
lichen planus should be taken into considera-
tion [1]. Despite the huge role that ultraviolet
radiation (UVR) plays in the pathogenesis of DLE
[3], eruptions do not arise on the basis of photo-
-damaged skin, but only on those exposed to it.

leczenie przyniosto poprawe stanu miejscowe-
go skéry. W czerwcu 2017 r. zalecono zamiane
chlorochiny na hydroksychlorochine, utrzymu-
jac leczenie miejscowe glikokortykosteroidami

i inhibitorami kalcyneuryny. We wrzes$niu 2017 r.
w badaniu stwierdzono blizne oraz odbarwienie
po zagojonym owrzodzeniu na nosie, odstawio-
no miejscowe glikokortykosteroidy, pozostate
leki utrzymano. Pacjent pozostaje pod statg kon-
trolg Przyklinicznej Poradni Dermatologiczne;j.
Od tego czasu kilkakrotnie obserwowano okre-
sy pogorszenia, a chory leczony byt dodatkowo
metotreksatem oraz pulsami glikokortykosteroi-
déw. Obecnie stan jest stabilny (Rycina 5).

Omodwienie

Obraz kliniczny DLE obejmuje wystepowanie
ognisk zapalnych o charakterze rumieniowo-na-
ciekowym, z rogowaceniem uj$¢ mieszkéw wto-
sowych, co determinuje szorstko$¢ wykwitow.

Z czasem ogniska ulegaja atrofii w czesci cen-
tralnej i przebarwieniu na obwodzie [4]. Wczes-
ne zmiany wymagajg réznicowania z wielopo-
staciowymi osutkami swietlnymi, sarkoidozg,
chtoniakiem, pseudochtoniakiem, ziarniniakiem
twarzy, trgdzikiem rézowatym, zapaleniem skor-
no-miesniowym, fotoalergicznym kontaktowym
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On the other hand, factors such as chronic scar-
ring process, exposure to UVR and immunosu-
ppressive treatment promote cutaneous carci-
nogenesis in DLE foci [22]. In turn AK is clinically
characterized by the presence of hyperkeratotic,
red-yellow lesions on the basis of photo-dama-
ged or senile skin. Most often in one patient,

a few to dozen foci are observed. Currently, AK
is considered as precancerous stage, with the
risk of transformation in SCC ranging from 0.1%
to 20%, or as SCC in situ with the risk of develo-
ping invasive SCC, but also spontaneous involu-
tion. In differentiation among others SCC, BCC,
DLE, viral warts, seborrheic warts, warty nevus,
keratoacanthoma or Bowen's disease must be
taken into account [20, 21, 23]. To diagnose DLE
histological examination is necessary [4]. On
the other hand in AK the diagnosis is based on
the clinical picture supported by dermoscopy,
however in the case of an inflammatory, infiltra-
ted, bleeding, ulcerated or large-diameter foci,
histological verification is recommended [21].
Characteristic features of the histopathological
AK picture are among others focal parakera-
tosis, loss of the granular layer, widened infun-
dibula of hair follicles, and above all keratinocy-
te dysplasia. Focal acantholysis and moderate
elastosis with chronic superficial inflammatory
infiltrates are also seen [18]. On the other hand
in the histopathological images of DLE we find
follicular plugs, a thin epidermis with blurred
dermo-epidermal junction by vacuolization

and necrosis of basal cells, and a lymphocytic
infiltrate within the dermal-epidermal junction,
a thickened basement membrane, and also peri-
vascular and perifollicular lymphocytic infiltra-
tes and mucin deposits in the dermis [18, 19]. In
some cases, histopathological differentiation of
these diseases can be difficult, especially when
biopsies are small, superficial, or taken from
clinically discrete or previously treated foci, as
was the case with the first biopsy. Proper diag-
nosis of DLE and AK is very important, due to
completely different treatment methods of the-
se disease entities. In case of DLE emphasizes
the importance of starting effective treatment
as soon as possible, to reduce the risk of disfi-
guring scarring. Moreover, due to the potential
possibiity to develop SLE, itis necessary to per-
form laboratory tests, such as complete blood
count with smear, CRP, creatinine. general urine
test, transaminases, gammaglutamyltranspep-
tidase, proteinogram and ANA titer determina-
tion, complement C3 and C4 components and
antiphospholipid antibodies [12]. According to

zapaleniem skéry czy tojotokowym zapaleniem
skory. W pdzniejszych stadiach choroby nalezy
bra¢ pod uwage AK, SCC, rogowiaka kolczysto-
komérkowego lub liszaja ptaskiego przeroste-
go [1]. Mimo ogromnej roli jaka w patogenezie
DLE odgrywa promieniowanie ultrafioletowe
(ang. ultraviolet radiation, UVR) [3], wykwity nie
powstaja na podtozu skéry fotouszkodzonej,

a jedynie narazonej na jego dziatanie. Z drugiej
strony czynniki takie jak obecnosé blizny, eks-
pozycja na UVR czy leczenie immunosupresyjne
promuja skérng kancerogeneze w ogniskach
DLE [22]. Natomiast AK klinicznie charakteryzuje
sie obecnoscia hiperkeratotycznych, czerwono-
-z6ttych zmian na podtozu skéry fotouszkodzo-
nej lub starczej. Najczesciej u jednego pacjenta
obserwuije sie kilka do kilkunastu ognisk. Obec-
nie AK uznaje sie za stadium przednowotworo-
we, z ryzykiem transformacji w SCC siegajgcym
od 0,1% do 20% badz za SCC in situ z ryzykiem
rozwoju SCC inwazyjnego, ale tez samoistne;j
inwolucji. W réznicowaniu nalezy uwzgled-

ni¢ m.in. SCC, BCC, DLE, brodawki wirusowe,
brodawki tojotokowe, znamie brodawkujace,
rogowiaka kolczystokomdérkowego czy cho-
robe Bowena [20, 21, 23]. Celem rozpoznania
DLE konieczne jest wykonanie badania histolo-
gicznego [4]. Z kolei w AK diagnoza opiera sie
na obrazie klinicznym popartym dermoskopia,
jednak w przypadku ognisk ostrozapalnych,
nacieczonych, krwawigcych, z owrzodzeniem
czy o duzej $rednicy zaleca sie weryfikacje
histologiczng [21]. Charakterystycznymi cecha-
mi obrazu histopatologicznego AK sg m.in.
ogniskowa parakeratoza, utrata warstwy ziar-
nistej, poszerzone ujscia mieszkoéw wtosowych,
a przede wszystkim dysplazja keratynocytow,
ponadto ogniskowa akantoliza oraz umiarko-
wana elastoza z przewlektym powierzchownym
naciekiem zapalnym [18]. Z kolei w obrazach
histopatologicznych DLE znajdujemy zaczopo-
wane poszerzone ujscia mieszkéw wtosowych,
cienki naskorek z warstwg podstawng zatarta
przez wakuolizacje i martwice komérek pod-
stawnych oraz naciek limfocytarny w obrebie
pofaczenia skérno-naskérkowego, pogrubiatg
btone podstawng, a w skérze wtasciwej okoto-
naczyniowe i okotoprzydatkowe nacieki limfo-
cytarne oraz ztogi mucyny [18, 19]. W niektérych
przypadkach réznicowanie histopatologiczne
tych choréb moze byé trudne zwtaszcza gdy
biopsje sa mate, powierzchowne lub pobrane

z dyskretnych klinicznie lub wczesniej leczonych
ognisk, jak to miato miejsce w przypadku pierw-
szej biopsji. Wtasciwe rozpoznanie DLE i AK jest
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the guidelines of European Academy of Der-
matology and Venereology (EADV), European
Dermatology Forum (EDF) and Polish Dermato-
logical Society (PTD), in topical treatment of CLE
high-potency glucocorticosteroids are recom-
mended periodically - for several weeks, and
calcineurin inhibitors. However, in the case of
extensive changes, with scarring tendency, it is
necessary to include antimalarial drugs. Due to
the better safety profile, hydroxychloroquine is
recommended. In case of no effects or existing
contraindications to treatment with these drugs,
quinacrine is recommended - currently not ava-
ilable in Poland. In the case of severe course of
CLE or disseminated lesions, general treatment
with prednisone or methylprednisolone is pre-
scribed, in a daily dose of 0.5-1.0 mg/kg b.w. or
equivalent, and in a justified cases, pulses with

1 g of methylprednisolone. As a second line tre-
atment, methotrexate in a dose up to 20 mg per
week is recommended, and in case of hyper-
trophic lesions acitretin or isotretinoin at a daily
dose of 0.2-1.0 mg/kg b.w. Second choice drugs
also include sulfones. Therapy should be perfor-
med in combination with antimalarial drugs. In
refractory cases, treatment with mycophenolate
mofetil is recommended [4, 12].

Conclusions

The described case emphasizes the role of
histology in diagnosis and differentiation of
DLE. Too late diagnosis leads to scarring, mainly
on the skin of the face and scalp, which disfigu-
res the patient permanently. DLE therapy despi-
te clear guidelines developed by numerous
scientific societies, still remains a challenge. In
the presented patient, despite treatment with
general glucocorticosteroids, methotrexate and
hydroxychloroquine permanent remission has
not been achieved, only temporary improve-
ment.

bardzo wazne z uwagi na zupetnie odmienne
metody leczenia tych jednostek chorobowych.
W przypadku DLE podkresla sie role jak najszyb-
szego wtagczenia skutecznego leczenia celem
zmniejszenia ryzyka oszpecajgcego bliznowa-
cenia. Co wiecej, z uwagi na potencjalng moz-
liwosc rozwoju SLE, konieczne jest wykonanie
badan laboratoryjnych, takich jak morfologia
krwi z rozmazem, CRP, kreatynina, badanie ogdl-
ne moczu, transaminazy, gammaglutamylotran-
speptydaza, proteinogram, a takze oznaczenie
miana ANA, sktadowych C3 i C4 dopetniacza
oraz przeciwciat antyfosfolipidowych [12].
Wedtug wytycznych Europejskiej Akademii Der-
matologii i Wenerologii (European Academy of
Dermatology and Venereology, EADV), Europej-
skiego Forum Dermatologicznego (European
Dermatology Forum, EDF) oraz Polskiego Towa-
rzystwa Dermatologicznego (PTD) w leczeniu
miejscowym CLE zaleca sie glikokortykosteroidy
o duzej sile dziatania, okresowo - przez kilka
tygodni, oraz inhibitory kalcyneuryny. Natomiast
w przypadku zmian rozlegtych, z tendencja do
bliznowacenia, konieczne jest wtgczenie lekéw
przeciwmalarycznych. Z uwagi na lepszy profil
bezpieczenstwa rekomendowana jest hydro-
ksychlorochina. W razie braku efektu lub wobec
istniejgcych przeciwwskazan do leczenia tymi
lekami zalecana jest chinakryna - w Polsce aktu-
alnie niedostepna. W przypadku ciezkiego prze-
biegu CLE czy zmian rozsianych zaleca sie ogdl-
ne leczenie prednizonem lub metyloprednizo-
lonem w dawce dobowej 0,5-1,0 mg/kg m.c. lub
réwnowaznych, a w uzasadnionych przypadkach
pulsamiz 1 g metyloprednizolonu. Jako lek dru-
giego rzutu zaleca sie metotreksat w dawce do
20 mg tygodniowo, a w przypadku zmian prze-
rostych acytretyne lub izotretynoine w dawce
dobowej 0,2-1,0 mg/kg m.c. Do lekéw drugiego
wyboru naleza takze sulfony. Terapia powinna
by¢ prowadzona w skojarzeniu z lekami przeciw-
malarycznymi. W przypadkach opornych zaleca
sie leczenie mykofenolanem mofetylu [4, 12].

Whnioski

Opisywany przypadek podkresla role badania
histologicznego w rozpoznaniu i réznicowaniu
DLE. Zbyt pézne rozpoznanie prowadzi do bli-
znowacenia, gtéwnie w obrebie skéry twarzy

i skéry owtosionej gtowy, ktore w sposob trwaty
oszpeca chorego. Terapia DLE mimo opracowa-
nych przez liczne towarzystwa naukowe jasnych
wytycznych, stanowi nadal wyzwanie. U prezen-
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