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Streszczenie

Wprowadzenie. Liszaj plaski jest chorobg o etiopatogenezie autoimmunologicznej. Obserwuje si¢ zaburzenia
w liczebnosci limfocytéw zaréwno in situ, jak i we krwi obwodowe;j. Liszaj ptaski w jamie ustnej wystepuje w po-
staciach: siateczkowej (R) i zanikowo-nadzerkowej (AE). Dotychczasowe badania populacji limfocytéw przyno-
silty sprzeczne wyniki.

Cel pracy. Poréwnanie morfologii krwi i odsetka subpopulacji limfocytéw B, T i NK we krwi obwodowej pacjen-
téw z postacig R i AE liszaja ptaskiego.

Material i metody. Badaniami obj¢to 50 0sdb z rozpoznaniem liszaja ptaskiego, w tym 42 kobiety i 8 mezczyzn.
Analizy fenotypu limfocytéw dokonano metodg cytometrii przeptywowe;j z uzyciem przeciwcial monoklonalnych.
Wiyniki i wnioski. Poziom erytrocytéw i hematokrytu byt obnizony w grupie z postacig AE. W tej grupie obser-
wowano rowniez podwyzszenie liczby komérek NK (CD3-(CD16 + 56)*) oraz obnizenie odsetka limfocytéw T
(CD3%), szczegdlnie limfocytéw cytotoksycznych/supresorowych (CD3*CD8*) i subpopulacji limfocytéw c/s dzie-
wiczych (CD8*CD45RA"). Uzyskane wyniki sugerujg dominujgcg role limfocytéw T cytotoksycznych/supresoro-
wych w etiopatogenezie postaci AE liszaja ptaskiego (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 4, 711-716).

Stowa kluczowe: liszaj ptaski, subpopulacje limfocytéow T, limfocyty B, komdrki NK.

Abstract

Background. Oral lichen planus (OLP) is generally believed to be an autoimmunologic disease. Alterations of lym-
phocyte levels are observed in situ as well as in the periphery. OLP presents with 2 clinical forms: reticular (R) and
atrophic-erosive (AE). Studies concerning lymphocyte populations in these two forms have obtained conflicting results.
Objectives. The aim of this study was to compare blood morphology and the percentages of B, T and NK cell sub-
sets in the peripheral blood of patients with R and AE form of OLP.

Material and Methods. 50 patients took part in this survey, among whom there were 8 men and 42 women.
Lymphocyte phenotype analysis was performed by means of flow cytometry, using monoclonal Abs.

Results and Conclusions. Level of erythrocytes was remarkably decreased in the AE group, with a slight decrease
in hematocrit. Increase in the percentage of NK cells was observed in the same group, while the percentage of
T-cells, especially cytotoxic/suppressor (c/s) T-cells was significantly decreased. Also the percentage of naive
c/s cells was decreased. Results obtained suggest a predominant role of c¢/s cells in the pathogenesis of AE form of
OLP (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 4, 711-716).

Key words: lichen planus, oral, T-cells, B-cells, lymphocyte subsets, NK cells.

Liszaj ptaski (lichen planus) jest chorobg niej powierzchni podudzi. Majg charakter ptasko-
skéry 1 blon sluzowych. Zmiany skérne najcze- -wyniostych, wielobocznych grudek, pokrytych
Sciej sa zlokalizowane na wewnetrznej powierzch- delikatna, opalizujacq siateczka [1].

ni nadgarstkéw, ud, okolicy ledZwiowej i przed-
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W obrebie jamy ustnej liszaj ptaski moze prze-
biega¢ pod postacig grudek, plam, siateczki, pe-
cherzy lub nadzerek. Podziat przyjety przez WHO
obejmuje 6 postaci klinicznych liszaja ptaskiego
btony sluzowej jamy ustnej (OLP — oral lichen
planus). W praktyce klinicznej stosuje si¢ zwykle
klasyfikacj¢ uproszczong, zaproponowang przez
Bagan-Sebastian [2], ktéra wyrdznia typ R-sia-
teczkowg (wytgcznie biale zmiany w postaci gru-
dek lub siateczki) oraz AE — bardziej zaawanso-
wany typ zanikowo-nadzerkowy. Dla tej drugiej
grupy sa charakterystyczne zmiany, takie jak:
nadzerki, scieficzenia, pgcherze.

Podczas dlugiego, zwykle wieloletniego prze-
biegu liszaja plaskiego, obraz kliniczny ewoluuje
i nierzadko nastepuje zmiana lokalizacji, a nawet
postaci choroby. Pacjenci czesto wigzg pogorsze-
nie stanu miejscowego i wystgpienie zmian typo-
wych dla postaci zanikowo-nadzerkowej z draz-
nigcymi czynnikami chemicznymi, termicznymi,
dietetycznymi (pokarmy gorace, kwasne, pi-
kantne) oraz wzmozonym napi¢ciem emocjonal-
nym [1].

Wydaje sie, ze czynniki sprzyjajace zaostrze-
niu przebiegu liszaja plaskiego dziatajq przez mo-
dulowanie odpowiedzi immunologicznej [3]. Obec-
nie wigkszos$¢ autorow zgadza si¢, ze jest to cho-
roba o podlozu autoimmunologicznym, cho¢
stwierdza si¢ réwniez liczne podobienistwa do
opdznionej reakcji nadwrazliwosci oraz choroby
GVH - przeszczep przeciwko gospodarzowi [4, 5].
Nie udato si¢ natomiast jednoznacznie ustalié, czy
i w jaki spos6b zmiany w uktadzie odpornoscio-
wym wplywaja na postac kliniczna liszaja ptaskie-
go [6].

Celem badaii byto poréwnanie morfologii
krwi oraz odsetka limfocytow B, komoérek NK
i subpopulacji limfocytéw T we krwi obwodowe;j
pacjentéw z postacig siateczkowg i1 zanikowo-
-nadzerkowg liszaja ptaskiego.

Material i metody

Badaniami objeto 50 oséb z rozpoznaniem li-
szaja plaskiego w jamie ustnej, w tym 42 kobiety
i 8 mezczyzn. Sredni wiek pacjentéw wynosit
61,5 £ 13,0 lat. Rozpoznanie stawiano na podsta-
wie typowych zmian klinicznych w jamie ustne;.
Badania byly wykonane w Zaktadzie Choréb Bio-
ny Sluzowej i Przyzebia Instytutu Stomatologii
Akademii Medycznej w Warszawie. Od wszyst-
kich pacjentéw uzyskano pisemng zgod¢ na udziat
w badaniach.

Badanie podmiotowe obejmowato wywiad le-
karski z uwzglednieniem innych choréb ogélnou-
strojowych oraz przyjmowanych lekow.

W zaleznosci od obrazu klinicznego pacjen-
tow klasyfikowano zgodnie z podziatem wprowa-
dzonym przez Bagan-Sebastian [2] odpowiednio
do grupy z postacig siateczkowg (11 oséb) lub za-
nikowo-nadzerkowg (39 oséb).

Oznaczanie subpopulacji
limfocytow krwi obwodowej

Do probéwki z EDTA pobierano 2 ml obwo-
dowej krwi zylnej. U wszystkich oséb pobranie
krwi odbywato si¢ w godzinach rannych w tym sa-
mym dniu co badanie kliniczne.

Morfologi¢ krwi oznaczano za pomocg apara-
tu CELL-DYN 1700 (Abbott).

Analizy fenotypu limfocytéw dokonywano
metodg cytometrii przeptywowej, stosujac prze-
ciwciala monoklonalne skierowane przeciwko an-
tygenom: CD19, CD3, CDI16/56, CD4, CDS,
CD45RA i CD45R0 (CD3 FITC/CD4 RPE, CD3
FITC/CD8 RPE, CD19 RPE, CD45RO FITC/CD4
RPE, CD45RO FITC/CD8 RPE, CD45RA RPE/
CD4 FITC, CD45RA RPE/CDS FITC (DAKO)
oraz CD3 FITC/CD16+56 PE (BDIS)).

Do 50 ul krwi obwodowej dodawano 5 pl od-
powiedniego przeciwciala monoklonalnego, inku-
bowano 20 minut w ciemni w temperaturze poko-
jowej. Nastepnie wyznakowane komérki inkubo-
wano 10 minut z odczynnikiem lizujagcym (FACS
Lysing Solution, BDIS) w celu pozbycia si¢ ery-
trocytow 1 ptukano dwukrotnie w PBS (phospha-
te-buffered saline). Wyplukane komorki utrwalano
w 1% paraformaldehydzie i analizowano w apara-
cie FACS Calibur (BDIS). Wyniki podawano
w postaci odsetka limfocytéw wykazujacych eks-
presj¢ badanych antygenéw.

Analiza statystyczna

Analiz¢ uzyskanych wynikéw wykonano za
pomocg testu nieparametrycznego Manna-Whit-
neya. Wyniki uznawano za znamienne statystycz-
nie przy p < 0,05, za wskaznik tendencji przyjmo-
wano p < 0,2.

Wyniki

W tabeli 1. przedstawiono wyniki badania
morfologicznego krwi 0séb z postacig siateczko-
wa i zanikowo-nadzerkowa liszaja ptaskiego. Sred-
ni poziom leukocytéw, a takze limfocytow, wyra-
zony w wartosciach bezwzglednych oraz jako od-
setek leukocytéw byt w obu grupach zblizony
i miescit si¢ w granicach wartosci prawidtowych
(odpowiednio 6,00 i1 5,98 K/ul, 2,20 i 2,16 K/ul
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Tabela 1. Poréwnanie obrazu morfologicznego krwi oséb z postacig siateczkowg i zanikowo-nadzerkowg liszaja ptaskiego

Table 1. Comparison of blood morphology in patients with reticular and atrophic-erosive form of lichen planus

Posta¢ siateczkowa Posta¢ zanikowo-nadzerkowa |p Norma
(Reticular form) (Atrophic-erosive form) (Norm)
Srednia SD Srednia SD
(mean) (mean)
Leukocyty 6,00 1,41 5,98 1,84 ns. 4,10-10,90
(Leukocytes)
K/ul
Limfocyty 2,20 0,45 2,16 0,72 ns. 0,60—4,10
(Lymphocytes)
K/ul
Limfocyty — % leukocytéw | 38,39 9,94 36,81 7,28 ns. 10,00-58,50
(Lymphocytes
— % of leukocytes)
Erytrocyty 4,70 0,46 4,34 0,40 < 0,05 4,20-6,30
(Erythrocytes)
M/ul
Hematokryt 40,19 4,55 38,39 3,10 <0,2 37,00-51,00
(Hematocrit)
%

SD — odchylenie standardowe, ns. — réznica nieznamienna statystycznie.

SD — standard deviation, ns. — not significant.

oraz 38,39 1 36,81%; p > 0,2 dla wszystkich war-
tosci). Stwierdzono znamienne statystycznie obni-
zenie Sredniej liczby erytrocytow w grupie oséb
z postacig zanikowo-nadzerkowa liszaja ptaskiego
(4,34 vs 4,70 M/ul; p < 0,05). Réwniez srednia
wartos¢ hematokrytu byta nieznacznie nizsza w tej
grupie (38,39 vs 40,19%; p < 0,2).

W tabeli 2. przedstawiono dane dotyczace od-
setka populacji i subpopulacji limfocytéw w bada-
nych grupach. Poziom limfocytéw B (CD19%) nie
r6znit si¢ znaczgco w obydwu grupach (10,08 vs
9,83%; p > 0,2). Poziom komérek NK (natural kil-
lers, komérki CD3- (CD16 + CD56)*) byl zna-
miennie wyzszy u os6b z postacig zanikowo-
nadzerkowg liszaja ptaskiego (16,59 vs 12,08%;
p =0,05).

W tej samej grupie obserwowano nieznaczne
obnizenie odsetka limfocytow T (CD3*; 68,74 vs
74,83%; p < 0,1), limfocytéw T cytotoksycz-
nych/supresorowych (CD3*CD8%; 26,58 vs 31,00%;
p < 0,1) oraz limfocytéw cytotoksycznych/supre-
sorowych dziewiczych (CD8*CD45RA*; 21,58 vs
23,83%; p < 0,1). Nie stwierdzono znamiennych
statystycznie rdéznic, jesli chodzi o poziom limfo-
cytéw T pomocniczych (CD3*CD4%), limfocytow
pomocniczych dziewiczych (CD4*CD45RA"), lim-
focytéw pomocniczych pamigci (CD4*CD45R0")
oraz limfocytéw cytotoksycznych/supresorowych
pamieci CD8'CD45R0* (odpowiednio 42,28
i 4291%, 13,11 i 16,17%, 31,70 i 29,08% oraz
14,92 1 14,00%; p > 0,2 dla wszystkich réznic).

Omowienie

Wyniki dotychczasowych badar nad etiopato-
genezg liszaja plaskiego wskazujg na znaczenie
uktadu immunologicznego [4]. Badania histopato-
logiczne oraz histochemiczne zmienionej biony
Sluzowej i/lub skéry wykazuja naciek komoérek
immunokompetentnych, zwtaszcza limfocytow T,
w warstwie podstawnej nabtonka i/lub naskdrka
[7]. Niektérzy autorzy donoszg réwniez o zwigk-
szonej liczbie komdrek Langerhansa [§].

Badania innych autoréw, a takze obserwacje
wtasne [9] wykazaly zaburzenia liczebnosci ko-
moérek immunokompetentnych we krwi obwodo-
wej u oséb z liszajem ptaskim w poréwnaniu
z grupg kontrolng oséb zdrowych. Najczesciej
stwierdza si¢ podwyzszenie poziomu leukocytow
oraz limfocytéw T pomocniczych pamigci przy
jednoczesnym obnizeniu odsetka limfocytow
T CD4 dziewiczych [6, 9]. Niektérzy autorzy do-
nosza o podobnych zmianach w odsetku subpo-
pulacji limfocytéw T CDS8 dziewiczych i pamig-
ci [10].

W zaleznosci od postaci klinicznej liszaja plas-
kiego obserwuje si¢ rozny sktad nacieku limfocy-
tarnego. Wydaje si¢, ze pewne réznice mogg wy-
stepowac takze we krwi obwodowej. Dotychczaso-
we badania nie przyniosty jednoznacznej odpowie-
dzi na pytanie o znaczenie odpowiedzi immunolo-
gicznej w ewolucji zmian liszaja ptaskiego [3].

Oceniajac uzyskane w badanych grupach wy-
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Tabela 2. Poréwnanie odsetka limfocytéw B, komérek NK i subpopulacji limfocytéw T u 0s6b z postacig siateczkowg

i nadzerkowq liszaja ptaskiego

Table 2. Comparison of B-cells, NK cells and T-cells subpopulations percentage in patients with reticular and atrophic-ero-

sive form of lichen planus

Antygeny Postac siateczkowa Posta¢ zanikowo- p
powierzchniowe (Reticular form) -nadzerkowa
(CD antigen) (Atrophic-erosive form)
Sredni SD Sredni SD
(mean) (mean)
% %
Limfocyty B CD19* 9,83 4,11 10,08 4,06 ns.
(B-cells)
Komoérki NK CD3(CD16 + CD56)* | 12,08 6,10 16,59 7,66 0,05
(NK-cells)
Limfocyty T CD3* 74,83 8,63 68,74 8,92 <0,1
(T-cells)
Limfocyty T pomocnicze | CD3*CD4* 4291 9,95 42,28 9,30 ns.
(T helper cells)
Limfocyty pomocnicze CD4+*CD45RA* 16,17 14,19 13,11 7,66 ns.
dziewicze
(Naive T helper cells)
Limfocyty pomocnicze CD4+CD45R0* 29,08 6,11 31,70 7,99 ns.
pamieci
(Memory T helper cells)
Limfocyty T c/s CD3*CD8* 31,00 7,51 26,58 7,85 <0,1
(T ¢/s cells)
Limfocyty c/s dziewicze | CDS8*CD45RA* 23,83 3,59 21,58 6,77 <0,1
(Naive T ¢/s cells)
Limfocyty c/s pamigci CD8*CD45R0* 14,00 6,24 14,92 6,13 ns.
(Memory T c/s cells)

c/s — limfocyty cytotoksyczne/supresorowe (CD8*), SD — odchylenie standardowe, ns. — réznica nieznamienna statystycznie.

c¢/s — cytotoxic/suppressor lymphocytes (CD8*), SD — standard deviation, ns. — not significant.

niki badari morfologii krwi, nie stwierdzono istot-
nej réznicy, jesli chodzi o liczbg leukocytéw, lim-
focytéw oraz odsetek limfocytéw. Zaobserwowa-
no natomiast znamienne statystycznie obnizenie
poziomu erytrocytéw oraz nieznaczne obnizenie
wartosci hematokrytu u oséb z zanikowo-nadzer-
kowg postacig choroby. W dostepnym pismiennic-
twie nie ma innych doniesient dotyczacych liczby
i roli erytrocytéw w etiopatogenezie liszaja pta-
skiego.

Nie stwierdzono istotnej réznicy w odsetku
limfocytéw B (CD19*) migdzy ocenianymi grupa-
mi. Wigkszos¢ autorow zgadza sig¢, ze w etiopato-
genezie liszaja plaskiego ma znaczenie przede
wszystkim komoérkowa odpowiedZ immunolo-
giczna [1, 4, 6, 11]. Tylko w nielicznych badaniach
stwierdzano nieznaczne odchylenia w stezeniu
przeciwcial w surowicy pacjentow z liszajem plas-
kim [12]. Wydaje si¢, ze zmiany te mogg byc
wtorne do uszkodzenia keratynocytéw i nie majg
zwigzku z etiopatogenezg choroby [3]. Wyniki ba-
dan wiasnych potwierdzajg t¢ hipotezg.

Wsréd badanych pacjentéw stwierdzono zna-
mienne statystycznie podwyzszenie liczby ko-
moérek NK CD3- (CD16 + CD56)" w grupie z za-

nikowo-nadzerkowg postacig choroby. W dostep-
nym piSmiennictwie sg jedynie dwa doniesienia
analizujace odsetek komérek NK we krwi obwo-
dowej 0s6b z liszajem ptaskim. Biocina-Lukenda
et al. stwierdzili obnizenie liczby komérek NK
u chorych [13, 14], szczegdlnie nasilone u oséb
z postacig zanikowo-nadzerkowa. Uzyskane wyni-
ki sa wigc przeciwne do opisywanych w pis-
miennictwie.

Wydaje si¢, ze komérki NK mogtyby by¢ za-
angazowane w niszczenie komorek warstwy pod-
stawnej, co jest obserwowane w obrazie histopato-
logicznym nadzerek.

We krwi obwodowej 0s6b z postacig zaniko-
wo-nadzerkowg liszaja ptaskiego stwierdzono ob-
nizenie odsetka limfocytéw T (CD3*) w stosunku
do grupy z postacig siateczkowg. Dalsza analiza
uzyskanych wynikéw wykazuje, ze za spadek od-
setka limfocytéw T jest odpowiedzialna gtéwnie
subpopulacja limfocytow T cytotoksycznych/su-
presorowych (CD3* CD8"). Nie stwierdzono nato-
miast roznicy w odsetku limfocytéw T pomocni-
czych (CD3* CD4%).

Mozliwe sg dwa wyjasnienia obserwowanych
réznic. Eversole [4] twierdzi, ze obnizenie liczby
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limfocytéw we krwi obwodowej jest zwigzane
gléwnie z opuszczaniem przez nie tozyska naczy-
niowego 1 naciekaniem warstwy podstawnej na-
skérka i/lub btony sluzowej. Za tg hipotezg przema-
wia fakt, ze w nacieku limfocytarnym w liszaju
plaskim stwierdza si¢ jedynie pojedyncze proliferu-
jace limfocyty CD8* [15]. Sugeruje to, ze wigk-
sz0s¢ z nich pochodzi z krwi obwodowej. W miare
postepu choroby i zaostrzania zmian w nacieku za-
czynaja przewazac limfocyty cytotoksyczne/supre-
sorowe — te wlasnie, ktérych poziom we krwi ob-
wodowej jest znaczaco obnizony w postaci zaniko-
wo-nadzerkowej [1, 7]. Moze to by¢ przyczyng rz-
nic obserwowanych we krwi obwodowej w zalez-
nosci od postaci liszaja ptaskiego. Zgodnie z tg teo-
rig zmiany we krwi obwodowej bytyby wtérne do
zmian miejscowych (nacieku komoérek jedno-
jadrzastych).

Inne wytlumaczenie obserwowanych zmian jest
zwigzane z aktywnoscig supresorowg limfocytéw
CD3*CD8*. Biocina-Lukenda [14] donosi o obnize-
niu tej aktywnosci u 0séb z liszajem ptaskim. Niedo-
bér komérek supresorowych moze prowadzi¢ do
niekontrolowanej aktywacji limfocytéw, w tym au-
toreaktywnych. Wedtug tej hipotezy ogélnoustrojo-
we zaburzenie czynnosci komérek immunokompe-
tentnych jest przyczyng powstania choroby.

Obnizenie odsetka limfocytow T cytotoksycz-
nych/supresorowych jest charakterystyczne dla
choréb autoimmunologicznych. Niektérzy autorzy
uwazaja, ze w etiopatogenezie tych chordb istotne
znaczenie ma nie tyle liczebnos¢ poszczegdl-
nych subpopulacji, co zaburzenie réwnowagi mig-
dzy nimi [16]. Obnizenie odsetka limfocytéw
CD3*CD8* przy niezmienionej liczebnosci ko-
moérek CD3*CD4* moze by¢ oznakg zachwiania
tej rownowagi na niekorzys¢ dziatania supresyjne-
go. Wyniki badain Sugermana [16] wskazujg jed-
nak, ze istniejg takze inne subpopulacje limfocy-
tow o dzialaniu pomocniczym, ktére nalezato-
by wziaé pod uwage. Szczegdlng grupg sa limfo-
cyty T yd Komorki te sg obecne w zdrowym na-
btonku w znikomej ilosci, ale w obrebie btony slu-
zowej zajetej procesem chorobowym mogg stano-
wi¢ nawet kilkanascie procent limfocytéw T. Ga-
denne et al. [7] sugeruja, ze obok limfocytéw cy-
totoksycznych/supresorowych moze to by¢ gtéw-
na grupa komérek zaangazowanych w etiopatoge-
nezie liszaja ptaskiego.

W postaci zanikowo-nadzerkowej odsetek
limfocytow cytotoksycznych/supresorowych dzie-
wiczych (CD8'CD45RA*) jest obnizony. Nie
stwierdzono natomiast istotnej statystycznie r6zni-

cy w odsetku limfocytéw cytotoksycznych/supre-
sorowych pamigci. Podobne wyniki uzyskali Su-
german [10] oraz Rodriguez-Nunez [6]. Obnizenie
odsetka limfocytéw dziewiczych obserwuje si¢
takze w innych chorobach autoimmunologicz-
nych. Moze by¢ to zwigzane z nadmierng stymula-
cja antygenowg lub z zaburzeniami funkcji supre-
sorowych.

Na podstawie przeprowadzonych badaii nie
stwierdzono réznic w liczebnosci limfocytéw T po-
mocniczych (CD4*) ani ich subpopulacji. Odmien-
ne wyniki uzyskat Rodriguez-Nunez [6], ktéry do-
nosi o podwyzszeniu odsetka limfocytéw T pomoc-
niczych dziewiczych (CD4*CD45R0") oraz pamig-
ci (CD4*CD45DR*) w grupie chorych z postacig
zanikowo-nadzerkowg liszaja ptaskiego [10].

Wedlug Sugermana et al. [10] czynniki wywo-
tujace liszaj ptaski pobudzaja r6znicowanie (kon-
wersje) limfocytow T CD4+ dziewiczych do limfo-
cytéw pamieci. Powoduje to obnizenie odsetka
komérek dziewiczych (odpowiedzialnych za su-
presj¢) i akumulacje komdrek zaktywowanych,
pelniacych funkcje pomocnicze [17]. Zachwianie
rownowagi migdzy subpopulacjami limfocytow
powoduje uposledzenie mechanizméw supresji.
Podobne zjawisko jest obserwowane w niektérych
chorobach autoimmunologicznych [3, 11, 18].

Rodriguez-Nunez [6] obserwowat podwyzsze-
nie odsetka obu subpopulacji limfocytéw T po-
mocniczych (zaréwno komérek dziewiczych, jak
i pamigci) bez zmiany ich stosunku. Wyniki przed-
stawione przez tego autora, podobnie jak uzyska-
ne w badanych grupach, nie potwierdzaja wigc ro-
li limfocytéw T pomocniczych w etiopatogenezie
poszczegdlnych postaci liszaja ptaskiego. Wydaje
si¢, ze komorki CD4* odgrywaja istotng rolg w za-
poczatkowaniu procesu chorobowego. Odpowia-
dajg za rozpoznanie antygenu i uruchomienie re-
akcji immunologicznej. Limfocyty CD8* prowa-
dza natomiast do apoptozy komérek docelowych
1 majg szczegdlne znaczenie w powstawaniu
zmian charakterystycznych dla postaci zanikowo-
-nadzerkowej liszaja ptaskiego [5].

Przedstawione badania wykazaly istnienie
pewnych zaburzei w odsetku komérek immuno-
kompetentnych w zaleznosci od postaci kliniczne;j
liszaja ptaskiego, ktore dotyczyly przede wszyst-
kim komdrek NK oraz limfocytéw cytotoksycz-
nych/supresorowych, w tym subpopulacji ko-
morek dziewiczych. Uzyskane wyniki sugeruja, ze
znaczacg role w powstawaniu zmian zanikowo-
-nadzerkowych petni uposledzenie supres;ji.
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