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STRESZCZENIE

Ziarniniak obrączkowaty jest przewlekłą chorobą skóry o nadal nie-
znanej etiopatogenezie. Różne czynniki są brane pod uwagę jako moż-
liwa przyczyna, w tym miejscowe urazy, ukąszenia owadów, szczepie-
nia przeciwwirusowe, infekcje wirusowe i bakteryjne, ekspozycja na
promieniowanie ultrafioletowe, współistniejące choroby immunolo-
giczne i nowotworowe. Szczególnie kontrowersyjny jest możliwy
związek z cukrzycą, niewystarczająco potwierdzony. Dotychczasowe
dane wskazują, że w rozwój choroby zaangażowana jest odpowiedź
immunologiczna typu późnego i/lub krążące kompleksy immunolo-
giczne. Obraz kliniczny ziarniniaka obrączkowatego jest dość zróżni-
cowany i może powodować trudności diagnostyczne. Oprócz czterech
głównych postaci choroby (ograniczona, uogólniona, podskórna i per-
forująca) możliwe są także inne, znacznie rzadsze warianty kliniczne.
Przebieg ziarniniaka obrączkowatego nie jest łatwy do przewidzenia,
stosunkowo często obserwuje się skłonność do samoistnego ustępowa-
nia. Znanych jest wiele metod leczenia miejscowego i ogólnego, któ-
rych skuteczność nie zawsze bywa zadowalająca.

ABSTRACT

Granuloma annulare is a chronic skin disease of unclear aetiopatholo-
gy. Various triggering factors are taken into consideration, including
trauma, insect bites, antiviral vaccinations, viral and bacterial infec-
tions, UV exposure, coexisting immunological diseases or malignan-
cies. The possible association with diabetes mellitus remains contro-
versial and is considered insufficiently documented. Many data
indicate that the delayed-type immunological response is involved in
development of the disease, as well as the circulating immune com-
plexes. Clinical presentation has many morphological variants and
may cause diagnostic difficulties. Apart from 4 main forms (localized,
generalized, subcutaneous and perforating), other clinical types can
also be observed. The disease course is unpredictable, with a marked
tendency for spontaneous resolution of skin lesions. There are many
therapeutic options, both local and systemic, with a wide range of effi-
cacy reported. 
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WPROWADZENIE

Ziarniniak obrączkowaty (granuloma annulare –
GA) jest przewlekłą, łagodną chorobą skóry charak-
teryzującą się zwyrodnieniem kolagenu i odczyno-
wym ziarniniakowym stanem zapalnym. Jej istotną
cechą kliniczną jest tendencja do samoistnego ustę-
powania i nawrotów. Ze względu na łagodny prze-
bieg i brak śmiertelności związanej z chorobą nie
były prowadzone rozległe badania epidemiologicz-
ne dotyczące populacji ogólnej. W populacji europej-
skiej częstość występowania GA ocenia się na 0,1–
0,4% nowych pacjentów dermatologicznych rocznie
[1]. Rodzinne występowanie choroby obserwowano
rzadko [1, 2]. Stwierdzono natomiast związek z nie-
którymi antygenami układu HLA, jednak ograniczo-
ny do określonych populacji lub grup etnicznych.
I tak obserwuje się częstsze występowanie GA
w powiązaniu z obecnością antygenu HLA-Bw35
oraz HLA-A31 w Izraelu, antygenem HLA-B8
w Danii oraz HLA-A29, HLA-B14 i HLA-B15 u lud-
ności Irlandii Północnej [1, 3]. 

ETIOPATOGENEZA

Etiologia GA nie jest całkowicie wyjaśniona.
Obecnie przyjmuje się, że zmiany skórne mogą być
reakcją tkankową na czynniki prowokujące [4].
Wśród bardzo licznych możliwych czynników etio-
logicznych wymienia się szczególnie: ukąszenia
owadów, urazy mechaniczne, czerwony tatuaż, próby
tuberkulinowe, szczepienia przeciw chorobom za -
kaźnym, zwłaszcza przeciwgruźlicze, przeciwtężco-
we, przeciw wirusowemu zapaleniu wątroby typu B,
ponadto infekcje bakteryjne i wirusowe, w tym
wywołane przez Borrelia burgdorferi, wirusy brodaw-
czaka ludzkiego (ang. human papillomavirus – HPV),
varicella/zoster, Epsteina-Barr, parwowirusy, wirusy
zapalenia wątroby typu C (ang. hepatitis C virus –
HCV) i ludzki wirus niedoboru odporności (ang.
human immunodeficiency virus – HIV) [1, 3–9]. Niektó-
re dane wskazują również na prowokującą rolę 
ekspozycji na światło słoneczne, leczenie metodą
fotochemioterapii klasycznej z wykorzystaniem
doustnych psoralenów (ang. psoralen ultra-violet A –
PUVA), a także leki, zwłaszcza allopurinol, oraz
inhibitory TNF (infliksymab, adalimumab, etaner-
cept) [2, 4, 10].

Uważa się, że rozwój GA jest konsekwencją odpo-
wiedzi immunologicznej typu opóźnionego na nie-
znany antygen lub czynnik prowokujący [1, 3, 11,
12]. Niektórzy badacze podkreślają także możliwy
udział odpowiedzi immunologicznej typu III ze
względu na obserwowane często w obrazie histopa-
tologicznym cechy zapalenia naczyń z obecnością
złogów immunologicznych M oraz składowej C3

dopełniacza [1, 3, 10, 13]. Obecnie przyjmuje się, że
miejscowe uszkodzenie w skórze właściwej powo-
duje aktywację limfocytów T CD4, uwalniających
czynniki prozapalne, zwłaszcza takie jak interferon γ
(IFN-γ), interleukina 2 (IL-2) i czynnik hamujący
makrofagi (ang. macrophage inhibiting factor – MIF) 
[1, 3, 4, 11, 14]. Wydaje się, że w początkowej fazie
powstawania ogniska zapalnego zasadniczą rolę
odgrywa uwalnianie przez limfocyty MIF, co powo-
duje zatrzymanie makrofagów (pochodzących
z miejscowych fibroblastów) w ognisku zapalnym
[15]. W dalszym etapie następuje przyciąganie
monocytów lub makrofagów do ogniska zapalnego
pod wpływem cytokin uwalnianych przez limfocy-
ty T. Konsekwencją tych procesów patofizjologicz-
nych jest powstanie populacji aktywowanych
makrofagów lub histiocytów wydzielających cytoki-
ny prozapalne (zwłaszcza TNF-α) i uwalniających
enzymy lizosomalne o aktywności proteaz (kolage-
naza, elastaza, metaloproteazy macierzy) [1, 4, 11, 12,
14, 16]. Wśród uwalnianych enzymów lizosomal-
nych najistotniejszą rolę przypisuje się zwłasz-
cza metaloproteazie 2 (MMP-2), metaloproteazie 9
(MMP-9) oraz metaloelastazie 12, które mają naj-
większy udział w degradacji włókien kolagenowych
i sprężystych [1, 15, 16]. Prawdopodobnie w odpo-
wiedzi na uszkodzenie zwiększa się synteza kolage-
nu typu I, co wyraża się klinicznie powstawaniem
dość twardych grudek i guzków [1]. Wielu badaczy
sugeruje, że zwyrodnienie włókien sprężystych
może być zdarzeniem pierwotnym, które prowokuje
dalszą reakcję ziarniniakową, co prowadzi do roz-
woju GA, natomiast uszkodzenie kolagenu jest zja-
wiskiem wtórnym [1, 3, 14]. Wydaje się ponadto, że
destrukcyjne działanie komórek zapalnych w GA
jest ograniczane przez apoptozę pobudzaną aktywa-
cją (ang. activation-induced apoptosis) [17]. Badacze
japońscy sugerują, że nawroty zmian skórnych, czę-
sto obserwowane w przebiegu GA, mogą być spo-
wodowane niewystarczającą kontrolą ogniska zapal-
nego przez apoptozę [15].

Szczególnie ciekawa wydaje się możliwa rola Bor-
relia burgdorferi w powstawaniu GA [1, 16, 18]. 
Niektóre dane wskazują bowiem, że infekcja B. burg-
dorferi może zapoczątkować uszkodzenie tkanki
łącznej i powstanie ogniska ziarniniakowego w skó-
rze [16]. Udział tych bakterii w patogenezie GA
sugeruje kolagenotropizm, który jest cechą wszyst-
kich gatunków rodzaju Borrelia [16]. Uwalniane
przez nie białka wiążące fibronektynę (ang. fibronec-
ting-binding-proteins) ułatwiają wiązanie bakterii
z glikozaminoglikanami znajdującymi się w naj-
większych ilościach pomiędzy wiązkami kolagenu,
co może pobudzać reakcję na obce ciało. Wyniki
badań różnych autorów z zastosowaniem odmien-
nych metod badawczych nie zawsze są jednak zbież-
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ne. Zollinger i wsp., posługując się metodą łańcucho-
wej reakcji polimerazy (ang. polymerase chain reaction
– PCR), nie wykryli obecności B. burgdorferi w bio-
psjach pobranych ze zmian skórnych i nie potwier-
dzają związku tych bakterii z rozwojem GA [18].

Ze względu na uznaną efektorową rolę limfocy-
tów T CD4, jednym z najciekawszych aspektów
patogenezy GA jest występowanie tej choroby
u osób zakażonych HIV. U tych chorych obserwuje
się zwykle odmianę uogólnioną lub atypowe posta-
cie kliniczne, a także odmienny skład nacieku zapal-
nego w obrazie histopatologicznym [2, 6, 10, 19].
W zmianach skórnych stwierdza się obecność limfo-
cytów T CD8 zamiast CD4. U osób zakażonych HIV
z atypowym GA, przy znacznym zmniejszeniu licz-
by limfocytów CD4 we krwi obwodowej, w skórze
występują zwykle zmiany typu śródmiąższowego
ziarniniaka z naciekami okołonaczyniowymi złożo-
nymi z aktywowanych limfocytów T CD8 supreso-
rowych [1, 4, 8, 19]. Zdaniem niektórych badaczy
występowanie GA u osób zakażonych HIV może
sugerować, że chociaż odpowiedź limfocytów T jest
niezbędna do powstania ognisk zapalnych, nie zale-
ży ona od określonej subpopulacji tych komórek lub
limfocyty T nie mają znaczenia patogennego [19].
Uważa się ponadto, że zmienione cechy morfolo-
giczne GA w przebiegu zakażenia HIV mogą być
związane z dominacją limfocytów CD8+ w ognisku
chorobowym [8, 19]. Ciekawe, że przewagę limfocy-
tów T CD8 w nacieku obserwowano także w niektó-
rych atypowych postaciach GA niezwiązanych
z zakażeniem HIV [8]. Dotychczasowe dane wska-
zują, że GA może się pojawić u osób zakażonych
HIV na każdym etapie choroby, a naturalny prze-
bieg GA u tych chorych nie jest możliwy do przewi-
dzenia [2, 10, 19]. 

WYSTĘPOWANIE ZIARNINIAKA 
OBRĄCZKOWATEGO W PRZEBIEGU CHORÓB
OGÓLNYCH

Jednym z ważnych zagadnień klinicznych jest
występowanie GA w przebiegu chorób ogólnoustro-
jowych różnego pochodzenia. Wydaje się, że u więk-
szości pacjentów, szczególnie u dzieci, GA nie ma
związku z innymi chorobami [1]. Od wielu lat
przedmiotem dyskusji jest możliwe współistnienie
z cukrzycą. Obserwacje różnych autorów nie zawsze
są jednak zbieżne, niektórzy uważają związek za
przypadkowy lub niewystarczająco udowodniony
[1–3, 20]. Niektóre dane wskazują, że cukrzyca typu 1
może się ujawnić u 12–20% chorych na GA [2, 3].
Inni badacze uznają za możliwy związek cukrzycy
(zarówno typu 1, jak i 2) z pewnymi określonymi
odmianami klinicznymi, przy czym jedni wskazują

głównie na postać uogólnioną, inni na ograniczoną
lub ograniczony podskórny GA [1, 2, 21–23]. W tym
kontekście godne uwagi wydają się nieliczne opisy-
wane przypadki współistnienia GA z rzadkim
zespołem Mauriaca, obejmującym młodzieńczą
cukrzycę, hepatosplenomegalię i niski wzrost [4].

Obserwuje się także związek GA z wieloma cho-
robami o podłożu immunologicznym, zwłaszcza
z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy (szcze-
gólnie u kobiet z postacią ograniczoną) [4, 6, 10].
Stwierdzano również GA u osób z twardziną ogra-
niczoną i twardziną układową oraz w przebiegu
zespołu Sjögrena, zapalenia skórno-mięśniowego,
reumatoidalnego zapalenia stawów i zapalenia tętni-
cy skroniowej [24–26]. Ciekawym i wymagającym
wyjaśnienia zjawiskiem jest obserwowany rozwój
GA u osób z innymi ziarniniakowymi chorobami
zapalnymi, takimi jak zwyrodnienie tłuszczowate
kolagenu i sarkoidoza [4, 8, 22, 23].

Szczególną uwagę zwrócono na możliwość
współistnienia GA z nowotworami złośliwymi [1, 3,
7, 8, 10, 27]. Niektórzy autorzy sugerują, że GA może
być rozważany jako paraneoplastyczna reakcja ziar-
niniakowa na chłoniaki (> 50% przypadków), w tym
takie jak choroba Hodgkina, chłoniaki pierwotnie
skórne (ziarniniakowa postać mycosis fungoides),
a także przewlekła białaczka szpikowa, rzadziej na
nowotwory lite [1, 3, 4, 7, 8, 10, 27]. Zwykle w takich
przypadkach obraz kliniczny GA jest atypowy (bole-
sne wykwity na podeszwach i dłoniach, świąd skó-
ry), natomiast rozpoznanie opiera się na cechach
histopatologicznych choroby [3, 4, 10]. 

OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY 

Obraz histopatologiczny GA jest niejednolity,
opisywane są trzy jego typy: nekrobiotyczny (ang.
necrobiotic palisading granuloma), śródmiąższowy (ang.
interstitial pattern) oraz sarkoidalny (ang. sarcoidal/
tuberculoid/epithelioid pattern) [3, 4, 8, 13–15]. Oce nia
się, że typ nekrobiotyczny dotyczy około 25%
wszystkich przypadków GA. Zmiany lokalizują się
w górnej i środkowej części skóry właściwej [10, 14].
Stwierdza się ogniska nekrobiozy w postaci pofrag-
mentowanych wiązek kolagenu, bezpostaciowy
eozynochłonny materiał otoczony przez histiocyty
ułożone palisadowato oraz przez limfocyty [1, 3, 4,
10, 14]. Na obwodzie ogniska mogą występować
komórki olbrzymie, w obrębie ognisk nekrobiozy
złogi mucyny oraz niewielkie złogi lipidów [1, 4, 10,
14]. Ważną cechą histopatologiczną jest zmniejszenie
lub brak włókien sprężystych [1, 4, 14]. Typ śród-
miąższowy jest najczęstszy i dotyczy 70% obrazów
GA [1, 3, 4, 14]. Nie obserwuje się wyraźnych ognisk
nekrobiozy, lecz histiocyty i limfocyty obecne wokół
naczyń krwionośnych oraz pomiędzy wiązkami
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kolagenu [1, 3, 4, 10]. Włókna kolagenowe rozdzielo-
ne są przez ziarniste bazofilne złogi mucyny [3, 4,
10]. Typ sarkoidalny, określany również jako tuber-
kuloidalny lub nabłonkowaty, jest rzadki i dotyczy
około 3–5% przypadków [1, 3]. Stwarza szczególne
trudności diagnostyczne z powodu bardzo dużego
podobieństwa do sarkoidozy lub gruźlicy [3, 4].
Stwierdza się skupiska nabłonkowatych histiocytów
z nielicznymi komórkami olbrzymimi i limfocytami.
Obserwuje się okołonaczyniowe nacieki z limfocy-
tów i histiocytów, a także cechy zapalenia naczyń
w ogniskach nekrobiozy lub w ich pobliżu [1]. Obec-
ność złogów mucyny oraz eozynofilów pozwala
odróżnić ten typ GA od sarkoidozy [1, 3, 4]. 

OBRAZ KLINICZNY 

Choroba może się pojawić w każdym wieku, jed-
nak większość przypadków rozpoczyna się przed
30. rokiem życia [1, 4, 24, 28]. Zwraca uwagę częste
występowanie GA u dzieci poniżej 10. roku życia
oraz u dorosłych po 50. roku życia [29]. Zwykle
przyjmuje się, że występuje 2 razy częściej u kobiet,
zwłaszcza w 5.–6. dekadzie życia [4, 10]. Obserwuje
się wysiew twardych grudek grupujących się
w wykwity obrączkowe lub licznych symetrycznie
rozsianych grudek (od kilku do kilkuset) bez układu
obrączkowego. Wielkość wykwitów obrączkowych
nie przekracza na ogół 5 cm [1, 2]. W typowym prze-
biegu klinicznym nie stwierdza się dolegliwości
subiektywnych, jednak możliwy jest nawet inten-
sywny świąd w postaciach atypowych [1]. Obraz kli-
niczny GA może wykazywać dużą różnorodność
morfologiczną. Wyróżnia się cztery główne odmia-
ny kliniczne: postać ograniczoną, uogólnioną (roz-
sianą), perforującą (wrzodziejącą) i podskórną [4, 14,
24, 30].

Najczęściej występująca postać ograniczona GA
dotyczy zwykle dzieci i młodych dorosłych [1, 4, 10].
Stwierdza się obrączkowate ogniska złożone z drob-
nych twardych grudek koloru skóry lub rumienio-
wych, poszerzające się obwodowo [2–4]. Chociaż
zmiany chorobowe zlokalizowane są najczęściej na
grzbietach rąk i stóp, mogą być także obserwowane
w dowolnym innym miejscu [2, 4, 10]. Wykwity
obrączkowate, pojedyncze lub liczne (do 10 ognisk),
nie powodują dolegliwości subiektywnych i mogą
towarzyszyć także innym postaciom GA [4]. 

Postać uogólniona (rozsiana) jest znacznie rzad-
sza, dotyczy 9–15% wszystkich pacjentów z GA
i występuje dwukrotnie częściej u kobiet [1, 3, 6, 7, 10,
30]. Początek choroby jest zwykle późniejszy niż
w odmianie ograniczonej (średnio około 50. roku
życia) [3, 10, 30]. Stwierdza się liczne grudki koloru
skóry lub rumieniowe, nie zawsze mające układ

obrączkowaty [4]. Warto podkreślić, że wyraźny
obrączkowaty układ wykwitów jest obecny tylko
w 2/3 przypadków, czasami grudki skupiają się,
tworząc wzór siateczkowaty lub festonowaty [1].
Zmiany chorobowe mogą być rozmieszczone syme-
trycznie, często zlewają się, zwłaszcza na tułowiu lub
kończynach [3, 10]. Cechą znamienną tej postaci jest
rzadsze zajmowanie lub niezajmowanie skóry
w miejscach wcześniejszych szczepień, a także moż-
liwy nasilony świąd [4, 31]. Twarz i okolice narzą-
dów płciowych są zwykle oszczędzone [10]. Postać
uogólniona cechuje się słabą odpowiedzią na lecze-
nie, co może mieć pewien związek z częstszym
występowaniem współistniejących chorób ogólnych,
takich jak cukrzyca (u 20% chorych), zaburzenia lipi-
dowe (do 40% chorych), zakażenie HIV [2–4, 6, 7, 12,
19, 30]. Opisywane jest również współistnienie
z nowotworami złośliwymi, takimi jak rak płuc, pier-
si, jajnika, chłoniaki, w tym ziarniniak grzybiasty [7]. 

Postać perforująca (wrzodziejąca) dotyczy blisko
5% chorych [3, 30, 32, 33]. Występuje częściej w nie-
których strefach geograficznych, zwłaszcza na Hawa-
jach, oraz u osób zakażonych HIV [1, 30]. Niektóre
dane wskazują, że 17–30% chorych z tą odmianą
może mieć także cukrzycę [30, 34]. Zmiany mają cha-
rakter ograniczony lub uogólniony [32, 33]. Zwykle
zajmują grzbiety rąk, stopy, kończyny po stronie zgi-
naczy [3, 10]. Niektóre grudki mają widoczny żółty,
rogowy środek i wydzielają jasną, lepką wydzielinę
zasychającą w strupy [4, 10, 32, 33]. Wykwity klinicz-
nie przypominają krosty, po ich ustąpieniu pozostają
odbarwione lub przebarwione blizny [4, 10]. 

Postać podskórna jest rzadka i występuje głównie
u dzieci [1–3, 10, 30]. Ciekawe, że w odróżnieniu od
innych postaci obserwuje się ją dwukrotnie częściej
u chłopców [1, 9, 10]. Stwierdza się głębokie skórne
lub podskórne guzki o średnicy do kilku centyme-
trów [10]. Zmiany mogą być liczne, często poprze-
dzone urazem [10]. Zwykle lokalizują się na przed-
niej powierzchni podudzi, nad stawami palców rąk
i stóp, mogą zajmować również skórę owłosioną gło-
wy, pośladki i powieki [2, 3, 10]. Warto zauważyć, że
u 25–50% chorych współistnieją klasyczne powierz-
chowne zmiany grudkowe, co może znacznie uła-
twić rozpoznanie kliniczne [3, 10]. 

Oprócz wymienionych najczęstszych odmian,
występują także rzadkie, nietypowe postacie klinicz-
ne GA:
• postać rumieniowa obserwowana u dorosłych,

w której początkowo rozsiane ogniska mają cha-
rakter rumieniowy, później w ich obrębie rozwija-
ją się twarde grudki [3, 10, 24, 29];

• postać blaszkowata lub tarczkowa (ang. patch
form), cechująca się obecnością nacieczonych pła-
skich ognisk rumieniowych na tułowiu i kończy-
nach, także stwierdzanych symetrycznie na
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grzbietach stóp [3, 10, 13, 29]; odmiana ta wystę-
puje u dorosłych pacjentów, częściej u kobiet, przy
czym poszczególne wykwity blaszkowate mogą
osiągać wielkość od kilku do kilkunastu centyme-
trów [10]; warto zauważyć, że niekiedy zmiany
chorobowe mogą przypominać ogniska twardziny
ograniczonej (morphea) lub ziarniniaka grzybiaste-
go [10];

• postać grudkowa z pępkowatymi zagłębieniami
(ang. papular umbilicated form), występująca na
grzbietach rąk u dzieci, przy czym w innych okoli-
cach można obserwować bardziej typowe morfolo-
gicznie wykwity, co ułatwia rozpoznanie [1, 4, 24];

• postać krostkowa (ang. follicular pustulous GA), trud-
na do rozpoznania klinicznego, charakteryzuje się
nawracającymi rozsianymi krostami przymieszko-
wymi o cechach histologicznych GA [4, 24, 30, 34];

• postać linijna, rozwijająca się zwłaszcza w okoli-
cach lub bliznach po przebytym półpaścu, uważa-
na za przejaw izomorficznego objawu Köbnera 
[1, 10, 24];

• postać destrukcyjna, bardzo rzadka, zajmuje tkan-
kę podskórną, ścięgna, powięzie, kości i stawy, co
prowadzi do ciężkiego zniekształcenia anatomicz-
nego i upośledzenia funkcji kończyn [4, 30];

• postacie nietypowe co do lokalizacji, z umiejsco-
wieniem zmian chorobowych na uszach (zwłasz-
cza jako postać perforująca), grzbiecie prącia,
powierzchni dłoniowej rąk, w okolicy oczodoło-
wej, w obrębie znamienia Beckera [4, 9, 10, 15, 35].
Przebieg GA jest trudny do przewidzenia. Uważa

się, że u ponad 50% chorych wykwity cofają się w cią-
gu 2 lat, jednak u blisko 40% z nich nawracają, 
zwykle w poprzedniej lokalizacji [2, 4, 10, 35–37].
U ponad połowy z grupy 50 polskich dzieci z GA
stwierdzono nawrót zmian chorobowych, zarówno
we wcześniejszej, jak i nowej lokalizacji, w tym u 30%
więcej niż jeden [29]. W postaci uogólnionej możliwe
jest również samoistne ustępowanie w różnym cza-
sie, średnio 3–4 lata, zwykle jednak znacznie dłuż-
szym [10]. Podkreśla się, że w przypadku postaci
uogólnionej w miejscu wcześniejszych zmian grud-
kowych może się rozwinąć anetodermia [4, 10, 38].

LECZENIE 

Nie ma jednej zalecanej metody postępowania,
która byłaby skuteczna w większości przypadków.
Wydaje się, że u niektórych chorych należy rozwa-
żyć pozostawienie zmian do spontanicznego ustą-
pienia (także w postaci podskórnej), biorąc również
pod uwagę możliwe cofanie się wykwitów po biop-
sji lub skaryfikacji [2–4, 10, 15]. Uznaną metodą
leczenia jest stosowanie miejscowe silnych prepara-
tów kortykosteroidowych, zwłaszcza pod okluzją 

[3, 4, 10, 24, 29]. Niektórzy autorzy wskazują na zale-
ty triamcinolonu podawanego doogniskowo, twier-
dząc, że takie postępowanie może być skuteczne
wobec pojedynczych wykwitów lub stanowić dobry
początek dalszego leczenia [2, 10]. Opisywano dobre
wyniki miejscowego leczenia immunomodulujące-
go, zarówno 0,1% takrolimusu, jak i imikwimodu
stosowanych w postaci ograniczonej [2, 4, 10]. Nie-
liczne doniesienia przedstawiają skuteczność do -
ogniskowego podawania IFN-γ w wybranych przy-
padkach GA [3, 4].

Metodą stosowaną często w praktyce klinicznej
jest krioterapia z użyciem chlorku etylu, tlenku azotu
lub płynnego azotu [3, 4, 24, 29]. W niektórych przy-
padkach postaci podskórnej o szczególnej lokalizacji
może wchodzić w grę usunięcie chirurgiczne lub
zastosowanie lasera CO2 [3]. Opisywano również
dobre wyniki leczenia innymi rodzajami laserów.
Karsai i wsp. uzyskali całkowitą remisję uogólnio-
nych zmian GA, stosując metodę frakcyjnej fototer-
molizy laserem neodymowo-jagowym (Nd:YAG)
[36]. Obserwowano także ustąpienie opornych na
leczenie ograniczonych wykwitów po 13 miesiącach
terapii pulsacyjnym laserem barwnikowym 585 nm
[36]. Duże trudności terapeutyczne dotyczą postaci
uogólnionej [4]. Niektórzy autorzy zalecają kortyko-
steroidy stosowane ogólnie, należy jednak wziąć pod
uwagę, że chociaż leki te mogą być bardzo skuteczne,
to często wymagane są duże dawki i zwykle nastę-
puje nawrót przy próbie zakończenia terapii [4]. 

W leczeniu postaci uogólnionej znajdują zastoso-
wanie różne formy fototerapii, w tym leczenie pro-
mieniami UVA1, UVB, a także metodą PUVA.
Wymaga to jednak dużej ostrożności, ponieważ wia-
domo, że w niektórych przypadkach ekspozycja na
światło lub fototerapia może mieć działanie prowo-
kujące [1–4, 10, 24, 37]. W postaci uogólnionej oraz
perforującej stosowane są ogólnie retinoidy, zarówno
etretynat, jak i izotretynoina [3, 4, 10]. Wśród innych
możliwych do zastosowania opcji terapeutycznych
wskazywane są również leki przeciwmalaryczne,
dapson, pentoksyfilina, klofazymina, jodek potasu,
tetracyklina, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
witamina E oraz leki przeciwleukotrienowe [3, 4, 10,
24, 29, 31, 38]. Pojedyncze doniesienie przedstawia
skuteczne leczenie metotreksatem uporczywego
uogólnionego GA, niereagującego na inne znane
metody ogólne, co autorzy przypisują oddziaływa-
niu przeciwzapalnemu tego leku [12]. Korzystne
efekty kliniczne opisywano także po lekach immu-
nosupresyjnych i immunomodulujących stosowa-
nych ogólnie, takich jak cyklosporyna czy estry kwa-
su fumarowego [2, 4, 10]. Ostatnio u pacjentów
przyjmujących leki biologiczne, w tym infliksymab,
etanercept i efalizumab, obserwowano cofanie się
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zmian grudkowych GA [3]. Werchau i wsp. zastoso-
wali adalimumab u chorego z uogólnionym GA
opornym na różne metody leczenia i uzyskali dobry
efekt terapeutyczny [7]. Warto jednak podkreślić, 
że przy wszystkich znanych dotychczas metodach
po zaprzestaniu leczenia mogą wystąpić nawroty
zmian skórnych [10].

Można przypuszczać, że lepsze poznanie etiopa-
togenezy tej ciekawej choroby przyczyni się do zna-
lezienia bardziej skutecznych metod terapii. 
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