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STRESZCZENIE

Włókniaki miękkie są zaliczane do nowotworów łagodnych. Stwierdza 
się je głównie na skórze szyi, powiek, w okolicach pachowych i w pachwi-
nach. Mają postać uszypułowanych, miękkich guzków. Ich występowanie 
wiąże się z otyłością, insulinoopornością, lipidemią aterogenną, czyli ce-
chami zespołu metabolicznego. Są objawem wskazującym na zwiększone 
ryzyko rozwoju miażdżycy. Za czynniki wyjaśniające ich powstawanie 
uznaje się stymulację receptorów na keratynocytach i fibroblastach przez 
leptynę i  insulinooporność towarzyszącą otyłości (IGF-1), a także przez 
androgeny i estrogeny, których gospodarka ulega zaburzeniu w otyłości. 
Dodatkowo receptory te są pobudzane przez tryptazę uwalnianą z ko-
mórek tucznych w wyniku urazów mechanicznych. Prawdopodobnie 
rolę kofaktorów odgrywają HPV. Piśmiennictwo dermatologiczne nie 
poświęca zbyt wiele miejsca tej tematyce, dlatego zamiarem autorów jest 
zwrócenie uwagi specjalistom naszej dziedziny na związek pomiędzy 
występowaniem włókniaków a rozwojem zaburzeń metabolicznych.

ABSTRACT

Skin tags are classified as benign lesions. They occur mainly on the skin 
of the neck, eyelids, armpits, and groin as pedicles and soft nodules. 
Their occurrence is associated with obesity, insulin resistance, athero-
genic lipidemia, and metabolic syndrome, as well as increased risk of 
atherosclerosis. In the pathogenesis factors which are impaired in obe-
sity, such as leptin, insulin resistance associated with obesity (IGF-1), 
androgens and estrogens believed to stimulate the receptors on kera-
tinocytes and fibroblasts to grow, may play a role. In addition, these 
receptors are stimulated by tryptase released from the mast cells by me-
chanical injuries. Probably HPV plays a role as a cofactor. The dermato-
logical literature does not provide much information about this subject, 
so the authors draw attention to the link between the presence of skin 
tags and the development of metabolic disorders.
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Włókniaki miękkie są zmianami zaliczanymi do 
nowotworów łagodnych, zbudowanymi z  luźnej 
tkanki włóknistej. Nazywane są acrochordons, fibroadi-

poma lub polipami fibroepitelialnymi (ang. skin tags). 
Występują głównie na skórze szyi, powiek, w  oko-
licach pachowych i  pachwinowych (ryc. 1–4). Mają 
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postać uszypułowanych, miękkich guzków. Opisano 
je także w  innych rzadkich lokalizacjach: w  obrębie 
błony śluzowej jamy ustnej, odbytu, członka i sromu 
[1–3]. Mają barwę skóry, a u osób z ciemniejszą karna-
cją od jasno- do ciemnobrązowej. Ich średnica mieści 
się w przedziale od 1 mm do 1 cm. Jest to zaburze-
nie bardzo powszechne, dotyczące 20–25% populacji, 
a po ukończeniu 40. roku życia nawet do 37% [4, 5]. Są 
dane, które szacują występowanie włókniaków na aż 
46% [2, 3, 6]. Sugerowana jest genetyczna predyspozy-
cja do występowania zmian u członków rodziny [2].

Morfologicznie wyróżnia się trzy rodzaje włók-
niaków:
– �małe pomarszczone grudki o średnicy 1–2 mm, wy-

stępujące głównie na skórze szyi i pach,
– �zmiany nitkowate o szerokości około 2 mm i długo-

ści 5 mm pojawiające się w różnych okolicach ciała,

Rycina 1. Włókniaki w okolicy pachowej
Figure 1. Acrochordons in the axillary region

Rycina 2. Włókniaki szyi
Figure 2. Acrochordons of the neck

Rycina 3. Włókniak olbrzymi na udzie
Figure 3. Giant acrochordon

– �duże uszypułowane guzki, woreczkowate włók-
niaki miękkie, które lokalizują się głównie w dol-
nych partiach tułowia [2, 3, 6].

Histopatologicznie zmiany wykazują luźne utka-
nie włóknistej tkanki łącznej, z rozszerzonymi naczy-
niami krwionośnymi, przypominające skórę właści-
wą, lecz bez włókien nerwów lub z ich szczątkowym 
utkaniem, ze zmniejszoną liczbą włókien elastycz-
nych, bez przydatków, czasem z obecnością komó-
rek tłuszczowych [2, 5–7]. W bardzo rzadkich przy-
padkach dochodzi do zezłośliwienia zmian. Opisano 
przypadki raka podstawnokomórkowego i  kolczy-
stokomórkowego [3, 6, 8].

WŁÓKNIAKI A ZABURZENIA METABOLICZNE

Najbardziej powszechny pogląd wiąże występo-
wanie włókniaków przede wszystkim z  otyłością, 
insulinoopornością, aterogennym profilem lipido-
wym, czyli cechami zespołu metabolicznego. Część 
badaczy uważa, że mogą być one użytecznym obja-
wem wskazującym na zwiększone ryzyko rozwoju 
miażdżycy [7, 9–11]. W  pracy Shah i  wsp. średnie 
stężenie glukozy na czczo, cholesterolu całkowite-
go, LDL i trójglicerydów, wskaźnik masy ciała (ang. 

Rycina 4. Włókniaki na powiekach
Figure 4. Acrochordons of the eyelids
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body mass index – BMI), a  także oporność na insuli-
nę były znacząco wyższe u pacjentów z obecnością 
włókniaków niż u  osób z  grupy kontrolnej, nato-
miast obserwowano niższe stężenia HDL. Ponadto 
pacjenci mieli wyższe ciśnienie skurczowe i rozkur-
czowe krwi [11]. U pacjentów z  liczbą włókniaków 
przekraczającą 30 stwierdzono znacznie zwiększo-
ne ryzyko rozwoju cukrzycy [12]. Podobnie praca 
Senel i  wsp. [13] potwierdza związek włókniaków 
z cukrzycą, podwyższonymi stężeniami cholesterolu 
całkowitego, LDL, trójglicerydów, aminotransfera-
zy asparaginianowej, aminotransferazy alaninowej, 
γ-glutamylotransferazy i  fosfatazy alkalicznej, które 
były istotnie wyższe niż w grupie kontrolnej. Podob-
nie jak w  poprzednim badaniu frakcja HDL chole-
sterolu w  surowicy była obniżona, a  pacjenci mieli 
wyższe skurczowe i rozkurczowe ciśnienie krwi [13]. 
W badaniu przeprowadzonym przez Demir i Demir 
zdiagnozowano cukrzycę aż u 73,3% pacjentów ma-
jących włókniaki [14], natomiast El Safoury i Ibrahim 
stwierdzili związek ich liczby przede wszystkim 
z  otyłością i  wiekiem, niezależnie od płci [10]. Po-
twierdza to badanie Gómez i wsp. – wśród pacjen-
tów kwalifikowanych do operacji bariatrycznej (BMI 
> 40 kg/m2 oraz > 35 kg/m2 z towarzyszącymi cho-
robami metabolicznymi) włókniaki stwierdzono aż 
u 77% badanych [15].

WŁÓKNIAKI A INSULINOOPORNOŚĆ

Kolejnym mechanizmem, który odpowiada za 
powstawanie włókniaków, jest insulinooporność. In-
sulina bezpośrednio i pośrednio aktywuje insulino-
podobny czynnik wzrostu 1 (ang. insulin-like growth 
factor-1 – IGF-1), który działając na receptory dla 
czynnika wzrostu naskórka (ang. epidermal growth 
factor – EGF) na keratynocytach warstwy podstawnej 
i fibroblastach, indukuje ich proliferację [5, 16]. Re-
ceptor insuliny należy do rodziny receptorów kinaz 
tyrozynowych, do której należą również receptory 
dla IGF, EGF, czynnika wzrostu fibroblastów (ang. 
fibroblast growth factor – FGF), czynnika wzrostu po-
chodzącego z płytek krwi (ang. platelet-derived growth 
factor – PDGF) [5]. Ponadto stwierdza się zwiększoną 
ilość receptora EGF (EGF-R) w tkance włókniaków. 
Prawdopodobnie ich nadmierna ekspresja może być 
spowodowana wzrostem nieestryfikowanych kwa-
sów tłuszczowych ze względu na hiperinsulinemię 
[17]. Należy również zaznaczyć, że hiperinsulinemia 
zwiększa produkcję androgenów jajnikowych oraz 
IGF-1 i 2 w wątrobie. Innym efektem wzrostu stęże-
nia insuliny jest zmniejszenie wątrobowej produkcji 
SHBG (ang. sex-hormone binding protein), co przyczy-
nia się do zwiększenia działania wolnego testoste-
ronu w  komórkach docelowych (opis poniżej) [5]. 
Włókniaki mogą współwystępować z rogowaceniem 

ciemnym, kolejnym zaburzeniem charakterystycz-
nym dla otyłości, w  którego powstawaniu bierze 
udział IGF-1 [5, 18, 19]. W badaniu Jowkar i wsp. [16] 
stwierdzono zależność występowania włókniaków 
i wysokich stężeń insuliny, co sugeruje jej znaczenie 
w  patogenezie, natomiast korelacja ze stężeniami 
IGF-1 nie występowała we wszystkich przypadkach. 
Świadczy to o  istnieniu innych czynników, oprócz 
insulinooporności, biorących udział w  tworzeniu 
włókniaków [16].

Rezzonico i  wsp. stwierdzili, że występowanie 
włókniaków u  pacjentów jest częściej związane ze 
współistnieniem guzków tarczycy i wola, co tłuma-
czy się współistnieniem z insulinoopornością [20].

WŁÓKNIAKI A LEPTYNA

Jedna z koncepcji mówi, że mechanizm tworzenia 
się włókniaków jest spowodowany działaniem lepty-
ny na jej receptory obecne w naskórku i skórze wła-
ściwej [7, 21]. Leptyna jest białkiem wytwarzanym 
głównie przez adipocyty, a  jej stężenie jest wprost 
proporcjonalne do masy tkanki tłuszczowej [22]. 
Białko to bierze udział w regulacji apetytu, zmniejsza 
ekspresję genów kodujących enzymy odpowiedzial-
ne za biosyntezę kwasów tłuszczowych, natomiast 
zwiększa ekspresję genu kodującego lipazę zależną 
od hormonów. Leptyna zwiększa wrażliwość tka-
nek na insulinę i poprawia tolerancję glukozy [7, 23, 
24]. Ma również mitogenny wpływ na keratynocyty, 
przyspieszając epitelizację ran, i  dlatego uznawana 
jest za nowy czynnik wzrostu [21, 23]. Mimo popu-
larności tej koncepcji Idris i Suanitha [7] nie wykazali 
istotnych różnic w stężeniu leptyny u osób z włók-
niakami i  osób z  grupy kontrolnej, natomiast było 
ono pozytywnie skorelowane z  BMI. Dodatkowo 
stwierdzono silną zależność pomiędzy występowa-
niem włókniaków a  wyższymi wartościami BMI, 
cholesterolu całkowitego i  stosunku trójglicerydów 
do HDL [7].

WŁÓKNIAKI A KOMÓRKI TUCZNE

Inna koncepcja tworzenia się włókniaków wią-
że się z  aktywnością komórek tucznych i  ich rolą 
w uszkodzeniach skóry, a włókniaki są zwykle zlo-
kalizowane w regionach podatnych na urazy. Stwier-
dzono, że komórki tuczne są rekrutowane do miejsc 
urazu, gdzie uwalniając czynniki martwicy nowo-
tworów (ang. tumor necrosis factor-α – TNF-α), mogą 
regulować zarówno proces apoptozy keratynocy-
tów, jak i pobudzać ich proliferację [18, 25]. Tryptaza 
uwalniana z komórek tucznych stanowi silny czyn-
nik wzrostu fibroblastów [18]. El Safoury i wsp. wy-
kazali u pacjentów bez cukrzycy istotnie większą licz-
bę komórek tucznych, zwiększoną ilość TNF-α oraz 
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ekspresję mRNA TRAIL (ligand TNF wywołujący 
apoptozę) w zmianach chorobowych w porównaniu 
ze skórą zdrową, natomiast nie stwierdzono kore-
lacji pomiędzy TNF-α, mRNA TRAIL (ang. tumor-
-necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand) a BMI 
i płcią pacjentów [25]. Komórki tuczne są także źró-
dłem czynnika transformującego fibroblastów (ang. 
transforming growth factor-α – TGF-α), który wiąże się 
z receptorami EGF w naskórku, pobudzając ich pro-
liferację, oraz czynnika wzrostu fibroblastów (FGF), 
ich silnego mitogenu [25, 26]. Mogą one stymulować 
fibroblasty również poprzez uwalnianie TNF-α [25–
27]. Po urazie skóry wywołanym tarciem ekspresja 
TRAIL jest zwiększona i  może indukować migrację 
komórek tucznych poprzez uwalnianie chemokin. 
Z kolei komórki tuczne uwalniają TNF-α, stymulujący 
fibroblasty i keratynocyty, w wyniku czego powstają 
włókniaki [25]. W  badaniu Salem i  wsp. wykazano 
we włókniakach zwiększoną ilość komórek tucznych 
i ekspresję tryptazy w porównaniu ze zdrową skórą. 
Dodatkowo obserwowano korelację liczby komórek 
tucznych z otyłością i stężeniem trójglicerydów w su-
rowicy [18, 27]. Występowanie zmian w  okolicach 
podsutkowych u kobiet wiąże się ze zwiększoną ura-
żalnością wywołaną noszeniem bielizny.

WŁÓKNIAKI A HORMONY PŁCIOWE

Coraz więcej danych świadczy o roli receptorów 
dla androgenów i estrogenów w etiopatogenezie 
włókniaków skóry. El Safoury i wsp. [28] zbadali 
ekspresję tych receptorów w obrębie zmian choro-
bowych w porównaniu ze zdrową skórą. Wykluczo-
no chorych na cukrzycę. Wykazano istotnie wyższą 
ekspresję receptorów dla androgenów i estrogenów 
(α i β) w obrębie zmian. Autorzy zaproponowali, 
aby uznać okolice szyi, pach i pachwin za obszary 
androgenozależne [28]. Wiele badań sugeruje, że 
w przypadku otyłości nasila się proces aromatyzacji 
androstendionu do estronu i testosteronu do estro-
genu [29, 30]. Dlatego u otyłych mężczyzn obserwuje 
się podwyższone stężenia estronu i estradiolu, a stę-
żenie estrogenu w osoczu nie zmniejsza się nawet po 
znacznej redukcji masy ciała [31]. Jednak El Safoury 
i wsp. nie stwierdzili istotnych statystycznie korelacji 
pomiędzy BMI a liczbą receptorów dla androgenów 
i receptorów estrogenowych. Badanie to wyjaśnia 
jednak niewystępowanie włókniaków skóry przed 
okresem dojrzewania i zatrzymanie ich rozwoju po 
okresie menopauzy u kobiet [28]. Idris i Sunitha ob-
serwowali największą ich liczbę u pacjentów pomię-
dzy 40. a 49. rokiem życia, niezależnie od płci [7]. El 
Safoury i wsp. zaproponowali następujący mecha-
nizm powstawania włókniaków:
– �keratynocyty wykazują ekspresję receptorów estro-

genowych (ERα i ERβ),

– �estradiol wiąże się z  receptorami na keratynocy-
tach, co indukuje ich proliferację,

– �17β-estradiol zwiększa proliferację fibroblastów,
– �komórki tuczne mają receptory estrogenowe o du-

żym powinowactwie, a 17β-estradiol zwiększa wy-
dzielanie histaminy i serotoniny [28].

Inne wyniki uzyskali Gowri i wsp., którzy u ko-
biet z  zespołem policystycznych jajników stwier- 
dzili obecność włókniaków miękkich, skorelowaną 
ze wzrostem stężenia insuliny na czczo, a nie z pod-
wyższonymi stężeniami androgenów [32].

Obecność włókniaków jest również częściej zwią-
zana z ciążą, przeszczepami narządów, akromegalią, 
polipami jelit (zespół Gardnera), zespołem policy-
stycznych jajników, zespołem Cowdena i Birt-Hogg-
-Dubégo [2, 28, 33, 34]. Prawdopodobnie zaburzenia 
gospodarki estrogenowej odgrywają rolę w etiologii 
tych zmian [5] (ryc. 5).

WŁÓKNIAKI A HPV

Istnieje także teoria infekcyjna powstawania 
włókniaków, związana z  obecnością wirusów bro-
dawczaka ludzkiego (ang. human papilloma virus – 
HPV). W  badaniu Dianzani i  wsp. obecność DNA 
HPV 6/11 wykryto w  88% zmian [35], natomiast 
Gupta i wsp. wykryli za pomocą łańcuchowej reak-
cji polimerazy (ang. polimerase chain reaction – PCR) 
obecność DNA HPV 6/11 w 48,6% miękkich włók-
niaków. Uważa się, że HPV w  następstwie urazu 
wywołanego na przykład tarciem wnikają do na-
skórka i wydają się pełnić funkcję kofaktorów w pa-
togenezie włókniaków. Konieczne są jednak dalsze 
badania w celu potwierdzenia roli HPV w powsta-
waniu włókniaków, podobnie jak brodawczaków 
krtani [5, 35, 36]. Koncepcję tę mogą potwierdzać 
obserwacje własne pacjentów, że po uszkodzeniu 
włókniaka pojawiają się w  otoczeniu liczne, drob-
ne, nowe zmiany. Z  kolei w  pracy Pezeshkpoor 

Rycina 5. Koncepcja patogenezy włókniaków [wg 28]
Figure 5. The concept of the pathogenesis of acrochordons [acc. 28]
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i wsp. nie stwierdzono metodą PCR podtypów HPV 
w zmianach chorobowych [37]. 

WNIOSKI

Obecność włókniaków stanowi dla pacjenta głów-
nie problem estetyczny, z  którym zgłasza się do 
specjalisty. Wnikliwa ocena skóry dokonana przez 
dermatologa dostarcza wiedzy na temat zaburzeń 
ogólnoustrojowych i  w  efekcie powinna skierować 
diagnostykę na odpowiednie tory, co może pomóc 
lekarzom innych specjalności rozpoznać chorobę 
w fazie subklinicznej i w porę zastosować odpowied-
nie postępowanie profilaktyczno-lecznicze. 

Piśmiennictwo dermatologiczne nie poświęca 
zbyt wiele miejsca tej tematyce, dlatego zamiarem 
autorów było zwrócenia uwagi specjalistom naszej 
dziedziny na związek pomiędzy występowaniem 
włókniaków a rozwojem zaburzeń metabolicznych. 
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