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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Choroba Grovera jest przejściową dermatozą akantolitycz-
ną. Charakteryzuje się występowaniem wykwitów grudkowo-pęcherzykowych
z towarzyszącym świądem, a histopatologicznie akantolizą z dyskeratozą lub
bez niej. Etiopatogeneza schorzenia jest nieznana. Istnieją doniesienia o współ-
występowaniu choroby Grovera u chorych na przewlekłą niewydolność nerek,
z infekcją HIV i po alloprzeszczepach szpiku kostnego. 

Cel pracy. Celem pracy jest przedstawienie przypadku choroby Grovera opor-
nego na standardowe metody terapii.

Opis przypadku. U 66-letniego ogólnie zdrowego pacjenta wystąpiły przed
3 miesiącami na tułowiu rozsiane, swędzące grudki. Leczono go lekami ogólnie
przeciwhistaminowymi i miejscowo kortykosteroidami – bez poprawy. W ba-
daniach dodatkowych nie stwierdzono odchyleń od normy. W badaniu histo-
patologicznym obecne były w naskórku zmiany akantolityczno-dyskeratotycz-
ne mogące odpowiadać chorobie Grovera. Leczenie acytretyną p.o. i miejscowo
kortykosteroidami nie przyniosło efektu, natomiast zmiany niemal całkowicie
ustąpiły w trakcie terapii Re-PUVA.

Wnioski. W przypadkach choroby Grovera niepoddającej się leczeniu emo-
lientami i miejscowo kortykosteroidami warto zastosować metodę Re-PUVA,
która okazała się skuteczna w przedstawionym przypadku.

ABSTRACT
Introduction. Grover’s disease is a transient acantholytic dermatosis
of unknown origin. It is a pruritic, papulovesicular eruption characterized
histopathologically by acantholysis with or without dyskeratosis. The disease
has occasionally been reported in patients with chronic renal failure, HIV
infection and after bone marrow allotransplantation. 

Objective. Presentation of a case of Grover disease recalcitrant to standard
therapy.

Case report. A 66-yr-old male patient was admitted to our department with
a 3-month history of disseminated, itchy, papular eruption on the trunk. His
general condition was satisfactory. The patient was treated previously with
antihistamines and topical corticosteroids with no effect. Laboratory
examinations were within normal limits. In histopathology acantholytic and
dyskerototic changes in the epidermis consistent with Grover’s disease were
observed. The patient was treated with oral acitretin and topical corticosteroids
without improvement. Skin lesions and pruritus subsided after 8 weeks of
treatment with the Re-PUVA method.

Conclusions. In cases of Grover’s disease resistant to standard therapies
(emollients, topical corticosteroids) introduction of Re-PUVA treatment may
have a beneficial effect.
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WPROWADZENIE

Po raz pierwszy chorobę Grovera opisał w 1970 roku
Ralph Grover, dermatolog z Greenpoint w Nowym Jor-
ku. Na jego cześć schorzenie to nazwano jego nazwi-
skiem [1]. Autor przedstawił 6 pacjentów, u których
na przełomie pór roku pojawiały się wykwity grudkowe
o podłożu rumieniowym zlokalizowane na tułowiu.
Zmianom skórnym towarzyszył silny świąd. Objawy te
cofały się po kilku tygodniach i nawracały po pewnym
czasie. W biopsjach skórnych pobranych od tych cho-
rych stwierdzono małe ogniska akantolizy, a obraz hi-
stologiczny nie odpowiadał żadnej znanej dermatozie.
W związku z tym Grover określił tę jednostkę mianem
„przejściowej dermatozy akantolitycznej”.

W 1977 roku, powołując się na obraz histopatologicz-
ny przedstawiony przez Ralpha Grovera, opisano kolej-
ne 54 przypadki w USA [2], a w 1980 roku 24 w Austra-
lii [3]. Od tego czasu w piśmiennictwie zaprezentowano
wiele przypadków choroby Grovera z różnych krajów
i różnych stref klimatycznych. Schorzenie, którego etio-
logia jest nieznana, dotyczy mężczyzn w średnim i star-
szym wieku. Postulowany jest związek z wysoką tempe-
raturą i poceniem się [4, 5].

Choroba manifestuje się grudkami, pęcherzykami
i małymi guzkami, wykazującymi powierzchowne złusz-

czanie zlokalizowanymi na tułowiu i proksymalnych
częściach kończyn. Występuje w trzech odmianach kli-
nicznych: 
1) przejściowa wypryskowa – charakteryzuje się nagły-

mi napadami świądu o nasileniu nieproporcjonalnym
do nasilenia zmian skórnych; świąd może być tak
uciążliwy, że zakłóca sen i zaostrza się pod wpływem
ciepła; zmiany ustępują w ciągu kilku tygodni;

2) przetrwała świądowa – świąd jest mniej nasilony niż
w postaci przejściowej wypryskowej, ale wykwity
utrzymują się od kilku miesięcy do kilku lat i słabo
odpowiadają na różne formy terapii; średni czas
trwania tej odmiany szacuje się na 47 tygodni [3], po-
przez 94 tygodnie [6], aż do 360 tygodni [7];

3) przewlekła asymptomatyczna – klinicznie manifestu-
je się przetrwałymi grudkami zlokalizowanymi na tu-
łowiu oraz w okolicy podsutkowej, przypominającymi
zapalenie mieszków włosowych; w badaniu histopa-
tologicznym stwierdza się akantolizę, ale bez zajęcia
mieszków włosowych; odmianę tę spotyka się przede
wszystkim u chorych onkologicznych [8].
Choroba Grovera często wiąże się z innymi choroba-

mi skóry, głównie z różnymi formami wyprysku – naj-
częściej łojotokowym i potnicowym, łuszczycą [9] oraz
rogowaceniem słonecznym [3].

CEL PRACY

Przedstawiono przypadek choroby Grovera u pacjen-
ta leczonego przez wiele miesięcy miejscowo preparata-
mi kortykosteroidowymi bez większego efektu klinicz-
nego. Rozpoznanie ustalono na podstawie obrazu
klinicznego i badania histopatologicznego. Po leczeniu
metodą Re-PUVA przez 2 miesiące uzyskano niemal cał-
kowitą remisję zmian skórnych i ustąpienie świądu.

OPIS PRZYPADKU

Chory, 66-letni mężczyzna, zgłosił się do Kliniki Der-
matologicznej Akademii Medycznej w Gdańsku we
wrześniu 2008 roku z powodu licznych, drobnych wy-
kwitów o charakterze grudkowym rozsianych na tuło-
wiu (ryc. 1., 2.). Zmianom skórnym towarzyszył inten-
sywny świąd utrzymujący się, podobnie jak wykwity,
od lipca 2008 roku. Z tego powodu w warunkach ambu-
latoryjnych pacjenta leczono miejscowymi preparatami
kortykosteroidowymi oraz doustnymi lekami przeciwhi-
staminowymi (loratydyną, cetyryzyną) bez żadnego
efektu. W badaniu histopatologicznym nr 988894, po-
branym ambulatoryjnie, wysunięto podejrzenie choroby
Dariera. Ze względu na obraz kliniczny nieodpowiadają-
cy sugerowanemu rozpoznaniu podczas hospitalizacji
pobrano ponownie wycinki z 2 różnych miejsc w celu
weryfikacji histopatologicznej. Chory nie wykazywał ob-
ciążeń internistycznych i nie przyjmował żadnych leków
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RRyycc.. 11.. Zmiany skórne o charakterze grudkowym na tułowiu
u 66-letniego mężczyzny z chorobą Grovera przy przyjęciu
do kliniki
FFiigg.. 11.. Papular skin lesions on the trunk in 66-year-old man with
Grover’s disease on the day of admission to the dermatology 
department
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doustnych. Wywiad rodzinny w kierunku chorób skóry
dał wynik negatywny.

W badaniu fizykalnym nie stwierdzono odchyleń
od stanu prawidłowego. W rutynowych badaniach labo-
ratoryjnych nie odnotowano żadnych nieprawidłowości.
W badaniach obrazowych (RTG klatki piersiowej i USG
jamy brzusznej) nie zaobserwowano cech patologii.
Markery nowotworowe (PSA, CEA, AFP) – ujemne.

W badaniu histopatologicznym nr 990553 obecne
były w naskórku zmiany akantolityczno-dyskeratotycz-
ne mogące odpowiadać rozpoznaniu choroby Grovera
(ryc. 3.).

Na podstawie całości obrazu klinicznego i histopato-
logicznego ustalono rozpoznanie choroby Grovera. Włą-
czono acytretynę p.o. w dawce 50 mg/dobę, doksepinę
3 × 10 mg, a miejscowo klobetazol i natłuszczanie pre-
paratami obojętnymi. Po 6 tygodniach terapii stwier-
dzono niewielką poprawę kliniczną, chory skarżył się
na świąd i pojawianie się świeżych wykwitów. Podjęto
więc decyzję o zastosowaniu fototerapii PUVA skojarzo-
nej z acytretyną w dawce 50 mg/dobę. Po 4 tygodniach
Re-PUVA zredukowano dawkę acytretyny do 25 mg ze
względu na wzrost parametrów lipidogramu (choleste-
rol 263 mg/dl, trójglicerydy 280 mg/dl), aby po kolej-
nych 4 tygodniach odstawić lek całkowicie. Po 8 tygo-
dniach leczenia (od 0,5 do 2,5 J/m2) uzyskano niemal
całkowitą remisję zmian skórnych i ustąpienia świądu
(ryc. 4., 5.). Profil lipidów uległ normalizacji wkrótce
po zakończeniu terapii. Pacjent zgłasza się na kontrolę
co 2 miesiące i dotąd nie ma żadnych objawów.

OMÓWIENIE

Choroba Grovera jest dermatozą o nieznanej etiologii,
która dotyczy starszych mężczyzn. Niezmiernie rzadko
występuje u kobiet i młodych dorosłych. Podstawowym
objawem podmiotowym jest świąd. Liczne, drobne wy-
kwity o charakterze grudkowo-pęcherzykowym, widocz-
ne i wyczuwalne palpacyjnie, są rozsiane na całym tuło-
wiu, wykazując czasami tendencję do skupiania się.
Zmiany skórne mogą szerzyć się na szyję, ramiona, koń-
czyny górne i dolne. Obserwuje się wykwity trądzikopo-
dobne, grudkowe, pęcherzykowe, krostkowe czy – rzad-
ko – pęcherzowe [10]. Opisywane są także przypadki ze
zmianami na śluzówkach jamy ustnej przypominającymi
afty [6]. Większość chorych ma suchą skórę [10]. Oma-
wiany pacjent miał charakterystyczne zmiany kliniczne,
typowe dla choroby Grovera.

Kliniczna diagnostyka różnicowa obejmuje: zapale-
nie opryszczkowate skóry, zapalenie mieszków włoso-
wych, potówki czerwone, pogryzienie przez owady,
grudkową reakcję polekową, rozsianą opryszczkę/pół-
pasiec, świerzb oraz kiłę drugorzędową. Z tego względu
weryfikacja histopatologiczna jest niezbędna w posta-
wieniu właściwej diagnozy.

Małe ogniska dyskeratozy akantolitycznej, charakte-
rystyczne dla tej jednostki w badaniu histopatologicz-
nym, są często trudne do znalezienia i wymagają często
wielokrotnych biopsji. Akantoliza z tworzeniem pęche-
rzyków jest obecna w czterech podstawowych obrazach
histologicznych [11]:
1) akantolizie ze spongiozą,
2) akantolizie typu choroby Dariera,

RRyycc.. 22..  Grudki na klatce piersiowej 
FFiigg.. 22.. Papules on the chest 

RRyycc.. 33..  Obraz histopatologiczny – dyskeratotyczno-akantolityczne
zmiany mogące odpowiadać chorobie Grovera 
FFiigg.. 33..  Histopathology – dyskeratosis and acantholysis consistent
with Grover’s disease 
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3) akantolizie towarzyszącej pęcherzycy,
4) akantolizie w chorobie Haileya-Haileya.

W omawianym przypadku dwukrotnie w badaniu 
histopatologicznym wysunięto podejrzenie choroby 
Dariera, podczas gdy obraz kliniczny przeczył temu roz-
poznaniu. Negatywny wywiad rodzinny, początek
w starszym wieku i stosunkowo szybkie ustąpienie obja-
wów po chemofototerapii pozwalają ponadto na wyklu-
czenie choroby Dariera i rozpoznanie choroby Grovera.

Choroba Grovera może rozpocząć się po ekspozycji
na słońce, a promieniowanie ultrafioletowe jest uzna-
nym czynnikiem zaostrzającym jej przebieg. Suchość
skóry, leki (rekombinowana ludzka interleukina 4,
2-chlorodeoksyadenozyna, rybawiryna) [12, 13], pro-
mieniowanie jonizujące [14], czynniki infekcyjne (Ma-
lassezia furfur, Demodex folliculorum) [10] mogą rów-
nież stymulować pojawienie się zmian skórnych.
Opisano współistnienie z chorobą Grovera atopowego
zapalenia skóry, alergicznego kontaktowego zapalenia
skóry i wyprysku potnicowego [9]. Istnieją doniesienia
o występowaniu tej choroby u pacjentów z przewlekłą
niewydolnością nerek poddawanych hemodializie
[15–17] i po przeszczepie nerki [18]. Chorobę Grovera
opisywano u pacjentów z obniżoną odpornością w prze-
biegu zakażenia wirusem HIV [19], po przeszczepach
szpiku kostnego [20], a także w przebiegu białaczki mie-
logennej, makroglobulinemii Waldenströma czy szpi-
czaka mnogiego [21–23]. Pojedyncze publikacje wska-
zują na koincydencję tej choroby z litymi rakami nerek,
żołądka czy układu moczowo-płciowego [24–26].
W prezentowanym przypadku nie stwierdzono żadnych
chorób towarzyszących.

Choroba Grovera zwykle ustępuje samoistnie [19].
Konieczne jest unikanie słońca i czynników powodują-
cych intensywne pocenie się (ćwiczenia fizyczne, sauna,
gorące kąpiele). Pojedyncze prace sugerują, że zapadal-

ność na chorobę Grovera ma charakter sezonowy. Gro-
ver i Rosenbaum [9] zaobserwowali, że w grupie liczą-
cej 311 badanych pacjentów zachorowania bądź za-
ostrzenia wystąpiły zimą, podczas gdy drugi szczyt
wskazywał na sierpień. W przeciwieństwie do nich Par-
sons [11], analizując grupę obejmującą 149 chorych, nie
zauważył tej zależności. Z kolei Scheinfeld i Mones [27],
obserwując przez 5 lat pacjentów z chorobą Grovera,
stwierdzili, że większość zaostrzeń pojawiało się zimą.
Zima i lato wpływają na skórę w całkowicie odmienny
sposób. Jest ona bardziej wysuszona zimą w związku ze
znacznie mniejszą wilgotnością otoczenia. Zimą zmniej-
sza się ponadto aktywność gruczołów potowych i ekspo-
zycja na promieniowanie ultrafioletowe. Powoduje to,
na poziomie komórkowym, zmniejszenie liczby lipidów
epidermalnych oraz gorsze nawilżenie skóry [28, 29].
Zmiany te sprawiają, że skóra jest bardziej wrażliwa
na wszelkie czynniki zewnętrzne. Biorąc pod uwagę fakt,
że choroba Grovera dotyczy starszych mężczyzn, u któ-
rych z powodu wieku skóra jest wysuszona, wszelkie za-
ostrzające czynniki egzogenne działają u nich znacznie
silniej niż na skórę o prawidłowym stopniu nawilżenia.
Prezentowany pacjent zachorował w lipcu, co sugeruje
związek z promieniowaniem ultrafioletowym i wysoki-
mi temperaturami jako czynnikami wyzwalającymi/za-
ostrzającymi.

W terapii choroby Grovera z leków miejscowych zale-
ca się: kortykosteroidy, kalcipotriol [30] i emolienty.
W przypadkach nieodpowiadających na miejscowe lecze-
nie korzystne może być zastosowanie pochodnych wita-
miny A – izotretynoiny czy acytretyny, kortykosteroidów,
metotreksatu lub terapii UVB albo PUVA [10]. Terapia
doustna prednizolonem w dawce 25 mg/dobę ze stopnio-
wą redukcją do odstawienia po 2 tygodniach jest skutecz-
na, ale po odstawieniu leku objawy wracają [11]. 
We wczesnych latach 80. XX wieku witamina A była sto-

RRyycc.. 44..  Ustąpienie zmian skórnych na tułowiu po leczeniu
Re-PUVA
FFiigg.. 44..  Remission of skin lesions on the trunk after Re-PUVA
treatment

RRyycc.. 55..  Skóra klatki piersiowej bez wykwitów po leczeniu 
Re-PUVA
FFiigg.. 55..  Chest skin free of skin lesions after Re-PUVA therapy
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sowana w tej chorobie w dużych dawkach (150 000
IU/dobę) [31], po czym została wyparta przez jej synte-
tyczne pochodne – etretynat, acytretynę i izotretynoinę
[32, 33]. Fotochemioterapię PUVA była zastosowa-
na z dobrym efektem w kilku przypadkach, jednak nie
ma badań w dużych grupach pacjentów leczonych tą
metodą [34]. 

Metodą leczenia choroby Grovera preferowaną
w Australii jest naświetlanie UVB 311 [11]. Jej efektyw-
ność wynika z silnego działania przeciwzapalnego. 
Dodatkowo autorzy rekomendują następujący schemat
terapii:
1) emolient rano (np. zawierający 10% gliceryny),
2) średniej mocy kortykosteroid w maści na noc, 
3) acytretyna w dawce 0,3 mg/kg m.c. przez 2 tygodnie

ze stopniową redukcją dawki przez kolejne 4 tygodnie
do wyciszenia objawów chorobowych, 

4) przy braku skuteczności metod 1.–3. dodatkowe włą-
czenie UVB 311 w dawkach 70–100 mJ/cm2 (dawka
początkowa zależna od fototypu skóry, zwykle równa
minimalnej dawce rumieniowej) [11)]. 
Chociaż UVB ma udowodniony wpływ zaostrzający

przebieg pierwotnie akantolitycznych dermatoz, takich
jak choroba Dariera czy choroba Haileya-Haileya, jego
wpływ przeciwzapalny jest efektywny w chorobie Grove-
ra [35, 36]. U prezentowanego chorego miejscowe pre-
paraty kortykosteroidowe i emolienty nie zahamowały
postępu choroby. Wymagał on włączenia acytretyny
w skojarzeniu z PUVA, co pozwoliło na uzyskanie bar-
dzo dobrego efektu terapeutycznego. 
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