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Opis przypadku/Case report

Streszczenie
Rumień guzowaty (erythema nodosum) należy do grupy stosunkowo częstych zapaleń tkanki podskórnej. Częściej
występuje u kobiet i zwykle dotyczy osób młodych. Etiologia schorzenia nie jest znana. Autorzy przedstawiają przy-
padek pacjentki z rozpoznaniem rumienia guzowatego sprowokowanego zakażeniem glistnicą i infekcją płucną
Chlamydia pneumoniae, z bardzo dobrą reakcją na wdrożone leczenie. Wykwity pojawiły się pierwotnie na przed-
niej powierzchni obu podudzi ze stopniową tendencją do progresji w kierunku ud i ramion. Miały charakter licznych,
tkliwych, słabo odgraniczonych od otoczenia guzów, barwy czerwonej i brunatnej. W badaniach laboratoryjnych i ob-
razowych stwierdzono: odczyn Biernackiego 90/98, zwiększone stężenie białka C-reaktywnego i zmniejszone stę-
żenie żelaza. W 3-krotnym badaniu kału wykryto liczne jaja glisty ludzkiej. Wykryto również przeciwciała przeciw-
ko Ch. pneumoniae w klasie IgA, co świadczyło o wczesnej infekcji płucnej. Badanie histopatologiczne potwierdziło
rozpoznanie rumienia guzowatego. W leczeniu zastosowano pyrantel 3 tabletki jednorazowo oraz antybiotykotera-
pię, uzyskując szybką poprawę stanu miejscowego.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: rumień guzowaty, glistnica, Chlamydia pneumoniae.

Abstract
Erythema nodosum belongs to a group of relatively common hypodermis inflammation. It occurs mainly among
women and particularly affects young ones. The etiology of the disease is not clear. Most frequently the changes
appear on the surface of the front part of shank. Initially, red nodules change their color into dark brown and then
into yellow and green color. Exanthema undergo neither dissolution nor cicatrisation. Regression is frequent. The case
of erythema nodosum we presented, caused by Ascaris lumbricoides infection as well as by an early Chlamydia
pneumoniae infection, is numbered as rarely described in literature. The exanthema initially appeared on the front
side of both shanks with gradual tendency of progression towards tights and shoulders. The exanthema appeared
as numerous, tender, not well-delineated from the surrounding area red and dark-brown bumps. The completed
laboratory treatment showed a visibly increased ESR – 90/98, increased level CRP and a decreased level of iron. In
the triple examination of feces towards parasites occurrence, numerous Ascaris lumbricoides’ eggs were discovered.
Antibodies against Chlamydia pneumoniae in class IgA – positive which attested to an early pulmonary infection.
Throat smear – physiological bacterial flora. Histopathological examination confirmed erythema nodosum. In
the treatment we used Pyrantelum 3 pills once p.o. and antibiotics, observed a quick regression of skin changes.

KKeeyy  wwoorrddss:: erythema nodosum, ascariasis, Chlamydia pneumoniae.

Wstęp

Rumień guzowaty (erythema nodosum) należy do gru-
py stosunkowo częstych zapaleń tkanki podskórnej. Czę-

ściej występuje u kobiet i zwykle dotyczy osób młodych.
Etiologia schorzenia nie jest znana. Braun-Falco i wsp. [1]
uważają, że jest to reakcja nadwrażliwości na różne czyn-
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niki wyzwalające. Połowę przypadków rumienia guzowa-
tego zalicza się do chorób idiopatycznych. Do najczęściej
wymienianych jego przyczyn należą: Yersinia, paciorkow-
ce, gruźlica, choroba kociego pazura, choroba papuzia,
ziarniniak pachwinowy, toksoplazmoza, gorączka Q, głę-
bokie grzybice narządowe (histoplazmoza, kokcidiomikoza),
rzadziej grzybice powierzchowne (kerion) [2]. Współist-
nienie rumienia guzowatego z powiększeniem wnęko-
wych węzłów chłonnych, kaszlem i bólami stawów okre-
śla się terminem zespół Löfgrena – odmiana sarkoidozy.
U 10% osób z chorobą Leśniowskiego-Crohna i wrzodzie-
jącym zapaleniem jelit również występują objawy erythe-
ma nodosum. Podobny odsetek pacjentów po by-passach
jelitowych (zespół ślepej pętli) prezentuje objawy rumie-
nia guzowatego. Etiologia polekowa w tym schorzeniu jest
stosunkowo rzadka. Najczęściej obserwuje się prowoka-
cję zmian po estrogenach, doustnych środkach antykon-
cepcyjnych, sulfonamidach, salicylanach, solach chlorow-
ców i złota oraz lidokainie. Klinicznie choroba
charakteryzuje się nagłym pojawieniem się słabo odgra-
niczonych, tkliwych, czerwonych guzów. Najczęściej zmia-
ny umiejscawiają się na powierzchni przedniej podudzi.
Początkowo czerwone guzy zmieniają barwę na brunat-
ną, a następnie żółtozieloną. Wykwity nie ulegają rozpa-
dowi ani bliznowaceniu. Nawroty są częste.

Diagnostyka różnicowa obejmuje m.in.: inne zapale-
nia tkanki podskórnej, zapalenia naczyń, guzkowe zapa-
lenie tętnic, różę, rumień stwardniały oraz zapalenie żył.
W rozpoznaniu istotny jest prawidłowo pobrany wycinek,
sięgający do tkanki podskórnej. W obrazie histologicznym
dominuje przegrodowe zapalenie tkanki podskórnej. 

W terapii przypadków idiopatycznych stosuje się nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, a w przypadkach opor-
nych kortykosteroidy ogólnie.

Autorzy niniejszego opracowania przedstawiają przy-
padek pacjentki z rozpoznaniem rumienia guzowatego,
sprowokowanego zakażeniem glistnicą oraz infekcją płuc-
ną Chlamydia pneumoniae, z bardzo dobrą reakcją na le-
czenie przeciwpasożytnicze i antybiotykoterapię.

Opis przypadku

Pierwsze zmiany skórne u 42-letniej pielęgniarki poja-
wiły się 4 dni przed przyjęciem do Kliniki. Pacjentka nie
cierpiała na choroby przewlekłe, nie przyjmowała leków,
w tym antykoncepcyjnych, i nie podróżowała. Nie poda-
wała również żadnych objawów dodatkowych (w tym ze
strony przewodu pokarmowego, bólów mięśniowych, sta-
wowych, kaszlu). Wykwity wystąpiły pierwotnie na przed-
niej powierzchni obu podudzi, ze stopniową tendencją do
zajmowania ud i ramion. Miały charakter licznych, tkli-
wych, słabo odgraniczonych od otoczenia guzów barwy
czerwonej i brunatnej. Błony śluzowe były wolne od zmian.

W badaniach laboratoryjnych wykazano znacznie przy-
spieszone OB 90/98, zwiększone stężenie białka C-reak-
tywnego oraz zmniejszone stężenie żelaza. W pozosta-

łych (morfologia krwi z rozmazem, stężenie glukozy,
AspAT, AlAT, bilirubina, GGTP, fosfataza alkaliczna, kreaty-
nina, mocznik, kwas moczowy, białko z elektroforezą, lam-
blie metodą EIA, ASO, Latex-R, odczyn Waalera-Rosego,
VDRL, badanie ogólne moczu z posiewem) nie wykazano
istotnych odchyleń od normy. Markery nowotworowe CEA
i CA 125 były negatywne. W 3-krotnie wykonanym bada-
niu kału w kierunku jaj pasożytów wykryto liczne jaja gli-
sty ludzkiej. Ambulatoryjnie u pacjentki wykonano bada-
nie w kierunku toksoplazmozy, które dało wynik
negatywny. Przeciwciała przeciwko Borrelia burgdorferi
w klasie IgM, IgG – ujemne. Wyniki badań obrazowych
– RTG klatki piersiowej, górnego odcinka przewodu po-
karmowego, USG jamy brzusznej – były prawidłowe. Te-
sty naskórkowe (standard I, standard II, kosmetyki, gumy,
barwniki, żywice) – po 48 i 72 godz. były negatywne, pró-
ba tuberkulinowa – ujemna, przeciwciała przeciw Ch. tra-
chomatis w klasie IgG i IgM – ujemne, przeciwciała prze-
ciw Ch. pneumoniae w klasie IgA – dodatnie, co
świadczyło o wczesnej infekcji płucnej, wymaz z gardła
– fizjologiczna flora bakteryjna.

W badaniu histopatologicznym ze zmiany na kończy-
nie dolnej wykazano prawidłowy naskórek, liczne nacieki
zapalne wokół naczyń w głębszych warstwach skóry oraz
w przegrodach tkanki tłuszczowej. Całość obrazu wskazy-
wała na rozpoznanie rumienia guzowatego. Badanie mi-
kologiczne ze zmian skórnych było również negatywne.
Konsultacje ginekologiczna, laryngologiczna, stomatolo-
giczna, okulistyczna nie wykazały nieprawidłowości.

W 2. dobie hospitalizacji pacjentka otrzymała lecze-
nie przeciwpasożytnicze – pyrantel 3 tabletki jednorazo-
wo p.o., włączono również antybiotyk z grupy cefalospo-
ryn – cefuroksym 2 × 1,5 g i.v., który podawano do 14 dni.
Zastosowano także suplementację preparatem żelaza p.o.
Po konsultacji pulmonologicznej wdrożono również le-
czenie przeciwko Ch. pneumoniae w schemacie: doksy-
cyklina 2 × 100 mg przez 10 dni, azytromycyna 1 × 500 mg
przez 3 dni i ponownie doksycyklina 2 × 100 mg przez
10 dni. Dodatkowo zlecono profilaktyczne leczenie glist-
nicy u domowników. 

Wykonane w 14. dniu po kuracji pyrantelem badanie
kału w kierunku jaj pasożytów dało wynik negatywny. Już
w trakcie kuracji przeciwpasożytniczej obserwowano szyb-
ką regresję zmian skórnych, które ustąpiły całkowicie po
zakończeniu schematu pneumonologicznego.

Obecnie chora jest pod kontrolą ambulatoryjną pul-
monologa oraz Przyklinicznej Poradni Dermatologicznej
i nie obserwuje się u niej nawrotu zmian skórnych.

Omówienie

Rumień guzowaty (erythema nodosum, erythema con-
tusiforme) zalicza się do odczynowych schorzeń związa-
nych z zapaleniem w obrębie tkanki podskórnej, bez cech
zapalenia naczyń. Po raz pierwszy tę jednostkę opisał
w 1798 r. Willan. Klinicznie charakteryzuje się występo-
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waniem twardych, bolesnych, żywoczerwonych, dobrze
ocieplonych guzów, najczęściej w obrębie kończyn dol-
nych, ale mogących również dotyczyć innych lokalizacji,
takich jak kończyn górnych czy tułowia. Ewolucja zmian
skórnych jest bardzo charakterystyczna. Początkowo wy-
stępują żywoczerwone guzki, czasem blaszki, zmieniają-
ce barwę na brązową, a następnie zieloną, ustępujące bez
pozostawienia śladu, bez tendencji do tworzenia owrzo-
dzeń i blizn. Bardzo często schorzeniu towarzyszy gorącz-
ka, ogólne złe samopoczucie i bóle mięśniowo-stawowe. 

W rozpoznaniu erythema contusiforme istotna jest
prawidłowo pobrana biopsja, sięgająca do tkanki podskór-
nej. W obrazie histologicznym dominuje przegrodowe za-
palenie tkanki podskórnej. Taki obraz obserwowano rów-
nież u opisywanej pacjentki.

W ok. 50% przypadków rumień guzowaty ma charak-
ter odczynowy i może towarzyszyć innym schorzeniom
[1]. Wśród czynników wywołujących zmiany typowe dla
erythema nodosum najczęściej zalicza się: sarkoidozę, za-
palne choroby jelit, zażywanie leków (najczęściej doust-
nych preparatów antykoncepcyjnych), schorzenia autoim-
munologiczne, w tym reumatologiczne, choroby zakaźne,
m.in. gruźlicę, kokcidiomikozę, zakażenia paciorkowcowe,
a także stany fizjologiczne, takie jak ciąża.

Opisano również przypadki prowokacji rumienia guzo-
watego kontaktem z meduzą, a także jako reakcję na tatu-
aż kosmetyczny [3, 4]. Manfredi i wsp. [5] badali także pa-
cjentów z współistnieniem erythema nodosum i miastenia
gravis oraz autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.

Wśród rozlicznych czynników wywołujących podkre-
śla się znamienną rolę patogenów infekcyjnych: bakteryj-
nych, wirusowych, grzybiczych czy też pierwotniakowych.
Współwystępowanie rumienia guzowatego z zakażeniem
prątkiem gruźlicy należało kiedyś do najczęściej opisywa-
nych koincydencji [6]. Streit i wsp. [7] opisali immunokom-
petentnego pacjenta z bakteriemią Mycobacterium mari-
num i rozległą manifestacją skórną, charakterystyczną dla
erythema nodosum. U chorego przedstawionego przez Ka-

hawita i wsp. [8] czynnikiem etiologicznym był prątek trą-
du. Mazokopakis i wsp. [9] przytoczyli przypadek ostrej in-
fekcji Brucella melitensis i rumienia guzowatego.

U dzieci najczęstszym czynnikiem infekcyjnym jest pa-
ciorkowiec Streptococcus grupy C [10]. Zespół Löfgrena
(powiększenie przywnękowych węzłów chłonnych, kaszel,
bóle stawowe) współistniejący z rumieniem guzowatym
i wczesną infekcją Ch. pneumoniae przedstawili m.in.
Marie i wsp. [11], Gran i wsp. [12], Haugen i wsp. [13] oraz
Erntell i wsp. [14]. U prezentowanej pacjentki infekcja płuc-
na Ch. pneumoniae, a także glistnica przebiegały bezob-
jawowo, w RTG klatki piersiowej nie wykazano cech ze-
społu Löfgrena. Pojawienie się zmian skórnych były
praktycznie pierwszą manifestacją infekcji. 

Do opisywanych innych czynników mogących wywo-
ływać zmiany typu rumienia guzowatego zalicza się rów-
nież zakażenia grzybicze gatunkami Coccidioides immitis
[15]. Pacjenta z cechami rumienia guzowatego i kokcidio-
mikozą w obrębie skóry i tkanki podskórnej opisał Blair [15].
Rzadziej przedstawiano infekcję Epidermophyton flocco-
sum [16], Trichophyton mentagrophytes czy Trichophyton
rubrum w przebiegu grzybicy skóry głowy typu kerionu
[17, 18]. Blaise i wsp. [19] opisali zakażenie wirusowe par-
wowirusem B19 i manifestacją odczynową typu rumienia
guzowatego. 

W piśmiennictwie wśród infekcji przewodu pokarmo-
wego wywołujących zmiany typu rumienia guzowatego
wymienia się infestację pierwotniakiem Giardia lamblia
[20, 21]. U przedstawionej pacjentki również wykonano
badanie w kierunku lambliozy i było ono negatywne (me-
toda immunoenzymatyczna). Touraud i wsp. [22] opisali
rumień guzowaty u chorego z zakażenieniem Yersinia en-
terocolitica. U dziecka ze skórnymi objawami o charakte-
rze ostro zapalnych guzów na kończynach dolnych Hozy-
asz i wsp. [23] wykryli zakażenie Salmonella enteritidis.
Poljacki i wsp. [24] traktują erythema nodosum jako jed-
ną z postaci manifestacji skórnych w przebiegu wiruso-
wego zapalenia wątroby typu HCV, natomiast do rzadko-
ści należą opisywane infestacje pasożytnicze, np.
zakażenie węgorkiem jelitowym [25].

Pacjentka leczona przez autorów niniejszego opraco-
wania jest więc rzadkim przypadkiem, gdzie oprócz
Ch. pneumoniae w etiologii rumienia guzowatego bierze
się również pod uwagę glistnicę. Należy zauważyć, że po-
prawa stanu miejscowego u chorej nastąpiła już po sa-
mym leczeniu przeciwpasożytniczym.

W terapii przypadków, gdzie przyczyna jest nieznana,
stosuje się niesteroidowe leki przeciwzapalne, a w przy-
padkach opornych kortykosteroidy ogólnie [1].

Terapia przy znanej lub podejrzewanej etiologii jest le-
czeniem przyczynowym. W opisanym przypadku zaistnia-
ły dwa możliwe czynniki prowokujące zmiany, dlatego też
leczenie prowadzono dwutorowo – przeciwpasożytniczo
i przeciw Ch. pneumoniae.

Prezentowany przypadek rumienia guzowatego pro-
wokowanego infestacją glistą ludzką, a także wczesną in-

RRyycc..  11.. Kobieta, lat 42, liczne, brunatnoczerwone ogniska na
przedniej powierzchni podudzi
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fekcją Ch. pneumoniae zalicza się do rzadko opisywanych
w piśmiennictwie. Nie można więc potwierdzić, który
z czynników był kluczowy dla pojawienia się zmian skór-
nych, gdyż terapia obu infekcji przyniosła poprawę, a na-
stępnie całkowite ustąpienie zmian skórnych. 

Należy również zwrócić uwagę, że dokładna diagno-
styka chorego i poszukiwanie nawet bardzo rzadko wy-
stępujących czynników etiologicznych jest konieczna do
uzyskania dobrych wyników leczniczych tego schorzenia.
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