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Streszczenie

Piodermia zgorzelinowa (pyoderma gangrenosum, PG) jest rzadkim schorzeniem skórnym o nieznanej etiologii. Prze-
bieg choroby jest zwykle agresywny, od bolesnych krost lub pęcherzyków do owrzodzeń o sinych, podminowanych
brzegach. Zmiany skórne w przebiegu PG występują najczęściej na podudziach, jednak ich lokalizacja może być do-
wolna. Często choroba współistnieje z takimi schorzeniami ogólnymi, jak przewlekłe zapalne choroby jelit (wrzo-
dziejące zapalenie okrężnicy, choroba Leśniowskiego-Crohna), zapalenia stawów, zaburzenia hematologiczne i im-
munologiczne oraz choroby wątroby. Rozpoznanie PG opiera się na charakterystycznym obrazie klinicznym oraz wy-
kluczeniu innych chorób przebiegających z wytworzeniem owrzodzenia. W leczeniu PG stosuje się zarówno leki
ogólne, jak i miejscowe. W prezentowanej pracy przedstawiamy grupę 22 chorych (11 kobiet i 11 mężczyzn) leczo-
nych w naszej klinice w latach 2000–2004. Początek choroby występował średnio w wieku 52,7 roku. Zmiany naj-
częściej były usytuowane na kończynach dolnych (54,5%), przede wszystkim podudziach. U 10 pacjentów zmiany
chorobowe występowały w więcej niż jednej okolicy ciała. U 13 chorych stwierdzono współwystępujące choroby
ogólne, najczęściej choroby zapalne jelit i zaburzenia hematologiczne. 

SSłłoowwaa kklluucczzoowwee:: piodermia zgorzelinowa, zaburzenia hematologiczne, przewlekła zapalna choroba jelit, diagnosty-
ka, leczenie.

Abstract

Pyoderma gangrenosum (PG) is an uncommon, idiopathic cutaneous disease, which rapidly progresses from pa-
inful pustules or vesicles into ulcers with well defined, violaceous, undermined borders. The lesions usually af-
fect lower extremities but they may occur in any location. It is frequently associated with a wide spectrum of
systemic diseases like inflammatory bowel disease (ulcerative colitis, Lesniowski-Crohn’s disease), arthritis, ha-
ematological, immunological and hepatic disorders. The diagnosis is established based on distinctive clinical fe-
atures and exclusion of other causes of ulceration. The management of PG includes both topical and systemic
therapy. Herein, we present 22 patients with PG treated at our department in years 2000-2004. The male to fe-
male ratio was 1:1. The average age of the onset of the disease was 52.7 years. Lower extremities, particularly
shanks were affected most commonly (54.5%). In 10 patients the skin lesions were present in more than 1 bo-
dy region. Systemic diseases were found in 13 patients. Of them, inflammatory bowel disease and haematolo-
gical disorders were the most common. 

KKeeyy wwoorrddss:: pyoderma gangrenosum, haematologic disorders, chronic inflammatory bowel disease, diagnostics, 
treatment.
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Wstęp

Piodermia zgorzelinowa (pyoderma gangrenosum, PG)
jest rzadką idiopatyczną dermatozą, występującą najczę-
ściej pod postacią owrzodzenia.

Po raz pierwszy choroba została opisana w literaturze
światowej w 1930 r., a nazwa pyoderma gangrenosum wy-
wodzi się z błędnego przekonania autorów [1] o związku
schorzenia z zakażeniem paciorkowcowym, prowadzącym
do wtórnego owrzodzenia i martwicy. 75 lat po pierwszym
doniesieniu etiopatologia tego schorzenia jest wciąż nie
w pełni poznana.

Założenia i metoda

Retrospektywne badanie objęło 22 pacjentów (11 ko-
biet i 11 mężczyzn) hospitalizowanych w Klinice Dermato-
logii Akademii Medycznej we Wrocławiu w latach
2000–2004 z rozpoznaniem piodermii zgorzelinowej. Ba-
daną grupę analizowano, uwzględniając przebieg choroby
i schorzenia towarzyszące, obraz kliniczny, wyniki badania
histopatologicznego oraz zastosowane metody leczenia. 

Wyniki

Średni wiek chorych wynosił 52,7 roku (od 17 do 78
lat). Czas, jaki upłynął od wystąpienia pierwszych zauwa-
żonych przez chorego zmian do zgłoszenia się do kliniki,
wynosił średnio 18 mies. (od miesiąca do 8 lat). Średni
czas hospitalizacji wynosił 19 dni, a liczba hospitalizacji –
2,4 (od 1 do 10 razy).

Typowymi obserwowanymi u 21 chorych zmianami
skórnymi były owrzodzenia o zmienionych zapalnie, wa-
łowatych, podminowanych brzegach, często z centralnie
umiejscowionymi zmianami martwiczymi. U 1 pacjentki
występowały wykwity chorobowe pod postacią guzków,
bez owrzodzenia, zlokalizowanych w obrębie podudzia.

Najczęstszym umiejscowieniem zmian skórnych były
podudzia (54,5%) (12 chorych, w tym 8 kobiet). U 8 pacjen-
tów obejmowały one jedno podudzie, u 3 chorych owrzo-
dzenia dotyczyły obu podudzi. Poza tym stwierdzono obec-
ność zmian na: plecach i w okolicy krzyżowo-lędźwiowej
(4), biodrach (1), pośladkach (2), udach (1), klatce piersiowej
(2) (okolicy mostkowej i bocznej żebrowej), twarzy (3), kar-
ku (1), okolicy pachowej (1), przedramieniu (1), grzbietowej
części dłoni i palcu wskazującym ręki (3). U 10 chorych zmia-
ny chorobowe występowały w więcej niż jednej okolicy cia-
ła. U 3 pacjentów wykwity chorobowe pojawiły się w bliź-
nie po uprzednio wykonanych zabiegach operacyjnych: u 1
chorego w obrębie klatki piersiowej po zabiegu usunięcia
guza płuca, u 1 pacjenta w okolicy biodra po operacji wsz-
czepienia endoprotezy biodrowej i u 1 chorego w okolicy
przetoki kałowej (pacjent choruje na wrzodziejące zapale-
nie jelita grubego). U 8 chorych zmiany o typie PG pojawi-
ły się po urazie z uszkodzeniem ciągłości skóry. U czworga
chorych (2 mężczyzn i 2 kobiet) występowała dodatkowo

choroba Leśniowskiego-Crohna lub wrzodziejące zapalenie
jelita grubego. Dwie pacjentki leczyły się od wielu lat z po-
wodu reumatoidalnego zapalenia stawów, u 6 chorych
stwierdzono zaburzenia hematologiczne (zespół mielody-
splastyczny, pancytopenię, trombocytopenię, leukopenię,
anemię), z czego 2 chorych pozostaje pod kontrolą w po-
radni hematologicznej, u 1 pacjentki natomiast stwierdzo-
na niedokrwistość była najprawdopodobniej powikłaniem
leczenia sulfonami.

U 1 pacjentki stwierdzono współistnienie systemowe-
go tocznia trzewnego i PG, a u innej współwystępowanie
PG i łuszczycy zwykłej, u 1 chorej PG, łuszczycy i przewle-
kłej pokrzywki i u 1 pacjenta PG z towarzyszącymi zmia-
nami typu hidradenitis suppurativa (ropnie mnogie pach).

U 18 pacjentów w celu weryfikacji rozpoznania wyko-
nano badanie histopatologiczne wycinka skórnego pobra-
nego z obrzeża zmiany skórnej. W tych badaniach obser-
wowano martwicę naskórka i powierzchniowej części skó-
ry właściwej tworzącą owrzodzenie, u którego podstawy
był widoczny mieszany naciek zapalny złożony głównie 
z leukocytów obojętnochłonnych. W 7 przypadkach był
również widoczny okołonaczyniowy naciek złożony z lim-
focytów i komórek plazmatycznych oraz obrzęk śródbłon-
ka. Biopsja wykluczyła inny charakter zmian.

U wszystkich chorych stosowano kombinację leczenia
ogólnego i miejscowego. W leczeniu ogólnym u wszystkich
stosowano steroidy, często w połączeniu z disulfonami w
dawce dziennej 50–100 mg lub cyklosporyną A w dawce 5–6
mg/kg masy ciała dziennie. W opornych przypadkach sku-
teczne były wlewy z metylprednizolonu w dawce 500 mg
dziennie przez 3 dni w odstępach 3–4-tygodniowych. W le-
czeniu podtrzymującym podawano prednizon w dawce
20–30 mg dziennie. U 17 chorych uzyskano całkowitą remi-
sję zmian. Pięciu pacjentów pozostaje w dalszym leczeniu.

Dyskusja

Piodermia zgorzelinowa jest idiopatyczną zapalną cho-
robą, przebiegającą najczęściej pod postacią pojedynczych
lub mnogich owrzodzeń i ustępującą z pozostawieniem
blizny (ryc. 1.). Ze względu na rzadkie występowanie, 
w dostępnej literaturze światowej istnieje niewiele donie-
sień dotyczących grup obejmujących powyżej 20 chorych,
a wiedza na temat tego schorzenia opiera się głównie na
kazuistyce i związanym z nią doświadczeniem klinicznym. 

W piśmiennictwie przeważa pogląd, że choroba dotyka
przede wszystkim pacjentów w średnim wieku i bardzo rzad-
ko dzieci (ok. 4% chorych) [2]. Opisano zaledwie 50 przypad-
ków dzieci chorujących na PG, w tym 1 noworodka [3, 4]. We-
dług Powella i wsp. [5] PG występuje najczęściej u chorych
między 25. a 45. rokiem życia. W grupie 89 chorych z PG prze-
badanych przez Bennetta i wsp. [6] choroba rozpoczynała
się średnio w wieku 44,7 roku. W grupie 44 chorych leczo-
nych na oddziale dermatologii Uniwersytetu Erlangen-No-
rymberga średni wiek chorych wynosił 50 lat [7], w grupie
21 pacjentów badanych przez Mlikę i wsp. [4] wynosił 41,8
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roku. W grupie pacjentów leczonych w naszej klinice śred-
ni wiek, w którym rozpoczęła się choroba, wynosił 52,7 ro-
ku, z czego 3 pacjentki mieściły się w grupie wiekowej mię-
dzy 21 a 25 lat. Choroba występuje z równą częstością u ko-
biet i mężczyzn (w naszej grupie 11 kobiet i 11 mężczyzn).

Etiologia schorzenia pozostaje nieznana. Uważa się, że
pewną rolę w rozwoju choroby mogą odgrywać zaburze-
nia układu odpornościowego, głównie odpowiedzi komór-
kowej [5, 8]. U chorych z PG stwierdza się zaburzenia funk-
cji neutrofilów: fagocytozy i chemotaksji, zaburzenia czyn-
ności monocytów, nieprawidłowe odpowiedzi w testach
skórnych [9]. Istnieją również doniesienia o roli zakażenia
Chlamydia pneumoniae w rozwoju tej choroby [10]. W czę-
ści przypadków (w badanej grupie u 4 chorych, tj. 18,1%)
drobny uraz lub rana po przebytym zabiegu operacyjnym
może zapoczątkować rozwój zmian (odczyn patergiczny).
Często dochodzi do rozwoju PG w okolicy wytworzonej sto-
mii [11, 12]. Do kazuistyki należą przypadki rozwoju PG 
w ranie po zabiegu wszczepienia rozrusznika [13], po za-
biegu akupunktury [14] czy wszczepieniu endoprotezy bio-
drowej (tylko 1 z przypadków leczonych w naszej klinice). 

U ok. 50% chorych z PG stwierdza się towarzyszące
choroby narządów wewnętrznych, z tego często współ-
istnieją: 
• zapalne choroby jelit: przewlekłe wrzodziejące zapale-

nie jelita grubego, choroba Leśniowskiego-Crohna [15],
• zapalenia stawów: seronegatywne symetryczne zapa-

lenie wielu stawów, reumatoidalne zapalenie stawów
[16, 17],

• zaburzenia hematologiczne: białaczka szpikowa, bia-
łaczka włochatokomórkowa, włóknienie szpiku, gam-
mapatia monoklonalna [18].

Rzadziej obserwuje się współistnienie PG z choroba-
mi wątroby [2, 19] oraz z toczniem trzewnym [20], sarko-
idozą [21], chorobami tarczycy i cukrzycą [8].

U ok. 15–20% chorych w przebiegu PG stwierdza się
zapalne choroby jelit (w równym stopniu colitis ulcerosa
i chorobę Leśniowskiego-Crohna). W grupie chorych ba-

danych przez von den Driescha i wsp. [7] częstość ta by-
ła wyższa i wynosiła 31,8%. W grupie pacjentów leczo-
nych w naszej klinice częstość ta wynosiła 18,2%. Choro-
ba jelit może poprzedzać pojawienie się zmian skórnych,
rozwinąć się w trakcie trwania PG lub po ustąpieniu
zmian. Nie stwierdzono zależności pomiędzy aktywnością
choroby jelit a chorobą skóry. W badanej przez nas grupie
obserwowaliśmy 3 przypadki z aktywną chorobą jelit i je-
den (kobieta, w chwili rozpoczęcia choroby lat 55) z nie-
aktywnym wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego i bar-
dzo agresywnie postępującym owrzodzeniem w obrębie
jednego podudzia i palca wskazującego prawej ręki. 

Zapalenie stawów jest również obserwowane w prze-
biegu PG i jest złym czynnikiem prognostycznym przebie-
gu choroby. U tych chorych czas leczenia do uzyskania re-
misji jest dłuższy, a obserwowana poprawa stanu miej-
scowego jest z reguły mniejsza niż u chorych z PG bez
zapalenia stawów [22]. W analizowanej grupie stwierdzi-
liśmy zapalenie stawów w przebiegu wrzodziejącego za-
palenia jelita grubego u 1 pacjentki z opornymi na lecze-
nie zmianami PG i reumatoidalne zapalenie stawów u ko-
lejnej. Nie stwierdziliśmy natomiast występowania
łuszczycowego zapalenia stawów, mimo że u 1 chorej wy-
stępowała łuszczyca zwykła. 

Uważa się, że PG jest jednym ze skórnych rewelato-
rów nowotworów, przede wszystkim dotyczących ukła-
du hematopoetycznego. Według Duguida [23] u ok. 7%
pacjentów z PG stwierdza się złośliwe rozrosty hemato-
logiczne, zwłaszcza białaczki, ale spotyka się również
wiele innych zaburzeń hematologicznych, m.in.: gamma-
patię monoklonalną, włóknienie szpiku, makroglobuli-
nemię Waldenstroema, zespół mielodysplastyczny, nie-
dokrwistość oporną na leczenie (refractory anaemia),
czerwienicę prawdziwą oraz chłoniaki (Hodgkina, non-
-Hodgkin, chłoniaki skóry T-komórkowe) [9]. W grupie
pacjentów hospitalizowanych w naszej klinice z powo-
du PG stwierdziliśmy różnego typu zaburzenia hemato-
logiczne u 6 chorych (27,3%).

Opisano wiele wariantów klinicznych piodermii zgo-
rzelinowej. Najczęściej jest spotykana postać wrzodzieją-
ca, charakteryzująca się szybko postępującym owrzodze-
niem o podminowanych, rumieniowo-sinych brzegach.
Często choroba rozpoczyna się pojawieniem się grudek
lub krost na rumieniowym podłożu, które w krótkim cza-
sie ulegają rozpadowi z wytworzeniem owrzodzenia. Zmia-
ny te mogą być pojedyncze lub mnogie, może im towa-
rzyszyć ogólne złe samopoczucie, gorączka, bóle stawów
i mięśni. Według Wines [9] odrębną odmianą jest także
postać krostkowa, związana przede wszystkim z choroba-
mi zapalnymi jelit, występująca zwykle pod postacią bo-
lesnych krost na wyprostnych powierzchniach podudzi,
mogących rozwinąć się w typowe owrzodzenia. 

W odmianie pęcherzowej, występującej częściej w ob-
rębie twarzy i kończyn górnych, wykwitem pierwotnym
jest pęcherz, często na rumieniowym podłożu, który pę-
ka z wytworzeniem owrzodzenia. Postać ta często współ-

RRyycc.. 11.. Blizna po ustąpieniu piodermii zgorzelinowej
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istnieje z ostrą białaczką szpikową i innymi zaburzenia-
mi mieloproliferacyjnymi [5]. Może być mylona z zespo-
łem Sweeta, niektórzy autorzy uważają nawet, że ta nie-
typowa forma PG wraz z zespołem Sweeta stanowi jed-
ną jednostkę chorobową, dermatozę neutrofilową.

W odmianie ziarninującej dochodzi do rozwoju po-
wierzchownego, wolno postępującego owrzodzenia bez
podminowanych brzegów i z obecną bujającą ziarniną na
dnie. Zwykle postaci tej nie towarzyszą schorzenia narzą-
dów wewnętrznych, jest bezbolesna i charakteryzuje się
powolnym, łagodnym przebiegiem [24]. 

W odmianie dotyczącej narządów płciowych charak-
terystyczne dla PG owrzodzenia występują w obrębie
warg sromowych, członka i moszny.

Kolejną odmianę stanowią zmiany rozwijające się 
w miejscu wytworzenia stomii u chorych z wrzodziejącym
zapaleniem jelita lub chorobą Leśniowskiego-Crohna [25].
U tych chorych w innych okolicach ciała mogą występo-
wać także typowe wykwity PG.

Postać wrzodziejąca PG jest bezsprzecznie najczęściej
rozpoznawaną formą PG. We wszystkich badanych grupach
owrzodzenie PG umiejscawiało się najczęściej w obrębie
podudzi (ryc. 2.) [4, 6, 7]. W badaniu Mliki [4] owrzodzenia
występowały u 80,9% chorych, w tym w obrębie podudzi 
u 62%. W grupie badanej w naszej klinice ta forma wystę-
powała u 21 na 22 chorych, a u połowy obserwowanych pa-
cjentów umiejscawiała się w obrębie podudzi. Zauważyli-
śmy także znaczącą przewagę kobiet w tej grupie (8 kobiet
na 12 przypadków owrzodzeń podudzi i na 11 kobiet ogó-
łem). Zmiany częściej umiejscawiały się jednostronnie 
(8 chorych). U 4 pacjentów oprócz owrzodzenia w obrębie
podudzia zmiany występowały także w innych lokalizacjach
(u 2 pacjentek w obrębie palca ręki, u 1 chorego w okolicy
brzucha, pleców i klatki piersiowej, u 1 w okolicy stomii). 

Zmiany w przebiegu PG mogą być pojedyncze lub
mnogie. W grupie chorych badanych przez von den Drie-
cha [7] zmiany pojedyncze występowały u 52 pacjentów,
natomiast u 11% stwierdzano je w więcej niż 5 lokaliza-
cjach. W prezentowanej pracy u 8 (36,4%) chorych obser-
wowaliśmy pojedyncze zmiany, u pozostałych pacjentów
stwierdzano większą liczbę zmian, nie przekraczała ona
jednak nigdy 5.

Rozpoznanie piodermii zgorzelinowej jest trudne i sta-
wia się je po wykluczeniu innych prawdopodobnych przy-
czyn owrzodzenia. Nie istnieje patognomoniczny obraz hi-
stopatologiczny choroby, jednak za dość typowe uważa się
masywny naciek zapalny, złożony głównie z neutrofilów, 
z towarzyszącym mu zapaleniem naczyń (vasculitis), zwią-
zanym z okołonaczyniowym i śródciennym naciekiem lim-
focytarnym, występującym u ok. 40% badanych. Stwierdza
się także martwicę naskórka [26]. Owrzodzenie, zwłaszcza
występujące w obrębie podudzi, jest często mylone ze zmia-
nami owrzodzeniowymi w przebiegu niewydolności żylnej
i tak też jest leczone. Pod uwagę bierze się również podło-
że infekcyjne procesu chorobowego, zwłaszcza w przypad-
ku zmian rozwijających się w miejscu interwencji chirur-

gicznej, które traktowane są jako powikłania po zabiegu. 
W diagnostyce różnicowej rozpatruje się zespół Swee-

ta ze względu na podobny obraz histopatologiczny, jak
również zakażenia grzybicze i zapalenie tkanki podskór-
nej. Często chorzy trafiają do dermatologa po długotrwa-
łym, bezskutecznym leczeniu.

Nie ma uznanego, potwierdzonego badaniami klinicz-
nymi postępowania w leczeniu piodermii zgorzelinowej. Ze
względu na częste współwystępowanie schorzeń ogólnych
najważniejsze jest leczenie choroby podstawowej (rozro-
sty hematologiczne, wrzodziejące zapalenie jelita grube-
go). W przypadkach, gdy nie stwierdza się współistnienia
tych schorzeń (połowa wszystkich pacjentów), lekarz pro-
wadzący może zastosować którąś z uznanych metod le-
czenia zarówno miejscowego, jak i ogólnego [27]. 

W terapii miejscowej stosuje się wypoczynek w łóżku
z uniesieniem chorej kończyny, opatrunki i przymoczki.
Lokalnie aplikuje się maści i kremy steroidowe. Istnieją
doniesienia na temat korzystnego działania 10% kwasu
5-aminosalicylowego stosowanego miejscowo u chorych
z PG i zapalną chorobą jelita, a także cyklosporyny wstrzy-
kiwanej doogniskowo, 2% roztworu kromoglikanu sodo-
wego, czy też stosowania komory hiperbarycznej. Wska-
zane jest delikatne oczyszczanie rany. U chorych w opisy-
wanym badaniu z dobrym skutkiem stosowaliśmy
preparaty enzymatyczne. Nie poleca się chirurgicznego
oczyszczania rany, jak również stosowania przeszczepów
własnej skóry pacjenta ze względu na możliwy odczyn
patergiczny. Istnieją natomiast doniesienia na temat sku-
tecznego leczenia przeszczepem allogenicznym [24]. Waż-
ne jest również zapobieganie i leczenie wtórnych zaka-
żeń bakteryjnych. Postępowanie takie jest dość skutecz-
ne tylko w przypadkach o łagodnym przebiegu. 

Podstawą leczenia ogólnego są kortykosteroidy sto-
sowane w dużych dawkach. Po uzyskaniu remisji dawkę
leku obniżamy do podtrzymującej. Zwykle podawany jest
prednizolon doustnie 40–120 mg dziennie [28]. W niektó-
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rych przypadkach przed rozpoczęciem steroidoterapii do-
ustnej stosuje się terapię pulsową steroidami dożylnie
(deksametazon 2–5 mg/kg masy ciałą, metylprednizolon
w dawce 10–20 mg/kg masy ciała dziennie przez 1–5 dni).
Jednak mimo zachęcających wyników metoda ta powin-
na być zarezerwowana dla pacjentów z szybko postępu-
jącą, oporną na leczenie chorobą, ze względu na możliwe
działania uboczne [29]. 

Do klasycznych preparatów należą też sulfony, głównie
dapson w dawce 50–200 mg dziennie lub sulfasalazyna 
w dawce 1–6 g dziennie, jako leki działające synergistycz-
nie ze steroidami i pozwalające na redukcję ich dawek. 

Spośród środków immunosupresyjnych najważniej-
szą rolę odgrywa cyklosporyna [30]. Jest ona stosowana
w monoterapii lub w połączeniu ze steroidami. Dawka ok.
5–6 mg/kg masy ciała pozwala zwykle kontrolować obja-
wy choroby. Poprawę kliniczną obserwuje się już po kilku
tygodniach stosowania leku. Spośród innych leków im-
munosupresyjnych zastosowanie mają także azatiopry-
na, cyklofosfamid, kolchicyna, merkaptopuryna, daunoru-
bicyna i chlorambucyl [31].

Antybiotyki (tetracyklina, rifampicyna, wankomycyna)
są stosowane głównie wspomagająco, ze względu na swo-
je działanie przeciwzapalne. 

Podsumowanie

Piodermia zgorzelinowa jest chorobą rzadką i dość sła-
bo poznaną. Nasza wiedza na temat etiologii, patofizjolo-
gii i leczenia opiera się głównie na obserwacjach klinicz-
nych. Ze względu na potencjalne współistnienie poważnych
schorzeń ogólnych, a także ze względu na często obserwo-
wany gwałtowny przebieg, szybka diagnostyka i odpowied-
nie leczenie są bardzo ważne. Piodermia zgorzelinowa jest
złożoną jednostką chorobową, której leczenie często wy-
maga współpracy wielu specjalistów, w tym dermatologów,
reumatologów, gastroenterologów i chirurgów, a także le-
karzy pierwszego kontaktu, dlatego też wskazane jest szer-
sze rozpowszechnienie wiedzy na jej temat.
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