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Streszczenie
Rumień wysiękowy wielopostaciowy (EM – erythema exudativum multiforme) to ostra cho-
roba śluzówkowo‍‑skórna. Jej etiopatogeneza nie została do końca poznana, ale wskazuje 
się na reakcję nadwrażliwości, która manifestuje się klinicznie różnymi stopniami ciężkości 
choroby. W jamie ustnej mogą występować zmiany o charakterze rumieniowym w postaci 
plam rozmaitego kształtu, pęcherzy, nadżerek i owrzodzeń, a na wargach charakterystyczne 
są strupy krwotoczne. W pracy opisano przypadek pacjenta, u którego rozpoznano rumień 
wysiękowy wielopostaciowy. Omówiono zastosowane leczenie miejscowe i ogólne.

Abstract
Erythema exudativum multiforme (EM) is an acute mucocutaneous disease. Etiopathogenesis 
of EM is not completely clear but it indicates on hypersensitivity reaction that occurs with 
varying degrees of clinical severity. In oral cavity lesions of EM may appear as variously shaped 
red macules, blisters, erosions and ulcerations. Hemorrhagic crusts on lips are characteristic 
feature. The paper describes the case of a patient diagnosed with erythema exudativum 
multiforme. The applied local and systemic therapy was described.

Hasła indeksowe: rumień wysiękowy wielopostaciowy, etiologia, obraz kli‑
niczny, leczenie
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Wprowadzenie
Rumień wysiękowy wielopostaciowy 
(EM – erythema exudativum multifor-
me) jest ostrą chorobą śluzówkowo­
‍‑skórną, nawracającą w 25% przy-
padków. Chorują młodzi dorośli, naj-
częściej mężczyźni, a szczyt zacho-
rowań przypada między 20. a 40. ro-
kiem życia. Około 20% przypadków 
występuje u dzieci (1).

Etiologia rumienia wysiękowe-
go wielopostaciowego jest u wielu 
pacjentów nieznana, jednak można 
przypuszczać, że u podłoża choroby 
leży reakcja nadwrażliwości z obec-
nością w nabłonku komórek cytotok-
sycznych i limfocytów CD8+, które 
indukują apoptozę keratynocytów, 
prowadząc do martwicy komórek są-
siadujących. Reakcja wywoływana 
jest przez rozmaite czynniki patolo-
giczne, najczęściej są to nadkażenia 
wirusowe, w  szczególności HSV1 
(70%), zakażenia mykoplazmatycz-
ne, bakteryjne, powodowane głów-
nie przez paciorkowce pochodzące 
z ognisk zakaźnych, takich jak korze-
nie zębów z martwą zakażoną mia-
zgą czy migdałki. EM wywołują tak-
że niektóre leki, zwłaszcza z grupy 
sulfonamidów, barbituranów, kwas 
acetylosalicylowy, leki przeciwpa-
daczkowe, inhibitory proteaz oraz 
związki chemiczne, takie jak ben-
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zoesany, nitrobenzeny, związki pier-
ścieniowe i  terpeny. W etiopatoge-
nezie odgrywają również rolę stany 
zmienionej reaktywności immuno-
logicznej, np. po szczepieniu prze-
ciwko gruźlicy (BCG) lub wirusowe-
mu zapaleniu wątroby typu B, w sar-
koidozie, w  chorobie przeszczep 
przeciwko gospodarzowi, w zapal-
nych chorobach jelit, guzkowym za-
paleniu tętnic lub toczniu rumienio-
watym układowym. Może występo-
wać predyspozycja genetyczna zwią-
zana z antygenem HLA DQ3 (1, 2).

Ze względu na zaawansowanie 
objawów klinicznych można wyróż-
nić: postać łagodną (minor), okre-
ślaną jako rumień wysiękowy wie-
lopostaciowy, postać ciężką (ma-
jor), nazywaną zespołem Stevensa­
‍‑Johnsona (SJS – Stevens‍‑Johnson 
syndrome), oraz postać najcięższą – 
toksyczną nekrolizę naskórka (TEN 
– toxic epidermal necrolysis, Lyell’s 
syndrome) (2). Część autorów uwa-
ża jednak, że zasadne jest oddziele-
nie zespołu Stevensa‍‑Johnsona i ze-
społu toksycznej nekrolizy naskór-
ka od wspólnej klasyfikacji z rumie-
niem wysiękowym wielopostacio-
wym z uwagi na ich bardziej nasilo-
ny przebieg i indukcję głównie przez 
leki, a nie przez czynniki infekcyj-
ne, jak w przypadku rumienia (3, 4).

W literaturze rumień wysiękowy 
wielopostaciowy bywa także dzie-
lony na dwie podgrupy: postać ła-
godną (EMm – erythema multifor-
me minor) i postać ciężką (EMM – 
erythema multiforme major), które 
różnią się stopniem zajęcia błon ślu-
zowych. Postać łagodna manifestu-
je się głównie na skórze i obejmuje 
mniej niż 10% powierzchni ciała. 
Jeśli błony śluzowe są zajęte, to tyl-
ko w  jednej lokalizacji, zazwyczaj 
w jamie ustnej. EMm może być tak-
że ograniczony wyłącznie do bło-

ny śluzowej jamy ustnej. W posta-
ci ciężkiej rumienia wysiękowego 
wielopostaciowego dochodzi rów-
nież do zajęcia skóry, tak jak w po-
staci łagodnej, ale zmiany na bło-
nie śluzowej obserwuje się przynaj-
mniej w dwóch lokalizacjach (5, 6).

Niektórzy autorzy uważają EMM 
i SJS za tę samą jednostkę chorobo-
wą (7). Najbardziej akceptowalny-
mi kryteriami różnicującymi EMM 
z SJS, bez względu na stopień zaję-
cia skóry, są pozytywny objaw Ni-
kolskiego i objawy ogólnoustrojowe 
(8). Stałym objawem w SJS są zmia-
ny oczne, często o ciężkim przebie-
gu, mogące prowadzić do ślepoty 
(2). Zmiany w jamie ustnej są bar-
dzo bolesne, mogą goić się z pozo-
stawieniem blizn. Najbardziej za-
awansowane zmiany śluzówkowo­
‍‑skórne występują w zespole Lyella 
(TEN) – dochodzi do oddzielania się 
naskórka, który spełza całymi pła-
tami, przypomina to oparzenia dru-
giego stopnia. Stan pacjentów jest 
bardzo ciężki, wymagają pilnej ho-
spitalizacji, a śmiertelność wynosi 
30‑40% (5).

Występowanie zmian o charakte-
rze EM u pacjentów z toczniem ru-
mieniowatym zostało opisane przez 
Rowella w 1963 roku. Zdefiniował 
on nowy zespół kliniczny, obejmu-
jący chorych z objawami: tocznia ru-
mieniowatego, rumienia wysiękowe-

go wielopostaciowego, z obecnością 
czynnika reumatoidalnego, dodat-
nimi przeciwciałami przeciwjądro-
wymi o plamistym typie świecenia 
oraz przeciwciałami anty‍‑La (9, 10). 
W 2000 roku Zeitouni i wsp. (11) za-
proponowali nowe kryteria diagno-
styczne dla zespołu Rowella (tab. 
I). Rozpoznanie jest zasadne przy 
spełnieniu wszystkich trzech du-
żych kryteriów i przynajmniej jed-
nego kryterium mniejszego. Nale-
ży zaznaczyć, że chorzy z klasycz-
nym EM nie wykazują żadnych spe-
cyficznych zaburzeń immunologicz-
nych (9, 11).

W  literaturze pojawia się także 
akronim EMDART (Erythema Mul-
tiforme associated with Drugs And 
Radiation Therapy) opisujący przy-
padki występowania zmian skórno­
‍‑śluzówkowych wywołanych jedno-
czesnym stosowaniem radioterapii 
i leczenia farmakologicznego. Akro-
nim ten obejmuje wszystkie choro-
by ze spektrum EM (również SJS 
i TEN), które mają związek ze sto-
sowaniem leków w skojarzeniu z ra-
dioterapią, niezależnie od lokaliza-
cji (12).

Dla rumienia wysiękowego wie-
lopostaciowego charakterystyczne 
są polimorficzne zmiany o charak-
terze wysiękowym. Na skórze pod-
stawowymi wykwitami są nieznacz-
nie swędzące, różnej wielkości żywo-

TABELA I. Duże i małe kryteria diagnostyczne zespołu Rowella według Zeitouni i wsp. (9, 11)

Kryteria
duże

1) �toczeń rumieniowaty (SLE, DLE, SCLE)
2) �rumień wysiękowy wielopostaciowy (z zajęciem/bez zajęcia błon śluzowych)
3) �ANA o plamistym typie świecenia

Kryteria 
małe

1) �toczeń odmrozinowy
2) �przeciwciała anty‍‑Ro lub anty‍‑La
3) �dodatni czynnik reumatoidalny

Rozpoznanie jest zasadne przy spełnieniu wszystkich 3 dużych kryteriów i przynajmniej 1 kryte‑
rium mniejszego

SLE (systemic lupus erythematosus) – układowy toczeń rumieniowaty; DLE (discoid lupus erythematosus) – to‑
czeń rumieniowaty krążkowy; SCLE (subacute cutaneous lupus erythematosus) – podostry skórny toczeń rumie‑
niowaty
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czerwone plamy, umiejscowione sy-
metrycznie na odsiebnych częściach 
kończyn górnych i dolnych, układa-
jące się koncentrycznie na kształt ob-
rączek lub tarcz strzelniczych. Wy-
kwity na błonie śluzowej jamy ust-
nej, początkowo o  charakterze ru-
mieniowym w postaci plam różnego 
kształtu, poprzez fazę pęcherzykową 
i pęcherzową (pęcherze pod- i śród-
nabłonkowe), przechodzą w nadżer-
ki o nieregularnych kształtach z ten-
dencją do zlewania się. Występu-
ją zazwyczaj na nierogowaciejącej 
błonie śluzowej i szczególnie nasi-
lone są w przedniej części jamy ust-
nej. Wargi są obrzmiałe i  spękane, 
krwawiące i pokryte strupami. Wy-
kwity w jamie ustnej są bolesne, goją 
się dość długo, nie wywołując zbli-
znowaceń. Choroba trwa 1‑5 tygo-
dni (1, 13).

Szybkie rozpoznanie rumienia 
wysiękowego wielopostaciowego 
może być trudne, diagnoza opiera 
się głównie na wywiadzie i obrazie 
klinicznym.

Badanie histopatologiczne tkan-
ki z okolicy wykwitu może być uży-
teczne, aby odróżnić EM od innych 
jednostek chorobowych o  podob-
nym obrazie klinicznym. W tym ba-
daniu zmiany śluzówkowe i skórne 
mają podobne cechy diagnostycz-
ne, do których należą: okołonaczy-
niowy naciek z limfocytów, obrzęk 
i umiarkowana egzocytoza krwinek 
czerwonych, zwyrodnienie wodnicz-
kowe warstwy podstawnej oraz mar-
twica keratynocytów (6, 14).

W  EM badanie immunofluore-
scencyjne jest niespecyficzne, może 
wykazać obecność złogów C3 dopeł-
niacza i IgM w strefie błony podstaw-
nej oraz w ścianach naczyń krwiono-
śnych (6).

W ciężkich przypadkach EM mogą 
występować nieprawidłowości w ba-

daniach laboratoryjnych krwi, takie 
jak zwiększenie szybkości opadania 
krwinek czerwonych, wzrost liczby 
leukocytów, zwiększenie stężenia 
enzymów wątrobowych. Obecność 
przeciwciał ANA należy oznaczyć, 
jeżeli w diagnostyce różnicowej bie-
rze się pod uwagę zespół Rowella.

Pomocne może być badanie sero-
logiczne z oznaczeniem miana prze-
ciwciał przeciw HSV lub Mycopla-
sma pneumoniae, ewentualnie prze-
ciwko innym drobnoustrojom (1).

W przebiegu EM zmiany skórne 
wymagają różnicowania z osutkami 
polekowymi, łuszczycą, kiłą drugo-
rzędową, pokrzywkami, uogólnio-
nym zespołem Sweeta, a  zmiany 
na błonie śluzowej z chorobami pę-
cherzowymi, rumieniem trwałym, 
ostrym toczniem rumieniowatym, 
pierwotnym opryszczkowym zapa-
leniem jamy ustnej i dziąseł (15).

Opis przypadku
Pacjent 62‍‑letni został skierowany 
przez lekarza dentystę do Zakładu 
Chorób Błony Śluzowej i Przyzębia 
WUM z powodu bolesnych zmian 
zlokalizowanych na błonie śluzowej 
jamy ustnej i czerwieni wargowej, 
w celu diagnostyki i leczenia. Męż-
czyzna był ogólnie zdrowy, nie przyj-
mował na stałe leków. Uzyskano in-
formację, że zmiany w jamie ustnej 
pojawiły się miesiąc wcześniej, dzień 
po kontakcie z nawozem roślinnym, 
nigdy wcześniej nie zaobserwowano 
podobnych. Zmiany były bardzo bo-
lesne, utrudniały przyjmowanie po-
karmów (ryc. 1‑4).

W badaniu zewnątrzustnym nie 
stwierdzono powiększenia węzłów 
chłonnych. Wyczuwalny był przy-
kry zapach z ust. Stwierdzono krwa-

Ryc. 1‑4. Stan pacjenta w dniu zgłoszenia do Zakładu Chorób Błony Śluzowej i Przyzę‑
bia WUM.
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wiące pęcherze, nadżerki i  strupy 
na obrzmiałej czerwieni wargowej. 
Nie zaobserwowano patologicznych 
wykwitów na skórze, błonach śluzo-
wych ani w innych lokalizacjach.

W  badaniu wewnątrzustnym 
stwierdzono uzębienie resztkowe, 
brak uzupełnień protetycznych, złą 
higienę jamy ustnej, obfite mięk-
kie złogi nazębne na powierzchni 
wszystkich zębów. Na błonie śluzo-
wej warg, policzka prawego i lewego 
występowały rozlane zmiany w for-
mie plam przechodzących w pęche-
rze i nadżerki.

Pacjent został poinformowany 
o przyczynach choroby, możliwych 
następstwach i o konieczności uni-
kania kontaktu z czynnikiem spraw-
czym, którym prawdopodobnie był 
nawóz roślinny. Powierzchnie zębów 
zostały oczyszczone kulką waty zwil-
żoną 3% H2O2. Zalecono korzystanie 
z miękkiej szczoteczki do zębów. Le-

czenie miejscowe zmian pęcherzowo­
‍‑nadżerkowych obejmowało aplika-
cję preparatu steroidowego trzy razy 
dziennie oraz spryskiwanie zmian 
przed jedzeniem sprayem o działa-
niu antyseptycznym zawierającym 
chlorowodorek benzydaminy. Zale-
cono miękką, łagodną dietę, unikanie 
potraw pikantnych, gorących i draż-
niących błonę śluzową. Szczególną 
uwagę zwrócono na przyjmowanie 
odpowiedniej ilości płynów. Lecze-
nie ogólnoustrojowe polegało na do-
ustnym stosowaniu leku przeciwhi-
staminowego (dichlorowodorek cety-
ryzyny) 10 mg raz dziennie.

Podczas wizyty kontrolnej po 7 
dniach pacjent zgłosił mniejsze na-
silenie objawów miejscowych i do-
legliwości bólowych ze strony jamy 
ustnej. Podtrzymano zalecenia z po-
przedniej wizyty.

Kolejna wizyta kontrolna odby-
ła się po 7 dniach od poprzedniej. 

Zmiany w jamie ustnej całkowicie 
ustąpiły bez pozostawienia blizn 
(ryc. 5‑8).

Omówienie
Ze względu na różnice w kryteriach 
diagnostycznych i  klasyfikacji nie 
ma ogólnie przyjętych algorytmów 
leczenia EM, SJS, TEN.

Rozpoczynając leczenie zmian 
o charakterze rumienia wysiękowego 
wielopostaciowego, należy zwrócić 
szczególną uwagę na wywiad i sta-
rać się ustalić ewentualny czynnik 
sprawczy, którego wyeliminowanie 
jest podstawą terapii. Leczenie swo-
iste nie jest możliwe, ważne jest po-
stępowanie wspomagające, w posta-
ci ciężkiej niezbędne może być zasto-
sowanie diety płynnej i dożylne po-
dawanie elektrolitów. W najlżejszych 
przypadkach najczęściej wystarcza-
jące jest podanie leków przeciwhi-
staminowych i leczenie miejscowe. 
Na zmiany na błonie śluzowej jamy 
ustnej polecane są steroidy (fluocy-
nolon). Dodatkowo wykorzystywa-
ne są leki przeciwbólowe (anestezy-
na w glicerynie, ksylokaina w żelu), 
antyseptyczne (benzydamina w ae-
rozolu, chlorheksydyna w  żelu). 
Na zmiany skórne najbardziej odpo-
wiednie są steroidy (hydrokortyzon, 
deksametazon, mometazon). W cięż-
szych przypadkach leczenie ogólne 
powinno być uzupełnione podawa-
niem steroidów (prednizon w daw-
ce dziennej 40‑60 mg lub prednizo-
lon w dawce 30‑60 mg) przez 7 dni, 
ze stopniowym zmniejszeniem daw-
ki w następnym tygodniu. Ze wzglę-
du na powiązanie nadkażenia wiru-
sem HSV i nawracającego EM (70% 
przypadków) stosuje się ogólnie le-
czenie przeciwwirusowe (5, 16). Za-
leca się terapię acyklowirem 400 mg 
2 razy dziennie przez 4 miesiące lub Ryc. 5‑8. Stan pacjenta po 14 dniach od rozpoczęcia leczenia.
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w przypadku oporności na ten lek 
– walacyklowirem 500 mg lub fam-
cyklowirem 250 mg 2 razy dziennie 
przez 4 miesiące (2). W najcięższych 
przypadkach, kiedy leczenie prowa-
dzi się w trybie stacjonarnym, zale-
cane jest dożylne stosowanie korty-
kosteroidów (metyloprednizolon), łą-
czone z podawaniem ludzkich im-
munoglobulin (2). U pacjentów z na-
wrotami choroby powinno się wy-
konać testy płatkowe, aby wyklu-
czyć nadwrażliwość na pokarmy, 
a w szczególności konserwanty opar-
te na benzoesanach (E210‍‑E219) (17).

Ze względu na wyżej wspomnia-
ny brak spójnej, powszechnie akcep-
towanej klasyfikacji i ogólnie przyję-
tych algorytmów leczenia terapia ru-
mienia wysiękowego wielopostacio-
wego, zespołów Stevensa‍‑Johnsona 
i Lyella może nastręczać trudności. 
Niezaprzeczalnie istotne są: ziden-
tyfikowanie czynników powodują-
cych wystąpienie EM i ich elimina-
cja. Szybkie rozpoznanie choroby 
może zapobiec rozwinięciu się obja-
wów klinicznych. Łagodne postacie 
choroby mogą być leczone w gabine-
cie dentystycznym i mają charakter 

samoustępujący. Ciężkie przypadki 
wymagają natomiast leczenia stacjo-
narnego, w szpitalu, przez dermato-
loga. W związku z istotnym powią-
zaniem występowania EM i infekcji 
HSV (HAEM: herpes‍‑associated ery-
thema multiforme) u każdego chore-
go powinna być rozważana indukcja 
choroby przez ten czynnik sprawczy. 
Wdrożenie leczenia przeciwwiruso-
wego może być niezbędne w przy-
padku profilaktyki nawracających 
epizodów EM (16).

n
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