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Wprowadzenie

Zapalenie trzustki jest klasyfikowane jako ostre lub
przewlekte — w zaleznosci od czasu trwania obja-
wow. Wsrod przyczyn zaburzen funkcji trzustki
wyroznia sie: alkohol, cukrzyce, infekcje powo-
dowane paramyksowirusem, wirusem zapalenia
watroby, kamice przewodu zoétciowego, urazy oraz
przyjmowane leki (tiazydy, azatiopryna, sulfona-
midy, estrogeny).

Do objawéw klinicznych wskazujacych na ostre
zapalenie trzustki naleza: goraczka, nudnosci,
wymioty, tkliwo$¢ uciskowa i bél brzucha, spadek
ci$nienia tetniczego oraz wzrost poziomu amylazy
we krwi.

Szczegolnie ostrej fazie zapalenia trzust-
ki czesto towarzysza zmiany skorne, zwykle
dwojakiego rodzaju: plamica i zapalenie tkanki
podskdrnej (panniculitis). Pierwsze doniesie-
nia w literaturze pochodza z 1919 r., kiedy Grey
Turner opisal plamy koloru niebieskiego na
bocznych powierzchniach tutowia u chorych na
ostre zapalenie trzustki. Poczatkowo uznano, iz
sg one wynikiem martwicy tkanki ttuszczowej,
i nazwano je objawem Turnera. W rzeczywisto-
$ci dochodzi do gromadzenia sie krwotocznego

ptynu z otrzewnej w tkance podskérnej. Objaw
ten wystepuje u ok. 5% chorych na ostre zapa-
lenie trzustki. Inna lokalizacja zmian krwotocz-
nych to okolica pepka — plama jakby okala pe-
pek. Pierwszy raz zostala opisana w 1918 r. przez
Cullena. Zmiana nie ma charakteru swoistego.
Poza ostrym zapaleniem trzustki moze towa-
rzyszy¢ krwawieniu w cigzy pozamacicznej.
W przebiegu choroby pojawic¢ sie moze takze si-
nica marmurkowata (objaw Walzela) w obszarze
powtok brzusznych i tutowia. Sporadycznie pla-
mica lub kriwawienie wystepujq ponizej wiezadta
pachwinowego (objaw Foxa).

W bezposredniej bliskosci pepka moze by¢
wyczuwalny guz siostry Mary Joseph. Nazwa
pochodzi od imienia pielegniarki, ktora jako
pierwsza (w 1949 r.) zauwazyta zaleznos¢ po-
miedzy nowotworem w jamie brzusznej a gu-
zem w okolicy pepka. Jest to przerzut do okoto-
pepkowych weztéw chtonnych z nowotworu
narzadéw jamy brzusznej lub miednicy. Najcze-
Sciej guz ten pochodzi z przerzutu raka jajnika,
raka zotadka, raka trzustki lub raka jelita gru-
bego. Przerzuty szerza sie czesto przez ciggtos¢
z nacieku otrzewnej lub poprzez naczynia lim-
fatyczne.
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Zapalenie tkanki podskornej
(panniculitis)

Wyrdznia sie 2 postaci zapalenia i martwi-
cy tkanki podskornej (ryc. 1 A i B): podskorng
i guzkowa. Etiologia nie jest jasna. Pod uwage
brana jest aktywnos¢: lipazy, kolipazy, fosfoli-
pazy i trypsyny. Enzymy te uwalniane z uszko-
dzonej trzustki miatyby sie uwalnia¢ do krazenia
i docierac¢ do tkanki podskornej. Chorzy na ostre
zapalenie trzustki mogg mie¢ jednak prawi-
dtowy poziom lipazy. Zaktada sie takze istnie-
nie hipotetycznego czynnika gospodarza, ktory
predysponuje adipocyty/komorki nabtonkowe
w tkance podskdrnej do uszkadzajacego dziata-
nia enzymow.

Martwica tkanki podskérnej w przebiegu zapale-
nia trzustki najczesciej dotyka chorych pomiedzy
30. a 40. r.z. Klinicznie wykwity maja charakter
guz6éw lub grudek o $rednicy ok. 1-5 cm. Wy-
stepuja szczegdblnie na ramionach, tutowiu, po-
Sladkach, udach i podudziach. Guzy czesto s3
bolesne. W ciezkich przypadkach pekaja samo-
istnie i uwalnia sie z nich lepki sterylny materiat
zawierajacy wolny i zestryfikowany cholesterol,
neutralne ttuszcze. Zmiany gojq sie¢ samoistnie
w ciggu 2-3 tygodni, pozostawiajac zagtebione,
przebarwione blizny, ale jednocze$nie w okolicy
powstaja nowe wykwity. Chorzy z licznymi wy-
kwitami zapalnymi i martwiczymi czesto goracz-
kuja, skarza sie na bol brzucha i wymioty. Nie-
rzadko objete zapaleniem sg takze mate stawy,
gdzie gtéwne zmiany dotycza btony maziowe;j.

Zmiany skdrne zwigzane z chorobami trzustki

Ryc. 1 A i B. Zapalenie tkanki podskérnej w prze-
biegu ostrego zapalenia trzustki.

nym ostrzezeniem, ze zmiany w narzadzie ulegaja
przeistoczeniu w raka trzustki.

Martwica tkanki podskdrnej moze wspotwy-
stepowac z rakiem trzustki. Dotyczy to jednak osob
w podesztym wieku. Rozpoznanie potwierdzaja
czesta eozynofilia i nieznaczne podwyzszenie lub
prawidtowy poziom amylazy i lipazy w surowicy
tych chorych.

O rozpoznaniu zapalenia i martwicy tkanki pod-
skornej rozstrzyga wynik badania histopatologicz-
nego. Obecne s3 ogniska martwicy z ,,komoérkami-
-widmami” (ghost like) pozbawionymi jader,
o grubych cieniach $cian, otoczone naciekiem za-
palnym neutrofiléw, eozynofilow, limfocytéw, hi-
stiocytow i komorek olbrzymich typu ciata obcego.
Moga by¢ obecne zmiany krwotoczne i wtdrme zwap-
nienia. Natomiast cechy zapalenia naczyn sg groz-

W rozpoznaniu réznicowym zapalenia i martwi-
cy tkanki podskornej nalezy wzia¢ pod uwage:

m rumien guzowaty,

guzkowe zapalenie naczyn,

guzkowe zapalenie okototetnicze,

r6zne formy zrazikowego zapalenia tkanki
podskornej (cold panniculitis, zapalenie tkan-
ki podskornej jezdzcow),

toczen gteboki.
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ZMIANY SKORNE ZWIAZANE Z ENDOKRYNNYMI GUZAMI TRZUSTKI

Istnieje wiele guzéw trzustki tagodnych i zto-
Sliwych, ktére maja zdolno$¢ produkowania
i uwalniania r6znych hormonéw. Hormony te
z kolei maja zdolno$¢ prowokowania zmian
skornych.

Glukagonoma

Najczesciej opisywanym w literaturze, ale nie
najczesciej wystepujacym guzem trzustki jest
glukagonoma, ktéry jest guzem z komorek a
trzustki. W przebiegu tzw. zespotu glukagono-
ma pojawia si¢ rumien wedrujgcy martwiczy
(nekrolityczny), ktory stat sie rozpoznawczym
markerem skérnym tego zespotu.

Rumien wedrujacy nekrolityczny (ryc. 2 AiB)
zostal po raz pierwszy opisany przez Beckera
W 1942 1. W 1966 r. Mc Gavran zauwazyt powig-
zania pomiedzy wystepowaniem zmian skor-
nych a guzem glukagonoma. Dopiero w 1974 r.
Maltinson wprowadzit pojecie zespotu glukago-
noma. Godna uwagi jest obserwacja, ze ztosli-
we glukagonoma nie wspétistnieja z typowymi
skérnymi zmianami petnego zespotu. Poza tym
rzadkie publikacje opisuja rumien martwiczy
wedrujacy u 0sdb bez guza trzustki i zwigkszo-
nego poziomu glukagonu w surowicy. U wiek-
szo$ci chorych poczatek zespotu glukagonoma
jest podstepny i nastepuje do 2 lat przed usta-
leniem rozpoznania. W okresie diagnozowania
przewazajaca liczba pacjentéw z glukagonoma
ma juz przerzuty do watroby i regionalnych we-
ztoéw chtonnych. Najczesciej jest on rozpozna-
wany u kobiet w $rednim wieku.

Patogeneza rumienia wedrujacego nekroli-
tycznego nie jest znana. Poczatkowo zmia-
ny majg charakter rumienia o réznej Srednicy.
W jego czesci centralnej pojawia si¢ pecherz. Po
przerwaniu pokrywy tworzy sie ognisko mar-
twicy pokryte ciemnym martwiczym strupem.
Ognisko goi sie ok. 10 dni z pozostawieniem
przebarwienia. Czynnym zmianom towarzysza

bodl i $wiad. Podstawowg lokalizacja sg dystal-
ne czesci konczyn. Nastepnie zmiany wystepu-
ja w réznych okolicach, szczegoélnie wokoét ust,
w okolicach wyprzeniowych, zwtaszcza w kro-
czu oraz dolnej czeSci brzucha. Aktywny pro-
ces zapalny pojawia sie cyklicznie co 7-14 dni
i bywa bardzo rozlegly. Przybywanie pecherzy,
pecherzykow, martwica naskdrka, ztuszczanie
powoduja, ze ksztaltty zmian chorobowych stajg
sie nieregularne. Granice czesto s obragczkowate
i petzajace.

Podobnie jak z innymi markerami choréb
trzustki rumien wedrujacy martwiczy nie jest
swoisty dla trzustkowego glukagonoma i byt
opisywany w adenocarcinoma jelita czczego lub
prostnicy, w zaawansowanym zaniku kosmkow
jelita cienkiego, a nawet w zespole mielodyspla-
stycznym. W rozpoznaniu réznicowym w petni
rozwinietego rumienia petzajacego nalezy wziaé¢
pod uwage: pecherzyce, pemfigoid pecherzowy,
acrodermatitis enteropatica, niedobor nasyco-

Ryc. 2 A'i B. Rumien wedrujacy nekrolityczny.
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nych kwasow ttuszczowych i pelagre. Poczat-
kowe wykwity moga nasladowac¢ wyprysk, kon-
taktowe zapalenie skory, drozdzyce, tuszczyce,
ropne gronkowcowe zapalenie skory.

Poza rumieniem wedrujgcym martwiczym
chorzy czesto majg objawy zapalenia btony
Sluzowej jamy ustnej i jezyka. Analogicznie do
zmian skornych powstaja pecherze, a nastepnie
powierzchnie pozbawione nabtonka. Opisane
zmiany Sluzéwkowe zostaty wyodrebnione pod
nazwa chronic ulcerative stomatitis.

Badanie histopatologiczne wczesnych wy-
kwitéw na skérze moze by¢ pomocne w ustale-
niu rozpoznania zespotu glukagonoma. Widocz-
ne sa: stan gabczasty, nekroliza gérnych warstw
naskorka, wakuolizacja keratynocytéw, kumu-
lacja neutrofiléw w naskorku. Okazjonalnie ob-
serwuje sie szczeliny i wewnatrznaskorkowe pe-
cherze. Brak cech akantolizy. W powierzchownej
warstwie skory wtasciwej stwierdzany jest
umiarkowany naciek zapalny gtéwnie z mono-
cytow skupiajgcych sie wokot naczyn. Te same
zmiany opisywane sg w pelagrze i acrodermatitis
enteropathica.

Obecnos$¢ rumienia nekrolitycznego czesto
zwieksza szanse rozpoznania guza trzustki, bo-
wiem u tego samego chorego i cztonkéw jego
rodziny moze wystapi¢ rodzinny glukagonoma,
szczeg6lnie w zespole MEN-1 (liczne nowotwo-
ry gruczotéw endokrynnych).

Innym mniej charakterystycznym objawem
zwigzanym z chorobami trzustki moze by¢ na-
wracajace zakrzepowe zapalenie zyt.

Nalezy podkresli¢, ze az 75-95% chorych na
glukagonoma cierpi jednoczesnie z powodu cu-
krzycy, stad moga sie¢ pojawi¢ zmiany skdrne
wspotwystepujace z cukrzyca.

Insulinoma

W przypadku tego guza trzustki skargi chorego,
jak rowniez objawy kliniczne wynikaja z nad-
miernej produkcji insuliny. S3 to: uczucie gtodu,
tachykardia, zawroty gtowy, ostabienie, drgaw-
ki, podniecenie lub depresja.

Zmiany skdrne zwigzane z chorobami trzustki

Objawy skorne sg posrednie i niecharaktery-
styczne, wynikajace z hipoglikemii. U chorych
obserwuje si¢ blado$¢ i zlewne poty.

Gastrinoma

Guz trzustki produkujacy gastryne jest drugim
co do czestos$ci wystepowania hormonalnie
czynnym guzem trzustki. Gléwng manifesta-
cja kliniczng gastrinoma jest zespo6t Zollingera-
-Ellisona, zdefiniowany w 1955 r. jako oporna
na leczenie choroba wrzodowa z nadmiernym
wydzielaniem kwasu solnego w zotadku i gu-
zem trzustki wywodzacym sie z komoérek wysp.
Pierwsze objawy to: bdl brzucha, biegunka,
krwawienie z przewodu pokarmowego, nudno-
Sci i wymioty.

Objawy skorne wystepujg wtornie. Nie sg cha-
rakterystyczne, ale istotne w badaniu klinicz-
nym. Powtloki skdry stajg sie blade, pokry-
te potem. Skora przybiera cechy odwodnienia
W postaci utraty elastycznosci, wiotkosci. Ujeta
w fatd odksztatca sie wolno.

U chorych lub cztonkéw ich rodzin z zespo-
tem Zollingera-Ellisona czeSciej opisywano
liczne ttuszczaki.

Guz somatostatynowy
(somatostatinoma)

Guz somatostatynowy jest guzem trzustki pro-
dukujacym somatostatyne. Objawy kliniczne
wynikaja z dziatania supresyjnego tego hormo-
nu na czynno$¢ endokrynna trzustki i innych
narzadoéw. Do klasycznych objawow zalicza sie:
cukrzyce, kamice zétciowa, biegunki ttuszczo-
we, bole brzucha, niestrawnos$c¢ i spadek masy
ciata.
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Skorng manifestacjg somatostatinoma jest z6t-
taczka powodowana przez ucisk lub zamkniecie
przewodu z6tciowego wspdlnego.

VIPoma (zespot Vernera-Morrisona)

Guz wydzielajacy VIP (VIPoma) to guz trzustki,
ktory wytwarza wazoaktywny hormon jelitowy
VIP. Manifestuje sie stalg biegunka, obnizonym
poziomem potasu i podwyzZszonym poziomem
chlorku, a takze achlorhydria.

Skornymi objawami sg z6ttaczka i odwodnienie.

Charakterystyczne dla tej choroby jest
wspotwystepowanie z zespotem MEN lub cho-
robg Recklinghausena. Tej ostatniej towarzysza
liczne i r6znorodne wykwity skorne, np.: pla-
my typu kawy z mlekiem, widkniaki, nerwiaki,
nerwiakowtékniaki.

Zespot Cushinga

Zmiany chorobowe (ryc. 3-5) sg wynikiem nad-
miernej produkcji hormonu ACTH (adrenokor-
tykotropowego), podwyzszonego poziomu kor-
tyzolu pochodzacego z kory nadnerczy, leczenia
glikokortykosteroidami lub obecnosci guzéw
wydzielajacych ACTH, np. guzdéw trzustki, tar-
czycy, rakowiaka, grasiczaka. Chorzy z zespo-
tem Cushinga i ze zwiekszonym wydzielaniem
ACTH przez komorki wyspowe majg nieco ta-
godniejsze objawy kliniczne w poréwnaniu
z pacjentami cierpigcymi na ten zesp6t wywo-
tany innymi przyczynami. Zasadnicze objawy
zespotu Cushinga to otyto$¢ w obrebie tutowia,
zwtaszcza jego gornej czeSci. Konczyny pozo-
staja szczupte. Twarz ulega wyraznemu zaokra-
gleniu (twarz ksiezycowata).

Zmiany skoérne u tych chorych moga by¢
dominujace. Stanowia pewien staty zespot
objawow:

Ryc. 3. Twarz ksiezycowata w zespole Cushinga.

Ryc. 4. Hirsutyzm plecéw i tradzik u kobiety
w przebiegu zespotu Cushinga.

Staty rumien twarzy, symetryczny, wyrazny
na policzkach.

Tradzik steroidowy (brak zaskérnikow,
osutka monomorficzna, dominujg jednako-
we morfologicznie drobne zapalne grudki
lub krosty, brak typowych dla tradziku po-
spolitego licznych przebarwien i blizn, brak
charakterystycznej lokalizacji na twarzy
w ksztatcie litery T lub U); moze wystgpic¢ na
dekolcie i ramionach.
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Ryc. 5. Otytos¢ i rozlegte rozstepy u chorej z ze-
spotem Cushinga.

Rozstepy szerokie, liczne, barwy sinopur-
purowej, zwykle w okolicy piersi, brzu-
cha, ramion, posladkéw, wewnetrznych
powierzchni ud.

Czeste siniaki powodowane uszkodzeniem
struktur podporowych Scian naczyn krwio-
nosnych.

Sktonnos¢ do zakazen ropnych.

Hirsutyzm — nadmierne owlosienie typu me-
skiego u kobiet (twarz, okolica nad ustami,
broda, szyja, klatka piersiowa, brzuch, uda).
Znaczne przerzedzenie wlosow w okolicy
czotowej i ciemieniowej.

Ogolne Scienczenie skory.

Zmiany skdrne zwigzane z chorobami trzustki

Ryc. 6. Napadowy rumien twarzy i uszu w prze-
biegu rakowiaka.

Rakowiak trzustki (karcynoid)

Rakowiak trzustki to guz produkujacy prosta-
glandyne i serotonine. Gtéwne objawy rakowiaka
wystepuja ze strony: ptuc, serca, przewodu po-
karmowego (w tym trzustki) i skory.

Manifestacje dermatologiczne

U chorych wystepujq epizody rumienia, szcze-
golnie na twarzy, szyi, dekolcie oraz w gornej
czesci Klatki piersiowej (ryc. 6). Poczatkowo ru-
mien ma charakter przejSciowy i napad nie prze-
kracza 10 min. Stopniowo zmiany skérne wyste-
puja czesciej i trwajg dtuzej. Przybieraja bardziej
przewlekly charakter. Z tego powodu pojawiajq
sie wyrazne teleangiektazje i sinica. Sympto-
my te nalezy réznicowac z innymi niz rakowiak
przyczynami napadowego rumienia, takimi jak
gorace pokarmy, alkohol, stany emocjonalne,
nagle zmiany temperatury, skrajnosci pogodo-
we. Rakowiaki mogg sie umiejscawia¢ réwniez
w dolnym odcinku jelit z wtérnymi ogniskami
w wezlach krezki i watrobie. Po chirurgicznym
usunieciu zajetych tkanek objawy skérne ulega-
ty wyraznemu ograniczeniu, ale nie ustepowaty
catkowicie.
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