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Zmiany skórne związane 
zżchorobami trzustki
Ewa Trznadel-Grodzka, Andrzej Kaszuba

Wprowadzenie

Zapalenie trzustki jest klasyfi kowane jako ostre lub 
przewlekłe – ẁzależności od czasu trwania obja-
wów. Wśród przyczyn zaburzeń funkcji trzustki 
wyróżnia się: alkohol, cukrzycę, infekcje powo-
dowane paramyksowirusem, wirusem zapalenia 
wątroby, kamicę przewodu żółciowego, urazy oraz 
przyjmowane leki (tiazydy, azatiopryna, sulfona-
midy, estrogeny). 

Do objawów klinicznych wskazujących na ostre 
zapalenie trzustki należą: gorączka, nudności, 
wymioty, tkliwość uciskowa ìból brzucha, spadek 
ciśnienia tętniczego oraz wzrost poziomu amylazy 
wèkrwi.

Szczególnie ostrej fazie zapalenia trzust-
ki często towarzyszą zmiany skórne, zwykle 
dwojakiego rodzaju: plamica ìzapalenie tkanki 
podskórnej (panniculitis). Pierwsze doniesie-
nia ẁliteraturze pochodzą z̀1919 r., kiedy Grey 
Turner opisał plamy koloru niebieskiego na 
bocznych powierzchniach tułowia ùchorych na 
ostre zapalenie trzustki. Początkowo uznano, iż 
są one wynikiem martwicy tkanki tłuszczowej, 
ìnazwano je objawem Turnera. Ẁrzeczywisto-
ści dochodzi do gromadzenia się krwotocznego 

płynu z̀otrzewnej ẁtkance podskórnej. Objaw 
ten występuje ùok. 5% chorych na ostre zapa-
lenie trzustki. Inna lokalizacja zmian krwotocz-
nych to okolica pępka – plama jakby okala pę-
pek. Pierwszy raz została opisana ẁ1918 r. przez 
Cullena. Zmiana nie ma charakteru swoistego. 
Poza ostrym zapaleniem trzustki może towa-
rzyszyć krwawieniu ẁ ciąży pozamacicznej. 
Ẁprzebiegu choroby pojawić się może także si-
nica marmurkowata (objaw Walzela) ẁobszarze 
powłok brzusznych ìtułowia. Sporadycznie pla-
mica lub krwawienie występują poniżej więzadła 
pachwinowego (objaw Foxa).

Ẁbezpośredniej bliskości pępka może być 
wyczuwalny guz siostry Mary Joseph. Nazwa 
pochodzi od imienia pielęgniarki, która jako 
pierwsza (ẁ1949 r.) zauważyła zależność po-
między nowotworem ẁjamie brzusznej àgu-
zem ẁokolicy pępka. Jest to przerzut do około-
pępkowych węzłów chłonnych z̀nowotworu 
narządów jamy brzusznej lub miednicy. Najczę-
ściej guz ten pochodzi z̀przerzutu raka jajnika, 
raka żołądka, raka trzustki lub raka jelita gru-
bego. Przerzuty szerzą się często przez ciągłość 
z̀nacieku otrzewnej lub poprzez naczynia lim-
fatyczne. 
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Zapalenie tkanki podskórnej 
(panniculitis) 

Wyróżnia się 2 postaci zapalenia ìmartwi-
cy tkanki podskórnej (ryc. 1 A i B): podskórną 
ìguzkową. Etiologia nie jest jasna. Pod uwagę 
brana jest aktywność: lipazy, kolipazy, fosfoli-
pazy ìtrypsyny. Enzymy te uwalniane z̀uszko-
dzonej trzustki miałyby się uwalniać do krążenia 
ìdocierać do tkanki podskórnej. Chorzy na ostre 
zapalenie trzustki mogą mieć jednak prawi-
dłowy poziom lipazy. Zakłada się także istnie-
nie hipotetycznego czynnika gospodarza, który 
predysponuje adipocyty/komórki nabłonkowe 
ẁtkance podskórnej do uszkadzającego działa-
nia enzymów.  

Obraz kliniczny

Martwica tkanki podskórnej ẁprzebiegu zapale-
nia trzustki najczęściej dotyka chorych pomiędzy 
30. à40. r.ż. Klinicznie wykwity mają charakter 
guzów lub grudek ò średnicy ok. 1-5 cm. Wy-
stępują szczególnie na ramionach, tułowiu, po-
śladkach, udach ìpodudziach. Guzy często są 
bolesne. Ẁciężkich przypadkach pękają samo-
istnie ìuwalnia się z̀nich lepki sterylny materiał 
zawierający wolny ìzestryfi kowany cholesterol, 
neutralne tłuszcze. Zmiany goją się samoistnie 
ẁciągu 2-3 tygodni, pozostawiając zagłębione, 
przebarwione blizny, ale jednocześnie ẁokolicy 
powstają nowe wykwity. Chorzy z̀licznymi wy-
kwitami zapalnymi ìmartwiczymi często gorącz-
kują, skarżą się na ból brzucha ìwymioty. Nie-
rzadko objęte zapaleniem są także małe stawy, 
gdzie główne zmiany dotyczą błony maziowej. 

Histopatologia

Òrozpoznaniu zapalenia ìmartwicy tkanki pod-
skórnej rozstrzyga wynik badania histopatologicz-
nego. Obecne są ogniska martwicy z̀,,komórkami-
-widmami” (ghost like) pozbawionymi jąder, 
ògrubych cieniach ścian, otoczone naciekiem za-
palnym neutrofi lów, eozynofi lów, limfocytów, hi-
stiocytów ìkomórek olbrzymich typu ciała obcego. 
Mogą być obecne zmiany krwotoczne ìwtórne zwap-
nienia. Natomiast cechy zapalenia naczyń są groź-

nym ostrzeżeniem, że zmiany ẁnarządzie ulegają 
przeistoczeniu ẁraka trzustki. 

Martwica tkanki podskórnej może współwy-
stępować z̀rakiem trzustki. Dotyczy to jednak osób 
ẁpodeszłym wieku. Rozpoznanie potwierdzają 
częsta eozynofi lia ìnieznaczne podwyższenie lub 
prawidłowy poziom amylazy ìlipazy ẁsurowicy 
tych chorych.

Diagnostyka różnicowa

Ẁrozpoznaniu różnicowym zapalenia ìmartwi-
cy tkanki podskórnej należy wziąć pod uwagę:

 ◼ rumień guzowaty,
 ◼ guzkowe zapalenie naczyń,
 ◼ guzkowe zapalenie okołotętnicze,
 ◼ różne formy zrazikowego zapalenia tkanki 

podskórnej (cold panniculitis, zapalenie tkan-
ki podskórnej jeźdźców),

 ◼ toczeń głęboki.

Ryc. 1żA i B. Zapalenie tkanki podskórnej wƀprze-
biegu ostrego zapalenia trzustki.

A

B
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ZMIANY SKÓRNE ZWIĄZANE ZżENDOKRYNNYMI GUZAMI TRZUSTKI

Istnieje wiele guzów trzustki łagodnych ìzło-
śliwych, które mają zdolność produkowania 
ìuwalniania różnych hormonów. Hormony te 
z̀ kolei mają zdolność prowokowania zmian 
skórnych.

Glukagonoma

Najczęściej opisywanym ẁ literaturze, ale nie 
najczęściej występującym guzem trzustki jest 
glukagonoma, który jest guzem z̀komórek  
trzustki. Ẁprzebiegu tzw. zespołu glukagono-
ma pojawia się rumień wędrujący martwiczy 
(nekrolityczny), który stał się rozpoznawczym 
markerem skórnym tego zespołu.

Rumień wędrujący nekrolityczny (ryc.̀2 A i B) 
został po raz pierwszy opisany przez Beckera 
ẁ1942 r. Ẁ1966 r. Mc Gavran zauważył powią-
zania pomiędzy występowaniem zmian skór-
nych àguzem glukagonoma. Dopiero ẁ1974 r. 
Maltinson wprowadził pojęcie zespołu glukago-
noma. Godna uwagi jest obserwacja, że złośli-
we glukagonoma nie współistnieją z̀typowymi 
skórnymi zmianami pełnego zespołu. Poza tym 
rzadkie publikacje opisują rumień martwiczy 
wędrujący ùosób bez guza trzustki ìzwiększo-
nego poziomu glukagonu ẁsurowicy. Ùwięk-
szości chorych początek zespołu glukagonoma 
jest podstępny ìnastępuje do 2 lat przed usta-
leniem rozpoznania. Ẁokresie diagnozowania 
przeważająca liczba pacjentów z̀glukagonoma 
ma już przerzuty do wątroby ìregionalnych wę-
złów chłonnych. Najczęściej jest on rozpozna-
wany ùkobiet ẁśrednim wieku.

Manifestacje dermatologiczne

Patogeneza rumienia wędrującego nekroli-
tycznego nie jest znana. Początkowo zmia-
ny mają charakter rumienia òróżnej średnicy. 
Ẁjego części centralnej pojawia się pęcherz. Po 
przerwaniu pokrywy tworzy się ognisko mar-
twicy pokryte ciemnym martwiczym strupem. 
Ognisko goi się ok. 10 dni z̀pozostawieniem 
przebarwienia. Czynnym zmianom towarzyszą 

ból ìświąd. Podstawową lokalizacją są dystal-
ne części kończyn. Następnie zmiany występu-
ją ẁróżnych okolicach, szczególnie wokół ust, 
ẁokolicach wyprzeniowych, zwłaszcza ẁkro-
czu oraz dolnej części brzucha. Aktywny pro-
ces zapalny pojawia się cyklicznie co 7-14 dni 
ìbywa bardzo rozległy. Przybywanie pęcherzy, 
pęcherzyków, martwica naskórka, złuszczanie 
powodują, że kształty zmian chorobowych stają 
się nieregularne. Granice często są obrączkowate 
ìpełzające. 

Diagnostyka różnicowa iƀhistopatologia

Podobnie jak z̀ innymi markerami chorób 
trzustki rumień wędrujący martwiczy nie jest 
swoisty dla trzustkowego glukagonoma ì był 
opisywany ẁadenocarcinoma jelita czczego lub 
prostnicy, ẁzaawansowanym zaniku kosmków 
jelita cienkiego, ànawet ẁzespole mielodyspla-
stycznym. Ẁrozpoznaniu różnicowym ẁpełni 
rozwiniętego rumienia pełzającego należy wziąć 
pod uwagę: pęcherzycę, pemfi goid pęcherzowy, 
acrodermatitis enteropatica, niedobór nasyco-

Ryc. 2żA i B. Rumień wędrujący nekrolityczny.

A

B
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nych kwasów tłuszczowych ìpelagrę. Począt-
kowe wykwity mogą naśladować wyprysk, kon-
taktowe zapalenie skóry, drożdżycę, łuszczycę, 
ropne gronkowcowe zapalenie skóry.

Poza rumieniem wędrującym martwiczym 
chorzy często mają objawy zapalenia błony 
śluzowej jamy ustnej ìjęzyka. Analogicznie do 
zmian skórnych powstają pęcherze, ànastępnie 
powierzchnie pozbawione nabłonka. Opisane 
zmiany śluzówkowe zostały wyodrębnione pod 
nazwą chronic ulcerative stomatitis. 

Badanie histopatologiczne wczesnych wy-
kwitów na skórze może być pomocne ẁustale-
niu rozpoznania zespołu glukagonoma. Widocz-
ne są: stan gąbczasty, nekroliza górnych warstw 
naskórka, wakuolizacja keratynocytów, kumu-
lacja neutrofi lów ẁnaskórku. Okazjonalnie ob-
serwuje się szczeliny ìwewnątrznaskórkowe pę-
cherze. Brak cech akantolizy. Ẁpowierzchownej 
warstwie skóry właściwej stwierdzany jest 
umiarkowany naciek zapalny głównie z̀mono-
cytów skupiających się wokół naczyń. Te same 
zmiany opisywane są ẁpelagrze ìacrodermatitis 
enteropathica. 

Obecność rumienia nekrolitycznego często 
zwiększa szansę rozpoznania guza trzustki, bo-
wiem ùtego samego chorego ìczłonków jego 
rodziny może wystąpić rodzinny glukagonoma, 
szczególnie ẁzespole MEN-1 (liczne nowotwo-
ry gruczołów endokrynnych). 

Innym mniej charakterystycznym objawem 
związanym z̀chorobami trzustki może być na-
wracające zakrzepowe zapalenie żył.

Należy podkreślić, że aż 75-95% chorych na 
glukagonoma cierpi jednocześnie z̀powodu cu-
krzycy, stąd mogą się pojawić zmiany skórne 
współwystępujące z̀cukrzycą. 

Insulinoma

Ẁprzypadku tego guza trzustki skargi chorego, 
jak również objawy kliniczne wynikają z̀nad-
miernej produkcji insuliny. Są to: uczucie głodu, 
tachykardia, zawroty głowy, osłabienie, drgaw-
ki, podniecenie lub depresja.

Manifestacje dermatologiczne

Objawy skórne są pośrednie ìniecharaktery-
styczne, wynikające z̀hipoglikemii. Ùchorych 
obserwuje się bladość ìzlewne poty.

Gastrinoma

Guz trzustki produkujący gastrynę jest drugim 
co do częstości występowania hormonalnie 
czynnym guzem trzustki. Główną manifesta-
cją kliniczną gastrinoma jest zespół Zollingera-
-Ellisona, zdefi niowany ẁ1955 r. jako oporna 
na leczenie choroba wrzodowa z̀nadmiernym 
wydzielaniem kwasu solnego ẁżołądku ìgu-
zem trzustki wywodzącym się z̀komórek wysp. 
Pierwsze objawy to: ból brzucha, biegunka, 
krwawienie z̀przewodu pokarmowego, nudno-
ści ìwymioty.

Manifestacje dermatologiczne

Objawy skórne występują wtórnie. Nie są cha-
rakterystyczne, ale istotne ẁbadaniu klinicz-
nym. Powłoki skóry stają się blade, pokry-
te potem. Skóra przybiera cechy odwodnienia 
ẁpostaci utraty elastyczności, wiotkości. Ujęta 
ẁfałd odkształca się wolno.

Ùchorych lub członków ich rodzin z̀zespo-
łem Zollingera-Ellisona częściej opisywano 
liczne tłuszczaki.

Guz somatostatynowy 
(somatostatinoma)

Guz somatostatynowy jest guzem trzustki pro-
dukującym somatostatynę. Objawy kliniczne 
wynikają z̀działania supresyjnego tego hormo-
nu na czynność endokrynną trzustki ì innych 
narządów. Do klasycznych objawów zalicza się: 
cukrzycę, kamicę żółciową, biegunki tłuszczo-
we, bóle brzucha, niestrawność ìspadek masy 
ciała.
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Manifestacje dermatologiczne

Skórną manifestacją somatostatinoma jest żół-
taczka powodowana przez ucisk lub zamknięcie 
przewodu żółciowego wspólnego. 

VIPoma (zespół Vernera-Morrisona)

Guz wydzielający VIP (VIPoma) to guz trzustki, 
który wytwarza wazoaktywny hormon jelitowy 
VIP. Manifestuje się stałą biegunką, obniżonym 
poziomem potasu ìpodwyższonym poziomem 
chlorku, àtakże achlorhydrią.

Manifestacje dermatologiczne

Skórnymi objawami są żółtaczka ìodwodnienie.
Charakterystyczne dla tej choroby jest 

współwystępowanie z̀zespołem MEN lub cho-
robą Recklinghausena. Tej ostatniej towarzyszą 
liczne ìróżnorodne wykwity skórne, np.: pla-
my typu kawy z̀mlekiem, włókniaki, nerwiaki, 
nerwiakowłókniaki.

Zespół Cushinga 

Zmiany chorobowe (ryc. 3-5) są wynikiem nad-
miernej produkcji hormonu ACTH (adrenokor-
tykotropowego), podwyższonego poziomu kor-
tyzolu pochodzącego z̀kory nadnerczy, leczenia 
glikokortykosteroidami lub obecności guzów 
wydzielających ACTH, np. guzów trzustki, tar-
czycy, rakowiaka, grasiczaka. Chorzy z̀zespo-
łem Cushinga ìzèzwiększonym wydzielaniem 
ACTH przez komórki wyspowe mają nieco ła-
godniejsze objawy kliniczne ẁ porównaniu 
z̀pacjentami cierpiącymi na ten zespół wywo-
łany innymi przyczynami. Zasadnicze objawy 
zespołu Cushinga to otyłość ẁobrębie tułowia, 
zwłaszcza jego górnej części. Kończyny pozo-
stają szczupłe. Twarz ulega wyraźnemu zaokrą-
gleniu (twarz księżycowata).

Zmiany skórne ù tych chorych mogą być 
dominujące. Stanowią pewien stały zespół 
objawów:

 ◼ Stały rumień twarzy, symetryczny, wyraźny 
na policzkach.

 ◼ Trądzik steroidowy (brak zaskórników, 
osutka monomorfi czna, dominują jednako-
we morfologicznie drobne zapalne grudki 
lub krosty, brak typowych dla trądziku po-
spolitego licznych przebarwień ìblizn, brak 
charakterystycznej lokalizacji na twarzy 
ẁkształcie litery T lub U); może wystąpić na 
dekolcie ìramionach.

Ryc. 3. Twarz księżycowata wƀzespole Cushinga.

Ryc. 4. Hirsutyzm pleców iƀtrądzik uƀkobiety 
wƀprzebiegu zespołu Cushinga.
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 ◼ Rozstępy szerokie, liczne, barwy sinopur-
purowej, zwykle ẁ okolicy piersi, brzu-
cha, ramion, pośladków, wewnętrznych 
powierzchni ud.

 ◼ Częste siniaki powodowane uszkodzeniem 
struktur podporowych ścian naczyń krwio-
nośnych.

 ◼ Skłonność do zakażeń ropnych.
 ◼ Hirsutyzm – nadmierne owłosienie typu mę-

skiego ùkobiet (twarz, okolica nad ustami, 
broda, szyja, klatka piersiowa, brzuch, uda).

 ◼ Znaczne przerzedzenie włosów ẁ okolicy 
czołowej ìciemieniowej.

 ◼ Ogólne ścieńczenie skóry. 

Rakowiak trzustki (karcynoid) 

Rakowiak trzustki to guz produkujący prosta-
glandynę ìserotoninę. Główne objawy rakowiaka 
występują zèstrony: płuc, serca, przewodu po-
karmowego (ẁtym trzustki) ìskóry.

Manifestacje dermatologiczne

Ùchorych występują epizody rumienia, szcze-
gólnie na twarzy, szyi, dekolcie oraz ẁgórnej 
części klatki piersiowej (ryc. 6). Początkowo ru-
mień ma charakter przejściowy ìnapad nie prze-
kracza 10 min. Stopniowo zmiany skórne wystę-
pują częściej ìtrwają dłużej. Przybierają bardziej 
przewlekły charakter. Z̀tego powodu pojawiają 
się wyraźne teleangiektazje ìsinica. Sympto-
my te należy różnicować z̀innymi niż rakowiak 
przyczynami napadowego rumienia, takimi jak 
gorące pokarmy, alkohol, stany emocjonalne, 
nagłe zmiany temperatury, skrajności pogodo-
we. Rakowiaki mogą się umiejscawiać również 
ẁdolnym odcinku jelit z̀wtórnymi ogniskami 
ẁwęzłach krezki ìwątrobie. Po chirurgicznym 
usunięciu zajętych tkanek objawy skórne ulega-
ły wyraźnemu ograniczeniu, ale nie ustępowały 
całkowicie. 

Ryc. 5. Otyłość iƀrozległe rozstępy uƀchorej zƀze-
społem Cushinga.

Ryc. 6. Napadowy rumień twarzy iƀuszu wƀprze-
biegu rakowiaka.


