
Reumatologia 2011; 49/3

Choroba Dercuma – bardzo rzadki przypadek kliniczny 
w różnicowaniu chorób reumatycznych
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S t r e s z c z e n i e

Choroba Dercuma jest bardzo rzadko spotykanym i rozpoznawa-
nym w praktyce klinicznej przewlekłym, postępującym schorze-
niem o nieznanej etiologii. Cechą najbardziej charakterystyczną
jest obecność mnogich i bolesnych tłuszczaków w tkance pod-
skórnej różnych okolic ciała. Zmiany guzowate wywołują ucisk
i powodują znaczące dolegliwości bólowe. W patogenezie tej cho-
roby istotną rolę odgrywają cytokiny zapalne, szczególnie czynnik
martwicy nowotworów α (tumour necrosis factor – TNF-α). Dole-
gliwości bólowe są związane głównie z zaburzeniami autonomicz-
nego układu nerwowego. Najczęściej choroba dotyczy dorosłych
otyłych kobiet w wieku pomenopauzalnym. U mężczyzn występu-
je rzadziej – u ok. 16% w wieku dorosłym. 
Opisano przypadek 49-letniej pacjentki z chorobą zwyrodnieniową
stawów po endoprotezoplastyce prawego stawu biodrowego, która
zgłosiła się do lekarza z powodu uporczywych dolegliwości bólo-
wych lędźwiowo-krzyżowego odcinka kręgosłupa oraz licznych bo -
les nych guzów tkanki podskórnej. Zmiany guzowate pojawiały się
sukcesywnie od ok. 2 lat, początkowo małe i niebolesne zwiększały
swoje rozmiary, zajmowały nowe obszary ciała i powodowały zna-
czące dolegliwości bólowe z przeczulicą skóry. Chora była leczona
przeciwbólowo i przeciwzapalnie bez pożądanej poprawy. Wcześ niej
na oddziale dermatologicznym, z uwagi na niewspółmiernie duże
dolegliwości bólowe w stosunku do stwierdzanych klinicznie zmian
skórnych, wysunięto podejrzenie choroby Dercuma i wykonano
biopsję potwierdzającą zmiany o typie adipositas dolorosa. Choroba
Dercuma po raz pierwszy została opisana w 1892 r. przez amery-

S u m m a r y

Dercum disease is a very rare condition which can be observed
and recognized in daily clinical practice. This is a chronic process-
ing disorder with unknown aetiology. The most characteristic
symptom is the appearance of painful multiple nodules with fat
deposits observed in subcutaneous soft tissue various body
regions. Nodular changes can exert a pressure and are responsible
for feeling significant pain. Pathogenesis of the disease is still
unknown. Nevertheless, the most important players are proin-
flammatory cytokines, mainly TNF-α. Widespread pain is especial-
ly associated with dynamic changes of the autonomic central
nervous system. Postmenopausal obese women are the most fre-
quent targets. Men are affected less frequently - only in 16% of the
adult population. 
We have observed a 49-year-old osteoarthritis woman after the
right hip replacement who was admitted to hospital because of
persistent low back pain and many painful nodular subcutaneous
tumours. Small fat painless deposits occurred at the beginning of
the disease. In the next two years, they enlarged and became
painful and hyperalgesic with multifocal body distribution. The
patient was treated with pain killers and non-steroidal anti-
inflammatory drugs without any sufficient clinical effect. Previ-
ously, at the dermatology unit, a biopsy was done and Dercum dis-
ease was suspected based on multifocal nodular fat deposits
recognized as adiposis dolorosa in histopathological studies. Der-
cum disease was first described in 1892 by Francis Xavier Dercum,
an American neurologist from Philadelphia. It has remained a rare
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Wstęp

Choroba Dercuma to rzadko spotykane przewlekłe,
postępujące schorzenie o nieznanej etiologii, charaktery-
zujące się obecnością mnogich i bolesnych tłuszczaków
w tkance podskórnej różnych okolic ciała. Zmiany guzo-
wate wskutek ucisku powodują ból i uczucie osłabienia.
Najczęściej zmiany te dotyczą dorosłych otyłych kobiet
w wieku pomenopauzalnym [1]. 

Po raz pierwszy choroba została opisana w 1892 r.
przez amerykańskiego neurologa Francisa Xaviera Der-
cuma z Filadelfii. Zdecydowanie częściej dotyczy ona
dorosłych kobiet w wieku okołomenopauzalnym,
a udział płci męskiej w jej występowaniu określa się na
ok. 16%. Znane są przypadki występowania choroby Der-
cuma u osób spokrewnionych. Biorąc pod uwagę aspekt
genetyczny, większość zachorowań występuje spora-
dycznie, ale częściej w rodzinach dotkniętych procesem
nowotworowym. Nieznany jest do końca mechanizm
patofizjologiczny prowadzący do powstawania choroby.
Rozważa się udział zarówno zaburzeń metabolicznych,
w tym lipidowych i związanych z przemianą glukozy,
zaburzeń hormonalnych, jak i mechanizmów immunolo-
gicznych [2]. Patomechanizm powstawania bólu może
być związany z zaburzeniami przewodzenia impulsów
bólowych przez autonomiczny układ nerwowy. Istotną
rolę w etiologii choroby odgrywa proces zapalny, a w tym
cytokiny prozapalne [czynnik martwicy nowotworów α
(tumour necrosis factor α – TNF-α)] biorące udział w kon-
troli metabolizmu lipidów i glukozy. 

Cechą charakterystyczną choroby Dercuma są bar-
dzo dotkliwe i niewspółmiernie silne do stwierdzanych
zmian w badaniu przedmiotowym dolegliwości bólowe.
Najczęściej towarzyszy im typowa przeczulica skóry. Ból
jest często symetryczny i odczuwany jako piekący lub
palący, rzadziej występują niespecyficzne dolegliwości
mięśniowo-stawowe. Zmiany guzowate dotyczą tkanki
podskórnej całego ciała z wyjątkiem głowy i szyi. Depo-
zyty tkanki tłuszczowej nadmiernie gromadzą wodę
i ulegają obrzękowi, nasilając dolegliwości bólowe. Obja-
wy towarzyszące w chorobie Dercuma to często uogól-
nione osłabienie, męczliwość mięśni, parestezje, bóle
głowy, stany podgorączkowe, a także otyłość wynikająca
z zaburzeń metabolicznych oraz trudności w zmniejsze-
niu masy ciała. Chorzy ze zmianami typu adipositas dolo-

rosa nie odzyskują energii życiowej po typowym odpo-
czynku ani dostatecznie długim śnie. Często też cierpią
z powodu bezsenności. Zaburzenia emocjonalne
w postaci depresji czy niestabilności emocjonalnej lub
objawy neurologiczne, takie jak zaburzenia orientacji,
otępienie czy padaczka, są częścią obrazu klinicznego
zespołu Dercuma. W tych przypadkach obserwuje się
współistnienie schorzeń endokrynologicznych, takich jak
niedoczynność tarczycy, choroba Cushinga, zaburzenia
lipidowe, zaburzenia metabolizmu glukozy, a także cechy
nadciśnienia tętniczego. 

Obecnie, aby rozpoznać chorobę Dercuma, należy
stwierdzić współistnienie czterech cech klinicznych wg
kryteriów Brodowskiego z 1994 r.: 
• bolesnych tłuszczaków w tkance podskórnej, których

liczba i wielkość narastają wraz z upływem czasu, 
• otyłości towarzyszącej okresowi okołomenopauzal -

nemu,
• znacznego zmęczenia i osłabienia,
• zaburzeń emocjonalnych, depresji lub objawów neuro-

logicznych.
Według Światowej Organizacji Zdrowia do rozpozna-

nia choroby Dercuma wystarczy stwierdzenie obecności
guzów tkanki podskórnej, którym towarzyszą silne dole-
gliwości bólowe. 

Wyróżniono trzy typy zmian w chorobie Dercuma:
okołostawowe, rozlane i guzkowe. Różnią się one lokali-
zacją, nasileniem zmian skórnych oraz różnorodnością
objawów towarzyszących (tab. I).

Choroba Dercuma przyjmuje różnorodny obraz kli-
niczny, dlatego należy ją różnicować ze schorzeniami
dermatologicznymi, fibromialgią, zapaleniem tkanki
podskórnej, postępującą lipodystrofią, nerwiakowłóknia-
kowatością, zespołem Cushinga, miastenią, a także cho-
robami nowotworowymi oraz zespołami uwarunkowa-
nymi genetycznie (zespołem Madelunga, zespołem
Proteusza czy Fröhlicha) [3].

Dotąd nie znaleziono skutecznej metody terapii cho-
roby Dercuma. Stosuje się paracetamol, niesteroidowe
leki przeciwzapalne, opioidy w leczeniu dolegliwości
bólowych, jest to jednak postępowanie zachowawcze
o bardzo ograniczonej skuteczności. Obecnie lekami
rekomendowanymi jako leki pierwszego rzutu są para-
cetamol i dekstropropoksyfen. Stosuje się również leki

kańskiego neurologa Francisa Xaviera Dercuma z Filadelfii i do dziś
pozostaje rzadką, trudną do diagnostyki, różnicowania i leczenia jed-
nostką kliniczną, która może mieć znaczenie w praktyce reumatolo-
gicznej. W artykule omówiono obraz kliniczny choroby Dercuma, jej
patogenezę, podział zmian skórnych (tab. I) oraz określono jej ścisły
związek z codzienną praktyką lekarza reumatologa. Przedstawiono
dokumentację fotograficzną zmian, które powodowały największe
dolegliwości bólowe (ryc. 1–3).

disease, which is difficult to diagnose. Differentiation and treat-
ment of this clinical entity may be relevant in the rheumatology
practice. The paper discusses a clinical picture of a patient with
Dercum disease, pathogenesis and distribution of skin lesions
(Table I). Moreover, a close correlation of this disease with rheuma-
tologic daily practice has been determined. Photographic docu-
mentation of the most painful nodular skin lesions is also present-
ed (Fig. 1-3).
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Typ zmian Objawy

I (okołostawowy) podskórne, bolesne guzy w okolicy stawów kolanowych, biodrowych, rzadko stawów łokciowych

II (rozlany – uogólniony) rozlana bolesność powierzchni grzbietowych tułowia, górnej części barków, okolicy pachowej, 

pośladków, pleców, podeszwy stóp

III (guzkowy) szczególna bolesność tłuszczaków przy ucisku; przypadki bez towarzyszącej nadwagi; 

tłuszczaki wielkości 0,5–4 cm; histologicznie klasyfikowane jako angiolipoma, 

prezentujące wyraźnie skupienie naczyń

Tabela I. Podział zmian w chorobie Dercuma
Table I. Classification of the lesions in Dercum disease

przeciwpadaczkowe, takie jak pregabalina i gabapentyna,
także w połączeniu z miejscowym drenażem limfatycz-
nym [4]. Metody chirurgiczne są stosowane w ostatecz-
ności, najczęściej w przypadku powikłań i po stępujących
zmian martwiczych, gdyż same zmiany podskórne mają
tendencję do rozrostu i nawrotów [5]. 

Opis przypadku

Kobieta, lat 49, z rozpoznaniem choroby zwyrodnie-
niowej stawów obwodowych i kręgosłupa, po wypadku
komunikacyjnym w 1995 r. oraz po implantacji endopro-
tezy prawego stawu biodrowego, zgłosiła się do Poradni
Chorób Tkanki Łącznej działającej przy Oddziale Reuma-
tologii i Osteoporozy Szpitala im. J. Strusia w Poznaniu.
Chora zgłaszała zaburzenia depresyjne, niestabilne war-
tości ciśnienia tętniczego, popołudniowe stany podgo-
rączkowe. Wcześniej u chorej rozpoznano zaburzenia
lipidowe. Skarżyła się na uporczywe dolegliwości bólowe
piersiowo-lędźwiowego odcinka kręgosłupa oraz na
występowanie od kilku miesięcy silnie bolesnych guzów
w tkance podskórnej (ryc. 1 i 2). Pierwsze zmiany o cha-
rakterze guzowatym pojawiły się mniej więcej 2 lata
wcześniej i stopniowo zwiększając swoje rozmiary, loka-

lizowały się w coraz to nowych miejscach, dając znaczą-
ce dolegliwości bólowe (ryc. 3). Chora z tego powodu
była wielokrotnie hospitalizowana na oddziałach derma-
tologicznych. Wykonano wówczas biopsję tych zmian,
uzyskując w obrazie histopatologicznym cechy tłuszcza-
ka. Dolegliwości bólowe leczone były różnymi preparata-
mi z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych,
a także tramadolem bez zadowalających rezultatów.

W badaniu przedmiotowym wykazano otyłość (BMI
– 32,1 kg/m2 p.c.) oraz liczne i bardzo bolesne guzy
w tkance podskórnej o różnej wielkości i lokalizacji.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: nieznacznie
podwyższone wartości OB (OB – 26 mm/h) i TSH (TSH –
9,41 mj.m./l), zaburzenia lipidowe w postaci hiperlipide-
mii mieszanej (cholesterol całkowity – 7,13 mmol/l, trigli-
cerydy – 2,09 mmol/l), obecność antygenu HBs (HBs-Ag
– 632,6 mj.m./ml). Nie wykazano obecności czynnika
reumatoidalnego, przeciwciał przeciwjądrowych ani
zmian w obrazie elektroforetycznym białek. Chora była
konsultowana ginekologicznie z uwagi na obecność
zmian guzowatych również w obrębie gruczołów pier-
siowych. Na podstawie badania ultrasonograficznego
i mammografii stwierdzono jedynie zmiany o charakte-
rze mastopatycznym. 

Ryc. 1. Zmiany guzowate w obrębie przedra mion.
Fig. 1. Nodular lesions on the forearms.
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Na podstawie całości obrazu klinicznego ustalono
rozpoznanie choroby Dercuma i wdrożono leczenie prze-
ciwbólowe oraz antydepresyjne (paracetamol, tramadol,
amitryptylina), nie uzyskując zadowalającego efektu 
klinicznego; obserwowano stałą progresję zmian. Postę-
powanie lecznicze polegające na farmakoterapii oraz
psychoterapii i fizjoterapii ostatecznie uznano za niesku-
teczne.

Omówienie

Choroba Dercuma jest rzadko spotykana w codzien-
nej praktyce klinicznej, także w odniesieniu do rzeczywi-
stych problemów, z jakimi spotyka się specjalista reu-
matolog. Należy jednak zwrócić uwagę na kilka
elementów istotnie łączących tę jednostkę chorobową
z objawami występującymi w chorobach układowych

tkanki łącznej. Ból, który wysuwa się na pierwszy plan
w obrazie klinicznym choroby Dercuma, jest dominujący
i nie poddaje się klasycznej terapii analgetycznej. Ma on
charakter przewlekły, koreluje z procesem zapalnym,
może przyjmować typową lokalizację okołostawową, jak
w zapaleniu stawów, ale również może przybierać cha-
rakter uogólnionych dolegliwości mięśniowo-stawo-
wych, jak w chorobach układowych czy fibromialgii [6]. 

Ciekawy jest patomechanizm powstawania choroby
Dercuma i jej związek z zespołem metabolicznym, tak
powszechnym nie tylko wśród pacjentów z chorobą zwy-
rodnieniową, czy współistnienie częstych u chorych reu-
matycznych zaburzeń endokrynologicznych. W tym kon-
tekście choroba Dercuma, a zwłaszcza jej nietypowy
przebieg czy lokalizacja, stanowi wyzwanie w diagno -
styce różnicowej zarówno chorób wewnętrznych, jak
i w różnicowaniu chorób reumatycznych. 

Skupiając uwagę na chorobach z kręgu zaintereso-
wań reumatologii, istotne miejsce w diagnostyce różni-
cowej zajmuje cała gama objawów fibromialgii. Wspól-
nym punktem odniesienia będzie tutaj na pewno
wszechogarniający ból, uczucie przewlekłego zmęcze-
nia, zaburzenia snu, a także dolegliwości w obrębie ukła-
du kostno-stawowego. Ból w chorobie Dercuma jest jed-
nak o wiele bardziej dotkliwy niż ból zgłaszany przez
chorych z klasyczną fibromialgią. 

Inną jednostką, którą należy wziąć pod uwagę w dia-
gnostyce różnicowej, jest zapalenie tkanki podskórnej.
Jest to schorzenie dające podobne objawy przedmioto-
we w postaci twardych i bolesnych guzów tkanki pod-
skórnej, ale zmiany te zanikają po kilku tygodniach
z wytworzeniem blizny. 

Ważnym zagadnieniem tworzącym obraz choroby
Dercuma jest proces zapalny [2]. Obserwując pacjentów
ze zmianami o typie adipositas dolorosa, odnotowuje się
jedynie umiarkowane lub w niewielkim stopniu podwyż-
szone wskaźniki ostrej fazy potwierdzające tło zapalne
choroby. Udowodniono jednak udział niektórych cytokin
prozapalnych, np. TNF-α czy interferonu α, w etiologii
choroby, ponieważ bezpośrednio lub pośrednio uczestni-
czą one w metabolizmie lipidów i przemianach gluko-
zy [7]. Opisano też przypadek zastosowania jednego
z inhibitorów TNF-α (infliksymabu) w leczeniu spondylo-
artropatii zapalnej u pacjentki z towarzyszącą chorobą
Dercuma [8]. Zaobserwowano w tym przypadku dobre
działanie przeciwbólowe, regresję guzów tkanki pod-
skórnej, a także poprawę metabolizmu glukozy, co może
sugerować korzystne działanie leku biologicznego rów-
nież w terapii choroby Dercuma. 

Wobec opisanej nieuleczalnej choroby, ciągle jesteś -
my na etapie poszukiwań nowych i skuteczniejszych
metod leczenia. Pilotażowe badanie w kierunku zastoso-
wania terapii hiperbarycznej czy nowe metody liposukcji
dają nadzieję na poprawę bądź regresję powstałych

Ryc. 2. Zmiany guzowate w obrębie tylnej części
tułowia.
Fig. 2. Nodular lesions on the back.

Ryc. 3. Zmiany guzowate w obrębie i poniżej
gruczołów piersiowych.
Fig. 3. Nodular changes within and below breast.
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zmian, a tym samym działanie zapobiegające temu, co
dominuje w obrazie choroby Dercuma, czyli przewlekłym
dolegliwościom bólowym [9, 10].
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