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Abstract
Panniculitis is a disease coused by different factor, defect

of inneral organs especially pancreas. Lipolytic enzymes
secreting by damaged pancreas coused panniculitis with
symptoms of painful, solidary subcutaneous nodules. In the
present paper authors present system of clasiffication of
panniculitis, main symptoms and treatment of these diseases. 
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Streszczenie
Zapalenie tkanki podskórnej jest schorzeniem o ró¿nej

etiologii, w tym towarzysz¹cym ró¿nym defektom narz¹dów
wewnêtrznych, zw³aszcza trzustki. Uszkodzenie tego narz¹du
powoduje uwolnienie enzymów litycznych, uszkadzaj¹cych
tkankê podskórn¹, daj¹cych objawy podskórnych twardych,
bolesnych guzów. W obecnej pracy przedstawiono systemy
klasyfikacji zapaleñ tkanki podskórnej, g³ówne objawy oraz
œcie¿ki terapeutyczne stosowane w leczeniu tych schorzeñ.

S³owa kluczowe: tkanka podskórna, zapalenie tkanki
podskórnej, zapalenie trzustki.

(PDiA 2005; XXII, 2: 94–97)

Tkanka podskórna sk³ada siê ze zrazików t³uszczowych,
otoczonych tkank¹ ³¹czn¹ zawieraj¹c¹ nerwy, naczynia
krwionoœne i limfatyczne. Tkanka ta pe³ni funkcjê ochron-
n¹ przed urazami mechanicznymi, utrat¹ ciep³a, uszkodze-
niem narz¹dów po³o¿onych g³êbiej, adipocyty zawieraj¹
t³uszcz bêd¹cy magazynem energii, z jakiej korzysta orga-
nizm w chwilach deficytu energetycznego [1, 2]. 

Panniculitis, czyli zapalenie tkanki podskórnej, obej-
muje zmiany zapalne tkanki podskórnej o ró¿nej etiologii.

Celem obecnej pracy jest omówienie niektórych do-
stêpnych w literaturze podzia³ów zapaleñ tkanki pod-
skórnej, przedstawienie najczêstszych przyczyn tego
schorzenia oraz omówienie panniculitis zwi¹zanego
z uszkodzeniem trzustki w przebiegu jej zapalenia i cho-
roby nowotworowej. 

Stworzenie jednorodnej klasyfikacji zapalenia tkan-
ki podskórnej jest trudne, ze wzglêdu na mnogoœæ czyn-

ników mog¹cych je wywo³ywaæ. Jedn¹ z takich klasy-
fikacji dostêpnych we wspó³czesnym piœmiennictwie
wprowadzi³ Black [3, 4], dziel¹c zapalenie tkanki pod-
skórnej w zale¿noœci od umiejscowienia patologii.
W pierwszym rzêdzie wyró¿nia on tzw. septal pannicu-
litis, dotycz¹ce przegrody miêdzy zrazikami t³uszczo-
wymi, dziel¹c je na najczêœciej wystêpuj¹ce erythema
nodosum, czyli rumieñ guzowaty, rumieñ guzowaty mi-
gruj¹cy i eozynofilowe zapalenie tkanki podskórnej. Ery-
thema nodosum charakteryzuje siê, jak wszystkie posta-
cie zapalenia tkanki podskórnej, ostrozapalnymi, bole-
snymi guzami, zlokalizowanymi g³ównie na przedniej
powierzchni podudzi. Czynnikiem sprawczym tego ty-
pu zmian mog¹ byæ zaka¿enia bakteryjne: g³ównie pa-
ciorkowce, Yersinia enterocolitica, pr¹tki gruŸlicy, sar-
koidoza, zaka¿enia wirusowe (mononukleoza zakaŸna),
toksoplazmoza oraz niektóre leki. Guzy w przebiegu ery-
thema nodosum s¹ pocz¹tkowo ¿ywoczerwone, póŸniej
przybieraj¹ odcieñ siny, nie maj¹ tendencji do rozpadu,



Postêpy Dermatologii i Alergologii XXII; 2005/2 95

Panniculitis – schorzenie o niejednorodnej etiologii  

ustêpuj¹ bez pozostawienia blizn [1]. Eozynofilowe za-
palenie tkanki podskórnej mo¿e byæ odmian¹ zespo³u
zapalenia powiêzi lub te¿ przebiegaæ z zapaleniem na-
czyñ, infekcj¹ paso¿ytnicz¹, ch³oniakami i atopowym
zapaleniem skóry. 

Kolejn¹, obszerniejsz¹ grup¹ panniculitis jest tzw.
lobular panniculitis, a wiêc dotycz¹ce samych zrazików
t³uszczowych. W tej grupie Black wyró¿nia panniculi-
tis Christiana-Webera (relapsing febrile nodular panni-
culitis), idiopatyczne zapalenie tkanki podskórnej, lipo-
atrophic panniculitis, panniculitis zwi¹zane z odk³ada-
niem siê z³ogów, zwi¹zane z deficytem α1-antytrypsyny,
lymphomatous panniculitis, histiocytarne zapalenie tkan-
ki podskórnej oraz omówione w dalszej czêœci pracy
panniculitis zwi¹zane ze schorzeniami trzustki [3]. Z ww.
najczêœciej spotykan¹ odmian¹ panniculitis jest zespó³
Christiana-Webera, zwany do niedawna jako panniculi-
tis nodularis nonsuppurativa febrilis, charakteryzuj¹cy
siê wystêpowaniem ostrozapalnych nacieków i guzów
w tkance podskórnej. Zmiany ustêpuj¹, pozostawiaj¹c
zag³êbienia spowodowane zanikiem tkanki podskórnej.
Schorzenie to wystêpuje g³ównie u kobiet w œrednim
wieku [2]. U wielu pacjentów z panniculitis stwierdza
siê niedobór α1-antytrypsyny. Uwa¿a siê, ¿e niedobór
tego czynnika predysponuje do rozwoju zapalenia tkan-
ki podskórnej na pod³o¿u urazu i pobudza nadmiern¹ od-
powiedŸ immunologiczn¹. Innym czynnikiem mog¹cym
sprzyjaæ wyst¹pieniu panniculitis jest paraproteinemi¹
dotycz¹c¹ ³añcuchów lekkich i nabytego niedoboru in-
hibitora C1 w uk³adzie dope³niacza. Histiocytarne zapa-
lenie tkanki podskórnej mo¿e wystêpowaæ w przebiegu
histiocytozy i przebiegaæ z gor¹czk¹, wysiêkiem op³uc-
nowym, powiêkszeniem w¹troby i œledziony, niedokrwi-
stoœci¹, leukopeni¹, trombocytopeni¹ i zaburzeniami
krzepniêcia. Wiêkszoœæ pacjentów umiera w³aœnie z po-
wodu powik³añ krwotocznych, mimo ¿e samo schorze-
nie ma charakter ³agodny. Jednostk¹ imituj¹c¹ histiocy-
tarne zapalenie tkanki podskórnej (HCP) mo¿e byæ pan-
niculitis w przebiegu ch³oniaków T-komórkowych.
Utkanie komórkowe nacieków podskórnych mo¿e suge-
rowaæ, ¿e podskórne ch³oniaki T-komórkowe s¹ z³oœli-
w¹, póŸn¹ faz¹ transformacji HCP. Choroby trzustki,
w zale¿noœci od przebiegu, mog¹ powodowaæ wiele od-
mian panniculitis w tym jedn¹ z najciê¿szych odmian
panniculitis – rozsian¹ martwicê tkanki t³uszczowej [5]. 

Odmianami o mieszanej etiopatogenezie (septal and
lobular panniculitis) s¹ zapalenia tkanki podskórnej
w przebiegu chorób ogólnoustrojowych, takich jak to-
czeñ trzewny rozsiany, uk³adowy, twardzina, overlap
syndrom, sarkoidoza podskórna, podskórna odmiana gra-
nuloma annulare, obumieranie t³uszczowate oraz zapa-
lenie tkanki podskórnej wywo³ane przez dzia³anie czyn-
ników fizycznych i urazów [3, 4]. Zapalenie tkanki pod-

skórnej pojawia siê czêsto u pacjentów cierpi¹cych na
choroby z krêgu kolagenoz, czêœciej z Lupus erythema-
tosus discoides (ok. 2–3% pacjentów) ni¿ w postaci uk³a-
dowej tocznia. Charakteryzuje siê zmianami, które na
skórze mog¹ imitowaæ zmiany typu toczniowego lub wy-
stêpowaæ w postaci podskórnych bolesnych guzów.
Zmiany te prowadz¹ do atrofii, czêsto wrzodziej¹, ustê-
puj¹c, pozostawiaj¹ rozleg³e blizny. 

Bez choroby uk³adowej panniculitis jest najczêœciej
spowodowane przez uraz, dzia³anie czynników fizycz-
nych, takich jak zimno i ciep³o, nierzadko prowokowa-
ne przez pacjenta (artefakty). Istniej¹ doniesienia o zmia-
nach w tkance podskórnej na wewnêtrznych powierzch-
niach podudzi i ud u osób uprawiaj¹cych czynnie
jeŸdziectwo, a tak¿e u noworodków, gdzie przyczyn¹
mo¿e byæ wspó³dzia³anie hipotermii i urazu oko³oporo-
dowego [5]. 

Ostatni¹ wyró¿nian¹ przez autora grup¹ zapaleñ tkan-
ki podskórnej s¹ schorzenia przebiegaj¹ce z zajêciem na-
czyñ zarówno drobnych (leukocytoclastic vasculitis), jak
i wiêkszych, gdzie odmianami s¹ polyarteritis nodosa,
thrombophlebitis i nodular vasculitis [3]. Leukocytocla-
stic vasculitis – leukocytoklastyczne zapalenie naczyñ cha-
rakteryzuje siê niszczeniem œcian naczyñ i tkanki otacza-
j¹cej poprzez nap³ywaj¹ce leukocyty wieloj¹drzaste. Do-
tyczy g³ównie ma³ych, drobnych naczyñ, a wywo³ane jest
przez rozmaite czynniki (wirusy, bakterie, leki) [2].

Polyarteritis nodosa (guzkowe zapalenie têtnic) do-
tyczy ma³ych i œrednich naczyñ, szczególnie czêsto lo-
kalizuj¹c siê w miejscach ich rozga³êzieñ. Dotyczy do-
ros³ych w œrednim wieku, stosunek choruj¹cych mê¿-
czyzn do kobiet wynosi 3:1. Przyczyna powstawania
zmian nie jest do koñca poznana. W niektórych przypad-
kach czynnikiem sprawczym wydaje siê byæ antygene-
mia wirusa zapalenia w¹troby typu B i C, antygeny pa-
ciorkowcowe, choroba posurowicza, a tak¿e niektóre le-
ki, toksyny oraz nadu¿ywanie amfetaminy. W ostatnich
latach, na skutek szerzenia siê zaka¿eñ wirusem
HIV/AIDS, staje siê on coraz czêstszym kofaktorem po-
lyarteritis nodosa. Charakterystyczne dla tej jednostki
chorobowej jest wystêpowanie objawów prodromalnych,
tj. gor¹czki, utraty masy cia³a, dolegliwoœci bólowych
stawów. Objawy skórne wystêpuj¹ u ok. 30% pacjentów.
Zmiany skórne przypominaj¹ sinicê siateczkowat¹, czê-
sto z obecnoœci¹ owrzodzeñ oraz rozwojem zapalenia
tkanki podskórnej. Niewielkie têtniaki i guzkowate bli-
zny prowadz¹ do powstania wyczuwalnych wzd³u¿ na-
czyñ zmian [1]. Thrombophlebitis (zakrzepowe zapale-
nie ¿y³ g³êbokich) jest to ostre ogniskowe zapalenie, do-
tycz¹ce naczynia ¿ylnego oraz tkanki do niego
przylegaj¹cej. Za najwiêksze czynniki ryzyka uwa¿a siê
sk³adowe tzw. triady Virchowa: uszkodzenie œcian na-
czyñ, zwolnienie przep³ywu krwi oraz zwiêkszon¹ jej
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sk³onnoœæ do krzepniêcia. Wœród czynników zewnêtrz-
nych wskazuje siê na reakcje na ugryzienia stawonogów,
iniekcje terapeutyków, nacieki wokó³ cewników, g³êbo-
kich wlewów donaczyniowych, a tak¿e d³ugotrwa³e unie-
ruchomienie, choroby nowotworowe i schorzenia immu-
nologiczne. Zmiany skórne w przebiegu thrombophle-
bitis przypominaj¹ tkliwe, przebiegaj¹ce wzd³u¿ naczyñ
postronki. Po ust¹pieniu czynnego procesu stwierdza siê
przebarwienie skóry nad stwardnia³ym, zbliznowacia-
³ym i czêsto zamkniêtym naczyniem ¿ylnym [1]. 

Innym dostêpnym w piœmiennictwie i stosowanym
podzia³em zapaleñ tkanki podskórnej jest klasyfikacja
stosowana przez Brauna-Falco. Wszystkie postaci pan-
niculitis zosta³y przez autora podzielone wg czynników
etiologicznych na 8 grup, do których zaliczono poszcze-
gólne odmiany zapalenia tkanki podskórnej. Podzia³ wg
Brauna-Falco zosta³ przedstawiony w tab. 1. [1]. 

Zapalenie tkanki podskórnej bez wzglêdu na etiolo-
giê ma podobne charakterystyczne objawy skórne, któ-

rymi s¹ czerwone lub brunatnoczerwone guzki zlokali-
zowane w wiêkszoœci przypadków na koñczynach dol-
nych, zwykle podudziach. Niektóre z nich wrzodziej¹,
pozostawiaj¹c blizny, inne mog¹ ustêpowaæ z pozosta-
wieniem brunatnych przebarwieñ [1, 2, 6]. 

Zapalenie tkanki podskórnej 
w przebiegu chorób trzustki

Spoœród wszystkich chorób dotycz¹cych trzustki naj-
czêstsz¹ przyczyn¹ wyst¹pienia zapalenia tkanki pod-
skórnej jest rak tego narz¹du, przewlek³e lub ostre jego
zapalenie. Mechanizmem uszkadzaj¹cym tkankê pod-
skórn¹ s¹ prawdopodobnie enzymy wydzielane przez
guz lub uszkodzon¹ trzustkê – amylaza i lipaza. Enzy-
my te powoduj¹ powstanie podskórnych bolesnych gu-
zów i stan zapalny tkanki podskórnej [7]. 

W badaniu histopatologicznym widoczne s¹ charak-
terystyczne, s³abo odgraniczone martwicze komórki
tkanki t³uszczowej, tzw. komórki duchy (ghost cells).
Strefy te otoczone s¹ przez neutrofile z rozpad³ymi j¹-
drami. Obraz ten mo¿e sugerowaæ istnienie defektu
trzustki, ale nie jest jednoznaczny. W badaniach dodat-
kowych nale¿y oznaczyæ aktywnoœæ enzymów trzustko-
wych [8, 9]. 

Jedn¹ z odmian zapalenia tkanki podskórnej wywo-
³anego przez schorzenia trzustki jest rozsiana martwica
tkanki t³uszczowej, rozwijaj¹ca siê u 75% chorych z za-
paleniem trzustki i 25% z rakiem tego narz¹du. Charak-
terystyczne dla zapalenia tkanki podskórnej zapalne gu-
zy rozwijaj¹ siê przede wszystkim w okolicach oko³o-
stawowych, daj¹c objawy zapalenia stawów, a nawet
zniszczenie po³¹czeñ stawowych [5, 10]. Zmianom tym
towarzyszyæ mo¿e zapalenie innych b³on œluzowych oraz
zapalenie naczyñ. W badaniach laboratoryjnych uwi-
doczniony zostaje niedobór dope³niacza oraz z³ogi do-
pe³niacza i przeciwcia³ klasy IgG, przez co zespó³ ten
mo¿e przypominaæ zapalenie tkanki podskórnej w prze-
biegu kolagenoz. Uszkodzona trzustka wydziela do
krwiobiegu enzymy lityczne lipazê i amylazê, które
u niektórych chorych mog¹ powodowaæ rozsian¹ mar-
twicê tkanki t³uszczowej, zlokalizowan¹ w czêœciach dy-
stalnych. Podwy¿szone stê¿enie obu enzymów wykazu-
je siê w p³ynie op³ucnowym, osierdziowym i puchlino-
wym. Rozsiana martwica tkanki t³uszczowej jest
jednostk¹, w której wskaŸnik œmiertelnoœci jest wysoki,
nawet w przypadku, gdy trzustka nie jest objêta proce-
sem nowotworowym [5, 9]. 

Leczenie zapalenia tkanki podskórnej
w przebiegu chorób trzustki

Leczenie tego typu schorzeñ opiera siê przede
wszystkim na leczeniu schorzenia podstawowego, to jest

Tab. 1. Rodzaje zapalenia tkanki podskórnej [1]

rumieñ guzowaty

zapalenie naczyñ
guzowate zapalenie naczyñ

wtórne do innych postaci zapalenia

choroby tkanki ³¹cznej
toczeñ rumieniowaty
twardzina uk³adowa

zaka¿enia
gruŸlica
inne

fizykalne
zimno
uraz
iniekcje
artefakty

metaboliczne
choroby trzustki
niedobór α-1 antytrypsyny
twardzina noworodków
martwica podskórnej tkanki t³uszczowej noworodków
dna
wapnica

choroby proliferacyjne
ch³oniaki i bia³aczki
przerzuty i bezpoœredni rozrost guzów

mieszane
lipodermatosclerosis
podskórne ziarniniaki
polekowe
eozynofilowe zapalenie tkanki podskórnej
choroba Webera-Christiana
lipogranulomatosis subcutanea
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chorób trzustki. Nale¿y równie¿ pozajelitowo substytu-
owaæ enzymy trzustkowe niezbêdne w procesach bio-
chemicznych. W opanowaniu stanu zapalnego pomoc-
ne s¹ du¿e dawki preparatów steroidowych, doustnie
prednizonu, pozajelitowo wlewy solumedrolu i depome-
drolu – preparatów o przed³u¿onym dzia³aniu. Stosowa-
ne s¹ tak¿e leki przeciwmalaryczne, z których najlepsze
efekty daje Disulone (dapson) [8]. Przypuszczalnie ha-
muje on stan zapalny poprzez dzia³anie ograniczaj¹ce
odpowiedŸ neutrofili. W przypadku niedoboru α-1 an-
tytrypsyny stosujemy wlewu tego enzymu. Pomagaj¹
one opanowaæ ostry stan zapalny, jednak z powodu krót-
kiego okresu pó³trwania wlewu trzeba je czêsto powta-
rzaæ. Pomocne w podwy¿szeniu poziomu α-1 antytryp-
syny okazuje siê podawanie danazolu – syntetycznego
steroidu o dzia³aniu przeciwgonadotropowym. Kolchi-
cyna dzia³a w sposób podobny do preparatów antyma-
larycznych, ma jednak ograniczone zastosowanie [1, 5]. 
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