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 Abstract: The interdependent action of the cardiovascular and skin systems allows for a multifaceted diagnosis 

that includes symptoms from both areas. A dermatologic symptom may be a signal indicating the presence of a car-
diovascular disorder.  This is particularly evident in diseases related to blood flow (e.g., venous insufficiency, throm-
bosis) or the presence of vascular skin (e.g., telangiectasias). Last but not least, skin manifestations also occur in 
genetic or infectious diseases, although the association of symptoms with circulatory dysfunction is not always obvi-
ous.  This article provides examples of circulatory diseases whose symptoms may appear dermatologically.

 Wprowadzenie 
Organizm człowieka działa zawsze jako całość. 
Oznacza to, że funkcjonowanie różnych układów 
nie jest niezależne, a poszczególne organy od-
działują na siebie zgodnie z zasadą sprzężenia 
zwrotnego. Zaburzenia jednego obszaru mogą 
mieć wpływ na aktywność innych pól, chociaż 
nie zawsze jest to natychmiastowo zauważalne 
i bezpośrednio związane z dezorganizacją dzia-
łania innych narządów. Do ściśle ze sobą powią-
zanych elementów w organizmie należą układ 
krwionośny i skóra. Zaburzenia pierwszego 
z nich najczęściej powodują objawy somatycz-
ne, wśród których w diagnostyce zwraca się też 
uwagę na objawy dermatologiczne.

Widocznymi manifestacjami chorób układu 
krążenia są m.in. deformacje skórne związa-
ne z zaburzonym przepływem krwi. Wskazany 

stan może występować pod postacią żylaków, 
infekcji czy zapaleń żylnych. Rozszerzone na-
czynia krwionośne o powierzchniowej lokalizacji 
uwypuklają strukturę skóry i przez to są łatwo 
zauważalne, chociaż nie zawsze muszą obja-
wiać się bólem czy dyskomfortem (szczególnie 
w początkowych fazach rozwoju zaburzenia). 
Obszarem, na którym najczęściej obserwuje 
się występowanie żylaków, są kończyny dolne. 
Również często występują zakrzepice, prze-
jawiające się zmianą koloru skóry na siny lub 
czerwony.

Choroby związane z upośledzonym przepły-
wem krwi przez tkankę łączną mogą mieć róż-
norodne przyczyny, co zostało opisane w dalszej 
części artykułu.

Odrębnym, ale powszechnym problemem 
jest cera naczyniowa. Jej symptomy pojawiają 
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się u osób o cienkiej i wrażliwej skórze, jednak 
mogą mieć także uwarunkowania genetyczne. 
Do najbardziej charakterystycznych objawów 
cery naczyniowej należą teleangiektazje (tzw. 
pajączki) i rumień. Mogą one być wyznacznika-
mi słabej kondycji skóry, ale też stanowić objaw 
towarzyszący odrębnym jednostkom chorobo-
wym. Z uwagi na niewielkie obszary zajmowane 
przez wskazane zmiany skórne, pacjenci w więk-
szości traktują je jako defekty kosmetyczne.

Nie wszystkie choroby układu krążenia powo-
dują ból czy dyskomfort, dlatego istotna jest ob-
serwacja kondycji skóry, która może wskazywać 
na rozwój zaburzenia. Do precyzyjnych wnio-
sków stanowiących o powiązaniach zaburzone-
go funkcjonowania różnych organów i układów 
przyczynia się wnikliwa diagnoza i dobór badań. 
Odpowiednio wczesna ocena stanu dermatolo-
gicznego pozwala podjąć szybkie działania zapo-
biegające rozwojowi problemu układu krwiono-
śnego bądź całkowcie eliminujące chorobę.

 Zaburzenia przepływu krwi
Żylaki i zespół niewydolności żylnej
Zaburzenia przepływu krwi przez tkankę łączną 
mogą uwidocznić się pod postacią rozszerzo-
nych naczyń krwionośnych. Tak manifestują się 
m.in. żylaki, które rozpychając ścianki naczynia 
krwionośnego, uwypuklają cienką warstwę skór-
ną, pod którą są umiejscowione. W początkowej 
fazie rozwoju wskazanej dysfunkcji obserwuje 
się wyłącznie cienkie, ledwo przebijające się 
przez warstwę skórną żyłki, które często stano-
wią jedynie problem natury estetycznej. Brak 
dodatkowych objawów somatycznych powoduje, 
że zjawisko nie stanowi dla pacjenta przesłanki 
do konieczności leczenia tej patologii. Zlekcewa-
żenie takiego stanu często powoduje rozrastanie 
się sieci żył i powiększanie się ich powierzchni.

Przyczyną kształtowania się zaburzenia jest 
zjawisko odwróconego przepływu żylnego, ina-
czej zwane zespołem niewydolności żylnej [1]. 
Stanowi ono upośledzenie funkcjonowania zasta-
wek żylnych, w konsekwencji powodując niedroż-

ność naczyń krwionośnych [2]. Brak swobodnego 
przepływu krwi powoduje jej zastój, wzrost ci-
śnienia żylnego i rozpieranie żyły, niejednokrot-
nie sprawiając, że staje się ona zdeformowana, 
np. skręcona czy pofałdowana. Widoczna przez 
skórę żyła charakteryzuje się sinoniebieską bar-
wą, a sama skóra staje się rozciągnięta, mniej 
elastyczna i bardzo cienka – jednocześnie bar-
dziej podatna na urazy. W rozwoju żylaków 
nieodłącznymi objawami są także rozle-
głe obrzęki, zaburzenia pigmentacyjne 
i – w ciężkich przypadkach – owrzodzenie 
chorej powierzchni skóry [3]. 

Leczenie farmakologiczne zaburzeń związa-
nych z niewydolnością żylną może bazować na 
preparatach flebotropowych, np. diosminie, 
hesperydynie, escynie, tribenozydzie, dobesyla-
nie wapnia czy kumarynie [4].

Zastoinowe zapalenie skóry  
lub lipodermatoskleroza
Zlekceważenie opisanego stanu przyczynia się 
do powstawania coraz poważniejszych zabu-
rzeń, m.in. zastoinowego zapalenia skóry lub 
lipodermatosklerozy, związanych z przewlekłą 
niewydolnością żylną [5].

Drugie z wymienionych tu zaburzeń jest 
różnie klasyfikowane ze względu na przyczynę. 
Niektórzy badacze sugerują, że lipodermato-
skleroza stanowi konsekwencję zakrzepicy żył 
głębokich, a inne źródła wskazują na tożsamość 
tego zaburzenia z panniculitis, czyli zapaleniem 
tkanki tłuszczowej [6]. Lipodermatoskleroza 
charakteryzuje się znacznym stwardnie-
niem, łuszczeniem się i zmianą pigmen-
tacji skóry na czerwoną lub purpurową. 
Dotknięty chorobą obszar jest tkliwy (czasem 
nawet bardzo bolesny) oraz ma podwyższoną 
temperaturę [7]. Skóra staje się bardziej wraż-
liwa i podatna na urazy, które w lipodermato-
sklerozie mogą przyczyniać się do powstawania 
wrzodów [8]. 

Terapia łagodząca przebieg choroby może wy-
korzystywać leki flebotropowe [4], a w ostrej 
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odmianie stosuje się także steroidy. Przykłada-
mi tych substancji mogą być stanozolol, który 
łagodzi ból i zmniejsza obszar zajęty dysfunkcją 
lub triamcynolon o podobnym działaniu. Leczenie 
wspomagać może pentoksyfilina, która działa na 
śródbłonek i zapobiega jego uszkodzeniu na sku-
tek długotrwałego nadciśnienia żylnego [7].

Wyprysk żylny
Kolejną jednostkę chorobową związaną z niedroż-
nością naczyń krwionośnych stanowi wyprysk 
żylny. Inną nazwą zaburzenia jest wyprysk gra-
witacyjny, która wskazuje na problem w pra-
widłowym przepływie krwi wewnątrz organizmu. 
Przez fakt, że zastawki nie spełniają już tak wy-
dajnie swojej funkcji, krew ma problem z przedo-
stawaniem się do górnych partii ciała, w kierun-
ku przeciwnym do oddziaływania sił grawitacji. 
W konsekwencji zatrzymuje się w większości 
w kończynach dolnych i powoduje wyżej wskaza-
ne defekty dermatologiczne. W przebiegu wypry-
sku żylnego obserwuje się obrzęk, owrzodzenie, 
czerwone zmiany barwnikowe, spowodowane 
nadmiarem hemosyderyny czy też łuszczenie się 
i swędzenie skóry [9]. Dodatkowo mogą wystę-
pować wypełnione płynem pęcherze, które pod 
wpływem wysokiego ciśnienia pękają [10]. 

Z uwagi na grawitacyjny aspekt charakte-
rystyki zaburzenia, naturalnym zaleceniem dla 
pacjenta jest odpowiednia higiena postawy i ru-
chu. Aktywność fizyczna wraz z odpoczynkiem, 
podczas którego nogi znajdują się powyżej bio-
der (np. oparte o poduszkę), mogą zniwelować 
dyskomfort. 

W kwestii wsparcia farmakologicznego wska-
zuje się na steroidy (przy ciężkim przebiegu 
wyprysku) oraz emolienty, które zadbają o od-
powiednie nawilżenie i kondycję skóry (np. pre-
paraty parafinowe, wodniste, emulgujące) [9].
Zespół antyfosfolipidowy (APS)
Przy omawianiu zaburzeń żylnych należy wskazać 
na zespół antyfosfolipidowy (APS). Badania wska-
zują na związek występowania APS z zakrzepicą 
(żylną i tętniczą) [11]. Zespół ten określa się mia-

nem choroby autoimmunologicznej, w której 
występują przeciwciała antyfosfolipidowe [12]. 
Przyczyniają się one do destrukcji powierzchnio-
wych komórek śródbłonka naczyń krwionośnych 
oraz białek osocza, które mają wpływ na opty-
malne funkcjonowanie procesów krzepnięcia krwi 
i rozkładu skrzepu [13]. Przez destrukcję wska-
zanych elementów następuje utrudnienie swo-
bodnego przepływu krwi i dochodzi do licznych 
zakrzepów. Następstwem choroby zakrzepowej 
jest niedokrwienie narządów, w tym także łoży-
ska. Najczęstszą lokalizacją tworzenia za-
krzepów są głębokie naczynia żylne kończyn 
dolnych, ale zakrzepica może wystąpić niemal 
w każdym naczyniu krwionośnym. 

W diagnozie zespołu antyfosfolipidowego, 
oprócz potwierdzenia obecności przeciwciał 
antyfosfolipidowych oraz wystąpienia zakrzepi-
cy [12], można wskazywać również na objawy 
dermatologiczne. Jedną z manifestacji skórnych 
jest siność siatkowata [11], charakteryzująca 
się wzorem złożonym z linii w barwach: czerwo-
nej, purpurowej lub sinej [14].

Wskazuje się również na możliwość wy-
stąpienia siności groniastej, która różni się 
od siatkowatej miejscem (bardziej rozległy 
obszar) czy kształtem (niesymetryczne, mało 
zorganizowane wzory „błyskawicy”) [15]. Do-
datkowo w przebiegu APS może pojawić się 
owrzodzenie, czy nawet martwica skóry [11]. 
Szczególnie groźną postacią choroby jest CAPS 
(ang. catastrophic antiphospholipid syndro-
me, katastrofalny zespół antyfosfolipidowy), 
spowodowany nagłym, nasilonym tworzeniem 
zakrzepów w wielu miejscach organizmu. Pro-
wadzi on do niewydolności wielu narządów 
jednocześnie, co stanowi sytuację zagrażającą 
życiu pacjenta, wymagającą natychmiastowej 
pomocy medycznej.

Leczenie zespołu antyfosfolipidowego z za-
krzepicą z powodu niejasnej etiologii schorze-
nia jest obecnie jedynie objawowe. Należy 
wykorzystywać kwas acetylosalicylowy (ASA 
– małe dawki) w połączeniu z heparyną nie-



VOL 31 NR 03/04'21 (358/359)44

PDF  lekwpolsce.plDermatologia

frakcjonowaną, drobnocząsteczkową lub dal-
teparyną, które wykazują się działaniem prze-
ciwzakrzepowym [11]. Kiedy zakrzepica nie 
wystąpiła, zaleca się profilaktyczne dawkowa-
nie hydroksychlorochiny [12].

Sinica – objaw wielu stanów 
patologicznych 
W rozwoju niektórych chorób układu krążenia 
pojawia się sinica, której występowanie wiąże się 
m.in. z niedotlenieniem. Przyczyn tego zjawiska 
upatruje się m.in. w dysfunkcji płuc, obniżeniu ci-
śnienia, zatorowości płucnej, dysfunkcji przepły-
wu tlenu we krwi, niskim poziomie powinowactwa 
hemoglobiny do tlenu czy wadach wrodzonych 
związanych z układem krwionośnym [16]. 

Siną pigmentację może przyjmować nie 
tylko skóra, ale też paznokcie czy błony 
śluzowe. Najczęściej obserwuje się ją w obsza-
rach, które są bardzo dobrze unaczynione, a po-
krywająca je skóra jest cienka. Są to zatem ob-
szary takie jak płatki uszu, wargi i jama ustna, 
palce rąk i nóg czy całe kończyny [17]. Można 
wyróżnić trzy rodzaje sinicy:
• centralną,
• obwodową,
• różnicową [18].

Różnią się one wielkością i specyfiką zajmo-
wanego obszaru. W przypadku sinicy central-
nej niebieskie zabarwienie obejmuje dużą część 
organizmu, w tym błony śluzowe. Najczęstsze 
przyczyny to: astma, niewydolność serca, nie-
dotlenienie mózgu, choroby płuc i zapalenie 
oskrzelików, wady serca, przedawkowanie cięż-
kich narkotyków, np. heroiny.

Sinica obwodowa zajmuje najczęściej 
kończyny i miejsca o cienkiej skórze (np. oko-
lice oczu), przy czym błony śluzowe nie zmie-
niają barwy [17]. Najczęstsze przyczyny to: za-
burzenia naczynioskurczowe, niedrożność żylna 
bądź tętnicza, przemarznięcie.

Sinica różnicowa charakteryzuje się nie-
równomiernym zasinieniem rozmieszczonym 
między kończynami górnymi i dolnymi [19].

Przykładami innych chorób, w których moż-
na wskazać na sinicę jako jedno z kryteriów dia-
gnozy, jest np.:
• wrodzony zespół Fallota [20];
• methemoglobinemia związana z obecnością 

methemoglobiny, która nie ma zdolności 
transportu tlenu lub dwutlenku węgla [21]; 

• sulfhemoglobinemia, w wielu przypadkach 
powodowana przez zatrucie lekami [22].
Jak wcześniej wskazano, sinica może sta-

nowić jeden z wielu objawów w przebiegu róż-
nych zaburzeń, które należy zdiagnozować, aby 
podjąć celowane leczenie – leczenie uzależnione 
jest od specyfiki rozpoznanej choroby, a nie po-
jedynczego objawu. 

Zatorowość cholesterolowa
Mówiąc o problemach w przepływie krwi, wska-
zuje się również na zatorowość cholesterolową, 
obserwowaną przy rozwoju miażdżycy [23], ale 
też w innych problemach zdrowotnych, np. ukła-
du moczowego (zespoły nerczycowe). 

Przyczyną zaburzenia jest osadzanie się 
kryształków cholesterolu w naczyniach krwio-
nośnych, co blokuje przepływ krwi przez 
tkankę łączną. Dermatologiczną manifestacją 
w tym przypadku może być wyżej opisana si-
ność siatkowata [24] lub zasinienie koń-
czyn – w szczególności palców stóp [25].

Terapia zatorowości cholesterolowej 
jest trudna i długotrwała. W leczeniu kła-
dzie się nacisk na jak największe ograniczenie 
uszczerbków narządów, a przyczyniać mogą się 
do tego statyny, steroidy, pentoksyfilina czy ilo-
prost [26].

Akrocyjanoza
Akrocyjanoza spowodowana jest zastojem krwi 
ubogiej w tlen, przez co części dotknięte dysfunk-
cją zmieniają zabarwienie i mogą – w przypadku 
chorób układu krwionośnego – wywoływać ból.

xxx
Innymi objawami skórnymi są także owrzo-

dzenia nóg i stóp, plamica (krwawienie podskór-
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ne), a nawet deformacje o charakterze guzków. 
[25]. Nieleczony stan może skutkować martwicą 
palców lub całej kończyny. 

Jak widać, problemy w swobodnym przepły-
wie krwi mogą manifestować się na różne spo-
soby – nie tylko przez zaburzenie wewnętrznej 
homeostazy, ale również przez sygnały skórne. 
Dermatologiczne wyznaczniki rozwoju dysfunk-
cji charakteryzują się odmiennymi cechami 
i wielkością zajmowanego obszaru.

 Problemy skóry naczyniowej
Przyczyną występowania cery naczyniowej jest 
wiele czynników. Duży udział ma w tym wpływ 
genetyczny, ale tendencję do rozszerzonych 
i pękających naczyń krwionośnych mogą mieć 
również pacjenci, którzy nie dbają o odpowied-
nią pielęgnację skóry, stosują nieprawidłową 
dietę lub wystawieni są na częste działanie za-
grażających czynników zewnętrznych.

Chociaż przejawów cery naczynkowej jest 
wiele, pacjenci najczęściej wskazują na częste 
zaczerwienienia i tzw. pajączki, pojawiające 
się w okolicach policzków i wszędzie tam, 
gdzie skóra jest cieńsza. Te dwie najczęstsze 
przypadłości znajdują swoje nazewnictwo 
w dermatologii jako rumień i teleangiektazje.

Sam rumień może przyjmować różne po-
staci i zajmować nie tylko okolice twarzy, ale 
też pozostałe części ciała. Stanowi również 
objaw współwystępujący przy innych zabu-
rzeniach czy infekcjach. Można wyróżnić m.in. 
rumień wędrujący, rozwijający się niekiedy po 
kontakcie skóry z kleszczem, rumień guzowaty 
i wysiękowy wielopostaciowy, a także rumień, 
którego przyczynę mogą być zakażenia lub me-
dykamenty.

W przypadku cery naczyniowej pojawienie 
się na twarzy rumienia jest związane z nad-
wrażliwością skóry na bodźce wewnętrzne (en-
dogenne) i zewnętrzne (egzogenne).

Przykładami bodźców wewnętrznych mogą 
być dysregulacje na tle hormonalnym lub emo-
cjonalnym (np. problemy z tarczycą, stres) lub 

substancje chemiczne (np. lekarstwa, używki).
Zewnętrznymi czynnikami przyczyniający-

mi się do wyprysku rumienia może być częsta 
ekspozycja na bodźce alergiczne, szkodliwe 
lub wysoką temperaturę. Bezpośrednio jed-
nak rumień powstaje po pęknięciu naczyń 
krwionośnych, spowodowanym występującym 
w nich nadciśnieniem – ściany naczynek w tego 
typu cerze są mniej wytrzymałe i trudniej jest 
im utrzymywać prawidłowy przebieg obkurcza-
nia się [27]. Jeżeli tendencja do wskazanego 
zjawiska jest wrodzona, proces naprzemiennego 
zwiększania i zmniejszania się objętości naczy-
nia krwionośnego może przyjąć charakter prze-
wlekły i utrwalić się na twarzy w postaci czerwo-
nawych plam [28].

Przy wskazanej wyżej zmianie pigmentacji 
uwidaczniają się również niewielkie naczynka, 
które mogą występować jako pojedyncze linie 
lub rozrastające się na znaczną część twarzy 
sieci. Przyjmują one czerwone i sinofioletowe 
odcienie, a także wiele form strukturalnych. 
Wskazuje się na formy pajączkowate (odga-
łęzienia wychodzące od środka przebarwienia 
we wszystkie strony), drzewkowate (na kształt 
gałęzi), liniowe oraz punktowe [28]. Tak wyglą-
dające teleangiektazje znajdują swoje podłoże 
w tych samych czynnikach co rumień.

Modyfikacje o podłożu pierwotnym wynikają 
z genetyki, natomiast teleangiektazje wtór-
ne powstają na skutek działania zaburza-
jących pracę układu krwionośnego czyn-
ników zewnętrznych i wewnętrznych [27]. 
Podobnie jak rumień, teleangiektazje mogą po-
jawiać się w przebiegu chorób, np. dziedzicznej 
teleangiektazji krwotocznej. W tym zaburzeniu 
zmiany żyłkowate mogą obejmować obszary na 
całym ciele, a towarzyszą im niewielkie krwoto-
ki, niedotlenienie, dyskunkcjonalność zastawek, 
zatorowość mózgowa czy niewydolność mięśnia 
sercowego [29].

W pielęgnacji lub leczeniu symptomów cery 
naczynkowej wskazuje się na preparaty o ła-
godnym wpływie na skórę oraz właściwościach 
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wzmacniających naczynia krwionośne. Czerwo-
na glinka, zawierająca w swoim składzie makro- 
i mikroelementy (np. żelazo, magnez, krzem, 
cynk, miedź) spełnia obie te funkcje i zmniejsza 
ryzyko wystąpienia teleangiektazji [28]. 

Terapię wspomagają też witaminy, np. wita-
mina C (wpływająca na mikrokrążenie i zmniej-
szanie stopnia rozszerzenia naczyń krwiono-
śnych) czy witamina A (wzmacniająca warstwy 
naskórka) [27]. Do innych substancji, które są 
stosowane, by zmniejszyć widoczność naczy-
nek, należą m.in. bisabolol, alantoina, lecytyna, 
spirulina, aloes, kwas hialuronowy czy wyciągi 
roślinne (np. masło shea) [27].

Chociaż wskazane defekty najczęściej wska-
zują na cerę naczyniową, przy współwystępo-
waniu innych objawów należy zwrócić się do 
specjalisty. Rumień i teleangiektazje mogą 
świadczyć o współistnieniu innych chorób, 
w których odpowiednia pielęgnacja nie zlikwidu-
je prawdziwego zaburzenia.

 Inne zaburzenia układu 
krwionośnego
Poniżej zaprezentowano kilka przykładowych 
dysfunkcji układu krwionośnego, których nie 
można było zakwalifikować do wyżej wymienio-
nych kategorii.

Choroba Kawasaki
To zaburzenie, które najczęściej dotyka dzie-
ci. Przyczyny choroby nie są do końca znane, jed-
nak upatruje się ich w zaburzeniach genetycznych 
i autoimmunologicznych. W jej rozwoju obserwuje 
się występowanie infekcyjnego stanu zapalnego 
żył i błon śluzowych [30], wywołanego m.in. przez 
obecność antygenu bakteryjnego [31]. 

Przebieg choroby można podzielić na sta-
dia. W pierwszym z nich pojawia się gorączka, 
mogąca trwać od tygodnia do dwóch tygodni.  
Przejawami dermatologicznymi są tutaj zmiany 
w obrębie rąk i stóp (opuchlizna, rumień). Do-
datkowo pojawia się wysypka, która znika 
wraz z wejściem w drugie stadium choroby. Za-

miast niej obserwuje się inne zmiany skórne, 
takie jak np. łuszczenie się skóry w okolicach 
paznokci. Współwystępują wtedy zapalenia mię-
śni i stawów oraz wzrost liczby trombocytów we 
krwi. Ostatnim etapem jest powrót do home-
ostatycznej kondycji organizmu, mogą pojawiać 
się jednak nawroty poprzednich objawów [32]. 

W leczeniu farmakologicznym wskazuje się 
na stosowanie substancji immunoglobulino-
wych w połączeniu z kwasem acetylosali-
cylowym (ASA), w celu likwidacji stanu zapal-
nego i prewencji przed rozwojem zakrzepicy. 
W ostrym przebiegu choroby można wykorzy-
stywać połączenie cyklofosfamidu i korty-
kosteroidów [30].

Gorączka reumatyczna
Do zaburzeń autoimmunologicznych zalicza się 
też gorączka reumatyczna wywoływana przez 
paciorkowce z grupy A [33]. Współwystępuje 
ona razem ze stanem zapalnym górnych dróg 
oddechowych, np. gardła. Tak samo jak w in-
nych wymienianych wyżej chorobach, obok ob-
jawów somatycznych (stanów zapalnych stawów 
i mięśni – w tym mięśnia sercowego oraz plą-
sawicy), pojawiają się także zmiany dermatolo-
giczne [34]. Mogą to być ulokowane pod skórą 
guzki lub rumień brzeżny, które choć wystę-
pują rzadko, nie są mniej ważnymi wskaźnikami 
rozwoju choroby. 

Zmiany guzkowate charakteryzuje mały 
rozmiar, twardość, bezbolesność i lokalizacja 
w okolicach pochewek ścięgien [35]. Rumień 
z kolei przyjmuje bladoróżową barwę, a jego 
kształt jest dynamiczny – może się zmieniać po 
uciśnięciu zmienionego miejsca [36]. Objawy 
skórne mogą pomóc w szybszym zdiagnozowa-
niu choroby. Analiza wszystkich objawów nie tyl-
ko ze strony skóry, ale i innych narządów oraz 
badań dodatkowych pozwala na prawidłowe roz-
poznanie i leczenie choroby podstawowej. 

Lekiem I rzutu, zwłaszcza u dzieci, jest jest 
stosowanie penicyliny benzatynowej w od-
powiednio wysokiej dawce [34]. Jeżeli istnie-
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ją przeciwwskazania do stosowania penicyliny, 
używa się cefalosporyn. W przypadku wystę-
powania obrzęku lub niedociśnienia tętniczego 
wraz z penicyliną zaleca się przyjmowanie an-
tybiotyków makrolidowych [33].

Amyloidoza (skrobiawica) serca
Amyloidoza nie jest jedną chorobą, to grupa 
schorzeń – w tej chwili znanych jest ponad trzy-
dzieści różnych amyloidoz – wszyskie występu-
ją bardzo rzadko. Patofizjologia amyloidozy 
serca związana jest z odkładaniem się nie-
rozpuszczalnego amyloidu, tym samym po-
wodując powstawanie złogów i wzrost ciśnienia 
wewnątrznaczyniowego [37].

Narastający problem może prowadzić do 
dysfunkcji układu krwionośnego, np. w niewy-
dolności serca. Skutkiem tego są różne objawy 
wielonarządowe [37].

Objawami o charakterze dermatologicznym 
mogą być niechropowate, woskowate guzki, 
lokujące się w górnych partiach ciała – twarzy, 
szyi i dekoltu, ale też w okolicach miejsc intym-
nych. W niektórych sytuacjach może występo-
wać plamica, np. po wymiotach albo po wyko-
naniu próby Valsalvy [35]. 

Terapia jest złożona, opiera się na rozpozna-
niu typu amyloidozy, stopniu zaawansowania 
choroby i obejmuje leki z różnych grup tera-
peutycznych (przeciwciała monoklonalne i leki 
stosowane w chemioterapii szpiczaka).  Do naj-
bardziej skutecznej, ale też bardzo inwazyjnej 
metody leczenia należy podanie chemiotera-
pii w najwyższej możliwie dawce z następczym 
autologicznym przeszczepem komórek macie-
rzystych szpiku (ASCT). Kwalifikacja obejmuje 
pacjentów w dobrym stanie ogólnym, bez po-
ważnego uszkodzenia serca [37].

Zgorzel gazowa (gangrena)
Problemy układu krążenia mogą wynikać także 
z zakażeń różnego pochodzenia. Przykładem in-
fekcji bakteryjnej jest zgorzel gazowa, wywoły-
wana przez bakterie z rodzaju Clostridium [38]. 

Do zakażenia może dojść przy uszkodzeniu 
tkanki, podczas którego naczynia krwionośne są 
zniekształcone i przerwane, w konsekwencji nie 
mogą zaopatrzyć części tkanek w optymalny po-
ziom tlenu. Bakterie rozwijają się na uszko-
dzonym obszarze wtedy, gdy zostanie on 
zanieczyszczony [39]. Początkowo rozwój 
zakażenia można podejrzewać na podstawie 
śliskiej (błyszczącej) skóry wokół rany, stop-
niowego zwiększania się natężenia bólu w tym 
obszarze czy częstoskurczu serca. W dalszym 
przebiegu obserwuje się szereg zmian dermato-
logicznych, m.in. obrzęk w obszarze zmienionej 
pigmentacyjnie rany (od brązowej do purpuro-
wej barwy), sączący się z powstałych pęcherzy 
brązowy płyn oraz dynamiczne zajmowanie dal-
szego obszaru infekcją [39]. 

Chory z rozpoznaniem lub podejrzeniem 
gangreny zawsze wymaga hospitalizacji na 
oddziale intensywnej terapii ze wzgledu na le-
czenie podtrzymujące funkcje życiowe. Należy 
niezwłocznie rozpocząć bardzo agresywną anty-
biotykoterapię i leczenie wspomagające (m.in. 
leczenie tlenem pod wysokim ciśnieniem w ko-
morze hyperbarycznej). Chory wymaga też za-
opatrzenia chirurgicznego – usunięcia tkanek 
martwiczych oraz odpowiedniego ukrwienia 
i utlenowania zakażonej rany.

Leczenie choroby trwa wiele tygodni, a cho-
roba, którą udało się wyleczyć, zazwyczaj pozo-
stawia po sobie trwałe kalectwo w postaci znie-
kształceń ciała lub amputacji zajętych procesem 
chorobowym kończyn. Nieleczona gangrena jest 
w 100% śmiertelna.

 Podsumowanie
Współzależność struktur wewnątrz organizmu 
pozwala na obserwację wielu symptomów po-
chodzących z różnych układów. Niekiedy za 
pośrednictwem manifestacji skórnych można 
wnioskować o rozwoju chorób układu krwiono-
śnego. 

Chociaż patomechanizmy poszczególnych 
zaburzeń różnią się między sobą, objawy der-
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matologiczne często przyjmują podobny wyraz.
W przebiegu chorób kardiologicznych obserwu-
je się głównie obrzęki, zmiany pigmentacyjne,
rumień czy inne wypryski, jednak właściwa
diagnoza jest możliwa wtedy, gdy dokona się
syntezy objawów pochodzących z odmiennych
obszarów funkcjonowania organizmu.

Te same manifestacje skórne mogą przyj-
mować inne formy i zajmować różne lokalizacje
na ciele w poszczególnych zaburzeniach układu
krwionośnego.   
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