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CEL

Zrozumienie czym jest świąd w celu skuteczniejszego leczenia chorób, w których występuje.

CELE SZKOLENIA

Po zapoznaniu się z tym artykułem będziesz:
1. Znał neuropatofizjologiczną klasyfikację świądu.
2. Potrafił rozpoznać charakterystyczne zmiany skórne wywołujące świąd u pacjentów z choro-

bami tkanki łącznej lub chorobami układowymi.
3. Umiał różnicować metody leczenia świądu zależnie od stanu chorobowego.

ODBIORCY

Ten artykuł przeznaczony jest dla dermatologów i lekarzy pierwszego kontaktu

Świąd jest objawem często opisywanym w chorobach tkanki łącznej i innych powszechnie
występujących chorobach układowych. Niestety, wyjątkowa etiologia i patofizjologia świądu,
który często jest przewlekły, intensywny i stanowi element destrukcyjny w obrazie chorobo-
wym wielu chorób tkanki łącznej sprawia, że terapia konwencjonalnymi lekami przeciw-
świądowymi jest trudna. W miarę poznawania mechanizmów wywołujących świąd, pojawia-
ją się strategie jego leczenia. W związku z różnorodnością dostępnych metod leczenia świądu
i zmiennością leżących u jego podstaw czynników swoistych dla poszczególnych stanów cho-
robowych, zalecenia terapeutyczne muszą być zindywidualizowane. Ważnymi nowymi ob-
szarami docelowymi w terapii są ośrodkowe i obwodowe mechanizmy świądu, dlatego stosu-
je się leki przeciwdrgawkowe i przeciwdepresyjne, antagonistów receptorów opioidowych
i fototerapię. Konieczne są dalsze badania w celu ilościowego oszacowania roli nowych i no-
watorskich metod leczenia świądu.

Patofizjologia i klasyfikacja świądu
Obecnie wiadomo, że świąd (lub swędzenie), niegdyś uważany za ból o małej intensywności,
różni się neurologicznie od nocycepcji. Na skutek pobudzenia przez czynnik wywołujący
świąd, wyspecjalizowany podtyp włókien C w skórze wysyła do rogu tylnego rdzenia kręgowe-
go sygnały, które są następnie przewodzone szlakiem rdzeniowo-wzgórzowym do wzgórza i ko-
ry somatosensorycznej.1 Ten rodzaj włókien C, nazywanych również receptorami świądu, różni
się od najpowszechniej występujących włókien typu C wrażliwością na histaminę i brakiem od-
powiedzi na bodźce mechaniczne. Klasyczne nocyceptory cechuje wrażliwość na bodźce me-
chaniczne i ciepło, słaba reakcja na histaminę oraz zdolność przewodzenia bólu. Wiadomo
również, że receptory świądu cechują się o połowę wolniejszą niż nocyceptory szybkością prze-
wodzenia, a zajmowana przez nie powierzchnia jest około trzykrotnie większa.2

Chociaż obecnie przyjmuje się, że ból i świąd są odrębnymi odczuciami, między tymi dwo-
ma układami niewątpliwie istnieją oddziaływania.3,4 Drapanie do granicy bólu często łagodzi
świąd. Wykazano również, że inne bodźce bólowe, takie jak wysoka temperatura lub bodźce
elektryczne, mogą na kilka godzin stłumić indukowany histaminą świąd. Świąd jest częstym

Świąd w chorobach tkanki łącznej
i innych częstych chorobach
układowych
Alison Galatian,1 MD, Gillian Stearns,2 MD, Renee Grau,3 MD

1 Student, 2Stażysta,
3Assistant Clinical
Professor, Department of
Dermatology, The
University of Oklahoma,
Oklahoma City.

1Rezydent, The University
of Oklahoma.
2Rezydent, State
University of New York,
Syracuse.
3Dermatolog, Saints
Dermatology, Oklahoma
City, Volunteer Assistant
Clinical Professor, The
University of Oklahoma.

Adres do korespondencji:
Renee Grau, MD, Saints
Dermatology, 608 NE 9th
St, Ste 3206, Oklahoma
City, OK 73102
(reneegrau@live.com).

Cutis. 2009; 84: 207-214.

Dermatologia po Dyplomie
2010;1(4):75-83

75_83_galatian:Barie_wiekszy txt.qxp 2010-07-16 15:46 Page 75

www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/dermatologiapodyplomie


TWARDZINA

Twardzina jest grupą pokrewnych chorób, z których
w większości dochodzi do stwardnienia skóry wtórnego
do nadmiaru włókien kolagenowych. Szczegółowa etio-
logia i patogeneza choroby nie są znane, ale aktywację
układu immunologicznego, zwłaszcza fibroblastów,
limfocytów T i B i komórek śródbłonka, uważa się
za czynnik odpowiedzialny za nadmierne wytwarzanie
kolagenu.29 Twardzina dzieli się przede wszystkim na
miejscową i układową. Twardzinę układową dzieli się za-
leżnie od rodzaju zajętych przez proces narządów we-
wnętrznych i zakresu zmian skórnych.

Obecnie prowadzone są badania nad pewnymi białka-
mi mogącymi uczestniczyć w nadmiernym wytwarzaniu
kolagenu w przebiegu twardziny. Uważa się również, że
w patogenezie choroby bierze udział transformujący
czynnik wzrostu β (TGF-β), ponieważ u większości cho-
rych na twardzinę układową występuje zwiększone stę-
żenie receptorów dla TGF-β. Pannu i wsp.30 wykazali, że
zaburzenia ekspresji receptora typu 1 dla TGF-β mogą
zapoczątkować autokrynną pętlę pobudzającą fibroblasty
do wytwarzania kolagenu. W 8 spośród 9 linii wykazano
podwyższone stężenie tego białka, co wiązało się ze
zwiększonym wytwarzaniem kolagenu.30 Badano rów-
nież potencjalny udział fibryliny oraz ludzkich β-defen-
syn.31,32 Pogrubienie skóry, objaw Raynauda, wapnica
i teleangiektazje należą do częstych objawów skórnych
zarówno twardziny miejscowej, jak i układowej.

Świąd skojarzony jest z zapaleniem skóry występują-
cym we wczesnym stadium rozlanych zmian skórnych
w twardzinie uogólnionej.33,34 Na ogół towarzyszy mu
twardy obrzęk kończyn poprzedzający odkładanie kola-
genu.35 Oprócz leków przeciwhistaminowych i odpo-
wiedniego nawilżenia natychmiastowe zmniejszenie
świądu powodują nieliczne leki. Leczenie choroby pod-
stawowej niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
i immunosupresyjnymi na ogół nie zmniejsza nasilenia
świądu, choć może łagodzić przebieg choroby i pomóc
w zmiękczeniu skóry. Mimo że glikokortykosteroidy po-
dawane w małych dawkach ogólnoustrojowo są skutecz-
ne w przypadkach bardzo nasilonego świądu, to prepa-
raty do stosowania zewnętrznego rzadko przynoszą
poprawę.33 Z wczesnych doniesień wynika, że takroli-
mus w maści 0,1% stosowany dwa razy dziennie pod opa-
trunkiem okluzyjnym wydaje się przyspieszać ustępowa-
nie fazy zapalnej i pomaga zmiękczyć skórę, choć nie
wspomniano o jego działaniu przeciwświądowym.36 In-
ną, względnie nową, metodą leczenia jest terapia UVA1.
Uważa się, że przeciwświądowe działanie UVA1 zależy
od hamującego wpływu na uwalnianie histaminy z gra-
nulocytów kwasochłonnych i komórek tucznych.37,38 Ba-
dania wykazały, że leczenie UVA1 może łagodzić świąd
i zmniejszyć sztywność i pogrubienie skóry. To leczenie
jest także na ogół dobrze tolerowane.39,40 Terapia UVA1

wraz z podawaniem leków przeciwhistaminowych i na-
wilżających wydaje się najskuteczniejszą i najbezpiecz-
niejszą metodą leczenia świądu chorych na twardzinę.

TOCZEŃ RUMIENIOWATY UKŁADOWY

Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą, która może
wywoływać szeroki wachlarz objawów układowych
i skórnych. Świąd w przebiegu tocznia rumieniowatego
układowego (SLE) występuje w około 2,8-45% przypad-
ków, zależnie od doniesień.41,42 Nie jest jasne, czy świąd
jest związany z procesem chorobowym, czy z niepożąda-
nym działaniem leków, obserwowanym zwłaszcza pod-
czas stosowania leków przeciwmalarycznych, takich jak
fosforan chlorochiny. Hoffman i Gray43 opisali przypa-
dek jałowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych
po podaniu ibuprofenu choremu na SLE i sugerowali, że
występujący u niego świąd mógł być wtórny do reakcji
nadwrażliwości. W badaniu z zastosowaniem pimekroli-
musu świąd wystąpił w 40% przypadków (4/10) po roz-
poczęciu leczenia i uznano go za działanie niepożądane
leku.44

Leczenie musi być dostosowane do rodzaju zmian
skórnych oraz objawów układowych. W przypadku bra-
ku objawów układowych można skupić uwagę na obja-
wach skórnych. Podstawą leczenia zmian skórnych są
glikokortykosteroidy stosowane zewnętrznie lub do
zmiany.45 Rozległe lub oporne na leczenie zmiany mogą
wymagać bardziej intensywnego leczenia doustnymi gli-
kokortykosteroidami, lekami przeciwmalarycznymi lub
azatiopryną.45,46 Niestety, reakcja zmian skórnych na le-
ki immunosupresyjne stosowane w SLE dla opanowania
zmian narządowych często jest niewystarczająca.42 Opi-
sano skuteczność etanerceptu w przypadku opornego
na leczenie świądu u jednego chorego na podostrą po-
stać skórną tocznia.47 Nie opisano innych swoistych me-
tod leczenia świądu w przebiegu tocznia.

ZESPÓŁ SJÖGRENA

Zespół Sjögrena jest chorobą autoimmunologiczną, cha-
rakteryzującą się zaburzeniem czynności gruczołów
prowadzącym do wysuszenia skóry i błon śluzowych.48

Dzieli się on na postać pierwotną i wtórną, często towa-
rzyszącą innej naczyniowej chorobie tkanki łącznej, ta-
kiej jak toczeń. Etiologia i patogeneza zespołu Sjögrena
są niejasne, ale mogą mieć związek z immunoregulacyj-
nymi właściwościami hormonów płciowych, ponieważ
częściej na ten zespół chorują kobiety. Wydaje się, że
za niszczenie gruczołów odpowiadają limfocyty T
CD4+.48 Stwierdzono również, że suchość (xerosis), sta-
nowiąca główny objaw zespołu Sjögrena, jest ściśle zwią-
zana z obecnością przeciwciał anty-SS-A (antygen A
w zespole Sjögrena, Sjöogren syndrome antigen A) i an-
ty-SS-B (antygen B w zespole Sjögrena, Sjöogren syn-
drome antigen B).49
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działaniem niepożądanym opioidów, zwłaszcza agoni-
stów receptora µ, podawanych w celu przeciwbólowym.
Antagoniści receptora µ, jak nalokson i naltrekson, dzia-
łają przeciwświądowo i mogą być przydatni w leczeniu
chorych ze świądem pochodzenia mocznicowego lub
cholestatycznego, w których mechanizmem przyczyno-
wym jest przypuszczalnie pobudzenie wydzielania edo-
gennych opioidów.3,4

Z neurofizjologicznego punktu widzenia świąd moż-
na klasyfikować, ze względu na mechanizm powstawa-
nia, na skórny lub zależny od receptorów świądu, neu-
ropatyczny, neurogenny, psychogenny lub mieszany.1,5

Świąd skórny zależy od receptorów świądu i jest wywo-
ływany przez różne pruritogeny, w tym histaminę i inne
aminy, proteazy, czynniki wzrostu, neuropeptydy, opio-
idy, prostaglandyny i cytokiny. Wydaje się, że niektóre
pruritogeny działają bezpośrednio pobudzając swoiste
dla świądu włókna C, natomiast inne uwalniają z miej-
scowych komórek tucznych histaminę, która uwrażliwia
włókna C.1-3,6

Świąd neuropatyczny przypisuje się zwykle uszkodze-
niu lub przerwaniu neuronalnego szlaku wstępującego.
Do tej kategorii należą świąd po zakażeniu wirusem her-
pes i zespoły uciskowe, takie jak notalgia paresthetica
(świąd w okolicy łopatkowej), świąd ramienno-promie-
niowy i meralgia porażenna.7

Świąd neurogenny ma pochodzenie ośrodkowe i nie
ma związku z uszkodzeniem neuronów. Do tej kategorii
często zalicza się świąd związany z chorobami układo-
wymi, w których za jego indukcję odpowiadają neuro-
peptydy i opioidy. Przykładami są przewlekła choroba
wątroby i mocznica wywołana niewydolnością nerek.3

Świąd psychogenny ma związek z problemami psy-
chologicznymi i pierwotnymi zmianami skórnymi, co
przemawia za jego ośrodkowym pochodzeniem.1

Świąd można klasyfikować również na podstawie ob-
razu klinicznego i zespołu występujących objawów.
Chociaż kliniczna klasyfikacja świądu może pomagać
w diagnostyce, na ogół nie ułatwia wyboru leku przeciw-
świądowego.8 Mimo że procesy neurobiologiczne w skó-
rze wydają się podobne w przypadku ostrego i przewle-
kłego świądu, to uważa się, że do rozwoju przewlekłego
świądu dochodzi w następstwie ośrodkowego uwrażli-
wienia na skutek zjawiska neuroplastyczności9 i dlatego
w jego leczeniu ważne jest działanie na mechanizmy
skórne, obwodowe i ośrodkowe.

Świąd jako objaw chorobowy

ZAPALENIE SKÓRNO-MIĘŚNIOWE

Zapalenie skórno-mięśniowe jest przewlekłą zapalną
miopatią autoimmunologiczną, w której występują cha-
rakterystyczne zmiany skórne.10 Na ogół choroba rozpo-

czyna się podstępnie osłabieniem mięśni proksymalnych
i bólem, którym towarzyszą patognomoniczne zmiany
skórne w postaci grudek Gottrona lub objawu Gottrona.11

Często pierwszym objawem skórnym jest wysypka helio-
tropowa złożona głównie z silnie swędzącego, zlewające-
go się, plamistego, fiołkowego rumienia w okolicy około-
oczodołowej.10,12 Do innych charakterystycznych zmian
skórnych w tej chorobie należą fiołkowy rumień w okoli-
cach wystawionych na działanie światła słonecznego
w górnej części klatki piersiowej, na szyi i w górnej części
pleców (objaw szala), poikilodermia i wapnica skóry.10

Skórne objawy zapalenia skórno-mięśniowego są czę-
sto silnie wyrażone, a świąd i pieczenie są dla chorego
powodem znacznego dyskomfortu.12 Badanie przepro-
wadzone wśród chorych, u których opanowano objawy
mięśniowe, ale brakowało danych na temat objawów
skórnych, wykazało, że większość nadal odczuwa świąd
o umiarkowanym nasileniu, mimo zahamowania aktyw-
ności choroby mięśni.13 W rzeczywistości z 26 ankieto-
wanych 18 podało, że nadal odczuwa świąd. Autorzy su-
gerują dwie potencjalne etiologie świądu u tych chorych:
zapalny składnik choroby i działania niepożądane le-
ków.13 Na przykład w jednym z badań wykazano
związek hydroksychlorochiny z występowaniem bardzo
swędzących wykwitów u blisko 1/3 chorych na zapalenie
skórno-mięśniowe (12/39), znacznie częściej niż u cho-
rych na toczeń.14 Świąd związany z zapaleniem skórno-
-mięśniowym może być bardzo silny. Inne badanie oce-
niające wpływ świądu na jakość życia wykazało, że
w porównaniu z łuszczycą i atopowym zapaleniem skóry,
świąd w przebiegu zapalenia skórno-mięśniowego
w większym stopniu obniża jakość życia.15 Ponadto, sku-
teczność leczenia objawów mięśniowych i skórnych mo-
że nie być jednakowa.16 Do metod leczenia objawów
skórnych należy staranna ochrona przed słońcem i stoso-
wanie glikokortykosteroidów zewnętrznie, metotreksa-
tu,17 leków przeciwmalarycznych,18,19 takrolimusu
w maści,20,21 tamoksyfenu i anastrozolu,22 dapsonu,23

i dożylnych imunoglobulin.24 Nasilenie świądu w zapale-
niu skórno-mięśniowym często maleje podczas leczenia
zmian skórnych, ale może również być jego objawem
niepożądanym, ponieważ niealergiczne swędzące wy-
kwity opisuje się u chorych leczonych metotreksatem, le-
kami przeciwmalarycznymi i tamoksyfenem. Choć leki
doustne skuteczne w chorobie podstawowej na ogół
zmniejszają świąd, to w zapaleniu skórno-mięśniowym
stosuje się również swoiste leki przeciwświądowe, takie
jak preparaty przeciwhistaminowe (chlorowodorek hy-
droksyzyny, chlorowodorek doksepiny) i glikokortykoste-
roidy do stosowania zewnętrznego klasy 1 (o bardzo sil-
nym działaniu) lub klasy 2 (o silnym działaniu).25,26

Opisano skuteczność takrolimusu w maści 0,1% w przy-
padku opornych na leczenie zmian skórnych w zapale-
niu skórno-mięśniowym z towarzyszącym świądem.27,28
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TWARDZINA

Twardzina jest grupą pokrewnych chorób, z których
w większości dochodzi do stwardnienia skóry wtórnego
do nadmiaru włókien kolagenowych. Szczegółowa etio-
logia i patogeneza choroby nie są znane, ale aktywację
układu immunologicznego, zwłaszcza fibroblastów,
limfocytów T i B i komórek śródbłonka, uważa się
za czynnik odpowiedzialny za nadmierne wytwarzanie
kolagenu.29 Twardzina dzieli się przede wszystkim na
miejscową i układową. Twardzinę układową dzieli się za-
leżnie od rodzaju zajętych przez proces narządów we-
wnętrznych i zakresu zmian skórnych.

Obecnie prowadzone są badania nad pewnymi białka-
mi mogącymi uczestniczyć w nadmiernym wytwarzaniu
kolagenu w przebiegu twardziny. Uważa się również, że
w patogenezie choroby bierze udział transformujący
czynnik wzrostu β (TGF-β), ponieważ u większości cho-
rych na twardzinę układową występuje zwiększone stę-
żenie receptorów dla TGF-β. Pannu i wsp.30 wykazali, że
zaburzenia ekspresji receptora typu 1 dla TGF-β mogą
zapoczątkować autokrynną pętlę pobudzającą fibroblasty
do wytwarzania kolagenu. W 8 spośród 9 linii wykazano
podwyższone stężenie tego białka, co wiązało się ze
zwiększonym wytwarzaniem kolagenu.30 Badano rów-
nież potencjalny udział fibryliny oraz ludzkich β-defen-
syn.31,32 Pogrubienie skóry, objaw Raynauda, wapnica
i teleangiektazje należą do częstych objawów skórnych
zarówno twardziny miejscowej, jak i układowej.

Świąd skojarzony jest z zapaleniem skóry występują-
cym we wczesnym stadium rozlanych zmian skórnych
w twardzinie uogólnionej.33,34 Na ogół towarzyszy mu
twardy obrzęk kończyn poprzedzający odkładanie kola-
genu.35 Oprócz leków przeciwhistaminowych i odpo-
wiedniego nawilżenia natychmiastowe zmniejszenie
świądu powodują nieliczne leki. Leczenie choroby pod-
stawowej niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
i immunosupresyjnymi na ogół nie zmniejsza nasilenia
świądu, choć może łagodzić przebieg choroby i pomóc
w zmiękczeniu skóry. Mimo że glikokortykosteroidy po-
dawane w małych dawkach ogólnoustrojowo są skutecz-
ne w przypadkach bardzo nasilonego świądu, to prepa-
raty do stosowania zewnętrznego rzadko przynoszą
poprawę.33 Z wczesnych doniesień wynika, że takroli-
mus w maści 0,1% stosowany dwa razy dziennie pod opa-
trunkiem okluzyjnym wydaje się przyspieszać ustępowa-
nie fazy zapalnej i pomaga zmiękczyć skórę, choć nie
wspomniano o jego działaniu przeciwświądowym.36 In-
ną, względnie nową, metodą leczenia jest terapia UVA1.
Uważa się, że przeciwświądowe działanie UVA1 zależy
od hamującego wpływu na uwalnianie histaminy z gra-
nulocytów kwasochłonnych i komórek tucznych.37,38 Ba-
dania wykazały, że leczenie UVA1 może łagodzić świąd
i zmniejszyć sztywność i pogrubienie skóry. To leczenie
jest także na ogół dobrze tolerowane.39,40 Terapia UVA1

wraz z podawaniem leków przeciwhistaminowych i na-
wilżających wydaje się najskuteczniejszą i najbezpiecz-
niejszą metodą leczenia świądu chorych na twardzinę.

TOCZEŃ RUMIENIOWATY UKŁADOWY

Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą, która może
wywoływać szeroki wachlarz objawów układowych
i skórnych. Świąd w przebiegu tocznia rumieniowatego
układowego (SLE) występuje w około 2,8-45% przypad-
ków, zależnie od doniesień.41,42 Nie jest jasne, czy świąd
jest związany z procesem chorobowym, czy z niepożąda-
nym działaniem leków, obserwowanym zwłaszcza pod-
czas stosowania leków przeciwmalarycznych, takich jak
fosforan chlorochiny. Hoffman i Gray43 opisali przypa-
dek jałowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych
po podaniu ibuprofenu choremu na SLE i sugerowali, że
występujący u niego świąd mógł być wtórny do reakcji
nadwrażliwości. W badaniu z zastosowaniem pimekroli-
musu świąd wystąpił w 40% przypadków (4/10) po roz-
poczęciu leczenia i uznano go za działanie niepożądane
leku.44

Leczenie musi być dostosowane do rodzaju zmian
skórnych oraz objawów układowych. W przypadku bra-
ku objawów układowych można skupić uwagę na obja-
wach skórnych. Podstawą leczenia zmian skórnych są
glikokortykosteroidy stosowane zewnętrznie lub do
zmiany.45 Rozległe lub oporne na leczenie zmiany mogą
wymagać bardziej intensywnego leczenia doustnymi gli-
kokortykosteroidami, lekami przeciwmalarycznymi lub
azatiopryną.45,46 Niestety, reakcja zmian skórnych na le-
ki immunosupresyjne stosowane w SLE dla opanowania
zmian narządowych często jest niewystarczająca.42 Opi-
sano skuteczność etanerceptu w przypadku opornego
na leczenie świądu u jednego chorego na podostrą po-
stać skórną tocznia.47 Nie opisano innych swoistych me-
tod leczenia świądu w przebiegu tocznia.

ZESPÓŁ SJÖGRENA

Zespół Sjögrena jest chorobą autoimmunologiczną, cha-
rakteryzującą się zaburzeniem czynności gruczołów
prowadzącym do wysuszenia skóry i błon śluzowych.48

Dzieli się on na postać pierwotną i wtórną, często towa-
rzyszącą innej naczyniowej chorobie tkanki łącznej, ta-
kiej jak toczeń. Etiologia i patogeneza zespołu Sjögrena
są niejasne, ale mogą mieć związek z immunoregulacyj-
nymi właściwościami hormonów płciowych, ponieważ
częściej na ten zespół chorują kobiety. Wydaje się, że
za niszczenie gruczołów odpowiadają limfocyty T
CD4+.48 Stwierdzono również, że suchość (xerosis), sta-
nowiąca główny objaw zespołu Sjögrena, jest ściśle zwią-
zana z obecnością przeciwciał anty-SS-A (antygen A
w zespole Sjögrena, Sjöogren syndrome antigen A) i an-
ty-SS-B (antygen B w zespole Sjögrena, Sjöogren syn-
drome antigen B).49
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działaniem niepożądanym opioidów, zwłaszcza agoni-
stów receptora µ, podawanych w celu przeciwbólowym.
Antagoniści receptora µ, jak nalokson i naltrekson, dzia-
łają przeciwświądowo i mogą być przydatni w leczeniu
chorych ze świądem pochodzenia mocznicowego lub
cholestatycznego, w których mechanizmem przyczyno-
wym jest przypuszczalnie pobudzenie wydzielania edo-
gennych opioidów.3,4

Z neurofizjologicznego punktu widzenia świąd moż-
na klasyfikować, ze względu na mechanizm powstawa-
nia, na skórny lub zależny od receptorów świądu, neu-
ropatyczny, neurogenny, psychogenny lub mieszany.1,5

Świąd skórny zależy od receptorów świądu i jest wywo-
ływany przez różne pruritogeny, w tym histaminę i inne
aminy, proteazy, czynniki wzrostu, neuropeptydy, opio-
idy, prostaglandyny i cytokiny. Wydaje się, że niektóre
pruritogeny działają bezpośrednio pobudzając swoiste
dla świądu włókna C, natomiast inne uwalniają z miej-
scowych komórek tucznych histaminę, która uwrażliwia
włókna C.1-3,6

Świąd neuropatyczny przypisuje się zwykle uszkodze-
niu lub przerwaniu neuronalnego szlaku wstępującego.
Do tej kategorii należą świąd po zakażeniu wirusem her-
pes i zespoły uciskowe, takie jak notalgia paresthetica
(świąd w okolicy łopatkowej), świąd ramienno-promie-
niowy i meralgia porażenna.7

Świąd neurogenny ma pochodzenie ośrodkowe i nie
ma związku z uszkodzeniem neuronów. Do tej kategorii
często zalicza się świąd związany z chorobami układo-
wymi, w których za jego indukcję odpowiadają neuro-
peptydy i opioidy. Przykładami są przewlekła choroba
wątroby i mocznica wywołana niewydolnością nerek.3

Świąd psychogenny ma związek z problemami psy-
chologicznymi i pierwotnymi zmianami skórnymi, co
przemawia za jego ośrodkowym pochodzeniem.1

Świąd można klasyfikować również na podstawie ob-
razu klinicznego i zespołu występujących objawów.
Chociaż kliniczna klasyfikacja świądu może pomagać
w diagnostyce, na ogół nie ułatwia wyboru leku przeciw-
świądowego.8 Mimo że procesy neurobiologiczne w skó-
rze wydają się podobne w przypadku ostrego i przewle-
kłego świądu, to uważa się, że do rozwoju przewlekłego
świądu dochodzi w następstwie ośrodkowego uwrażli-
wienia na skutek zjawiska neuroplastyczności9 i dlatego
w jego leczeniu ważne jest działanie na mechanizmy
skórne, obwodowe i ośrodkowe.

Świąd jako objaw chorobowy

ZAPALENIE SKÓRNO-MIĘŚNIOWE

Zapalenie skórno-mięśniowe jest przewlekłą zapalną
miopatią autoimmunologiczną, w której występują cha-
rakterystyczne zmiany skórne.10 Na ogół choroba rozpo-

czyna się podstępnie osłabieniem mięśni proksymalnych
i bólem, którym towarzyszą patognomoniczne zmiany
skórne w postaci grudek Gottrona lub objawu Gottrona.11

Często pierwszym objawem skórnym jest wysypka helio-
tropowa złożona głównie z silnie swędzącego, zlewające-
go się, plamistego, fiołkowego rumienia w okolicy około-
oczodołowej.10,12 Do innych charakterystycznych zmian
skórnych w tej chorobie należą fiołkowy rumień w okoli-
cach wystawionych na działanie światła słonecznego
w górnej części klatki piersiowej, na szyi i w górnej części
pleców (objaw szala), poikilodermia i wapnica skóry.10

Skórne objawy zapalenia skórno-mięśniowego są czę-
sto silnie wyrażone, a świąd i pieczenie są dla chorego
powodem znacznego dyskomfortu.12 Badanie przepro-
wadzone wśród chorych, u których opanowano objawy
mięśniowe, ale brakowało danych na temat objawów
skórnych, wykazało, że większość nadal odczuwa świąd
o umiarkowanym nasileniu, mimo zahamowania aktyw-
ności choroby mięśni.13 W rzeczywistości z 26 ankieto-
wanych 18 podało, że nadal odczuwa świąd. Autorzy su-
gerują dwie potencjalne etiologie świądu u tych chorych:
zapalny składnik choroby i działania niepożądane le-
ków.13 Na przykład w jednym z badań wykazano
związek hydroksychlorochiny z występowaniem bardzo
swędzących wykwitów u blisko 1/3 chorych na zapalenie
skórno-mięśniowe (12/39), znacznie częściej niż u cho-
rych na toczeń.14 Świąd związany z zapaleniem skórno-
-mięśniowym może być bardzo silny. Inne badanie oce-
niające wpływ świądu na jakość życia wykazało, że
w porównaniu z łuszczycą i atopowym zapaleniem skóry,
świąd w przebiegu zapalenia skórno-mięśniowego
w większym stopniu obniża jakość życia.15 Ponadto, sku-
teczność leczenia objawów mięśniowych i skórnych mo-
że nie być jednakowa.16 Do metod leczenia objawów
skórnych należy staranna ochrona przed słońcem i stoso-
wanie glikokortykosteroidów zewnętrznie, metotreksa-
tu,17 leków przeciwmalarycznych,18,19 takrolimusu
w maści,20,21 tamoksyfenu i anastrozolu,22 dapsonu,23

i dożylnych imunoglobulin.24 Nasilenie świądu w zapale-
niu skórno-mięśniowym często maleje podczas leczenia
zmian skórnych, ale może również być jego objawem
niepożądanym, ponieważ niealergiczne swędzące wy-
kwity opisuje się u chorych leczonych metotreksatem, le-
kami przeciwmalarycznymi i tamoksyfenem. Choć leki
doustne skuteczne w chorobie podstawowej na ogół
zmniejszają świąd, to w zapaleniu skórno-mięśniowym
stosuje się również swoiste leki przeciwświądowe, takie
jak preparaty przeciwhistaminowe (chlorowodorek hy-
droksyzyny, chlorowodorek doksepiny) i glikokortykoste-
roidy do stosowania zewnętrznego klasy 1 (o bardzo sil-
nym działaniu) lub klasy 2 (o silnym działaniu).25,26

Opisano skuteczność takrolimusu w maści 0,1% w przy-
padku opornych na leczenie zmian skórnych w zapale-
niu skórno-mięśniowym z towarzyszącym świądem.27,28
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teczne metody, ale wymagają specjalistycznych procedur,
a problem stanowią nawroty. Na ogół leczenie rozpoczy-
na się od cholestyraminy, a następnie, w razie utrzymy-
wania się świądu, przechodzi do podawania chlorowo-
dorku naltreksonu lub rifampicyny.69,70

SCHYŁKOWA NIEWYDOLNOŚĆ NEREK

U chorych na schyłkową niewydolność nerek występują
liczne objawy skórne, w tym świąd, bladość, ziemistożół-
tawe zabarwienie skóry, hiperpigmentacja i elastoza.
Świąd (świąd mocznicowy) jest najczęściej występują-
cym objawem schyłkowej niewydolności nerek i doty-
czy 58-90% chorych dializowanych. Częstość występo-
wania świądu u chorych leczonych hemodializami
i dializami otrzewnowymi jest zbliżona.75 Okada i Matsu-
moto76 stwierdzili, że częstość tego objawu była większa
u mężczyzn i wysunęli postulat, że może to wynikać
z faktu częstszego stosowania przez kobiety preparatów
zmiękczających skórę.

Zucker i wsp.77 zdefiniowali świąd mocznicowy jako
występujący krótko przed rozpoczęciem dializ lub w do-
wolnym momencie po dializie bez żadnego wytłumacze-
nia. Spełnione muszą być następujące kryteria: 1) przynaj-
mniej 3 epizody świądu w ciągu 2 tygodni lub krótszym,
2) regularne występowanie świądu przez 6 miesięcy.

U chorych ze świądem mocznicowym często występu-
ją epizody napadowego silnego świądu pojawiające się
głównie nocą (przypuszczalnie w związku z rytmem do-
bowym) i zakłócające sen.78 Świąd może być uogólniony
lub miejscowy, a większość epizodów dotyczy grzbietu
(70%) i brzucha (46%).77 U chorych mogą się również
rozwinąć powikłania na skutek drapania, w tym przeczo-
sy (excoriations), liszaj prosty przewlekły i świeżbiączka
guzkowa (prurigo nodularis).75 Wydaje się też, że poja-
wienie się świądu u chorych przewlekle dializowanych
wiąże się ze złym rokowaniem.78

Szczegółowy mechanizm świądu mocznicowego nie
jest znany, ale uważa się, że patogeneza jest wieloczynni-
kowa. Zaproponowano wiele teorii, w tym suchość skóry
zmienionej mocznicowo, wtórną nadczynność przytar-
czyc78 (obalona przez Cho i wsp.79), zaburzenia dotyczą-
ce jonów dwuwartościowych, zwłaszcza wapnia,80,81

niedokrwistość z niedoboru żelaza, zwiększenie liczby
komórek tucznych w skórze prowadzące do zwiększone-
go uwalniania histaminy,82 stosowanie inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny, zmiany neuropatyczne i neurolo-
giczne83 i retencja urochromu oraz innych toksyn
w skórze. Wysunięto teorię, że gromadzące się w skórze
substancje toksyczne wywołują świąd przez stymulację
skórnych zakończeń nerwowych. Cho i wsp. wysunęli
teorię, że w powstawaniu świądu mocznicowego może
pośredniczyć uwalnianie ze skórnych nerwów czucio-
wych substancji P i innych neuropeptydów w odpowie-
dzi na toksyny.

Opisano korelację między wyższą wartością wskaźni-
ka dializy Kt/V, który jest miernikiem klirensu małych
cząsteczek, takich jak mocznik, a większym nasileniem
świądu.81 Praca Dimkovića i wsp.82 sugeruje, że toksy-
ny o większych cząsteczkach, których nie uwzględnia
Kt/V, również mogą być odpowiedzialne za świąd
mocznicowy.

Świąd mocznicowy można złagodzić przez nawodnie-
nie, substancje nawilżające do stosowania zewnętrznego,
keratolityki, leki przeciwhistaminowe i wiele innych no-
wych środków. Obecnie złotym standardem leczenia tego
powikłania jest fototerapia UVB.84 Według Ada i wsp.85

fototerapia UVB działa przez indukcję apoptozy skór-
nych komórek tucznych i ograniczenie uwalniania sub-
stancji P przez zmniejszenie liczby włókien nerwowych
na granicy skórno-naskórkowej. Ta metoda leczenia jest
skuteczna, ale problem stanowią nawroty. Nawrotom
może zapobiegać leczenie podtrzymujące.84 Do stosowa-
nych od niedawna metod leczenia należy fototerapia
UVA, podawanie gabapentyny, antagonistów receptora
opioidowego µ, cholestyraminy, węgla aktywnego i tali-
domidu. Opisano sprzeczne wyniki w leczeniu antagoni-
stą opioidowym chlorowodorkiem naltreksonu, ale może
on być przydatny w pewnej podgrupie chorych.86-88 We
wstępnych doniesieniach stwierdzono, że nalfurafina,
względnie nowy antagonista receptora opioidowego µ,
również jest skuteczna, ale konieczne są dalsze badania
w tym kierunku.89 Spośród leków drugiego wyboru w le-
czeniu świądu mocznicowego na ogół preferuje się gaba-
pentynę w związku z bezpieczeństwem jej stosowania
i skutecznością.90,91 Ostateczną metodą wyleczenia świą-
du mocznicowego jest przeszczep nerki.75

Komentarz
Świąd jest częstym objawem chorób tkanki łącznej i in-
nych powszechnie występujących chorób układowych,
który dla wielu chorych często okazuje się najdokuczliw-
szym objawem. Przeszukanie bazy PubMed i użycie ter-
minu świąd i swędzenie nie wykazuje doniesień na temat
związków między dziedziczną chorobą tkanki łącznej,
zespołem Marfana i zespołem Ehlersa-Danlosa lub reu-
matoidalnym zapaleniem stawów a świądem, poza świą-
dem opisywanym jako działanie niepożądane leków.
Omówienie każdego leku mogącego potencjalnie wywo-
łać to powikłanie przekracza ramy tego artykułu. Choć
identyfikacja przyczyny świądu może być w wielu omó-
wionych chorobach trudna, to leki są ważną przyczyną
tego powikłania i należy je uwzględnić jako czynnik etio-
logiczny. Konwencjonalną podstawę leczenia świądu sta-
nowią preparaty do stosowania zewnętrznego i leki prze-
ciwhistaminowe, które często są nieskuteczne. Szerokie
stosowanie nowych leków stwarza dla chorych duże na-
dzieje, a leczenie może być obecnie ukierunkowane za-

TOM 1 NR 4 2010 • DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE 79

P S Y C H O D E R M A T O L O G I A I Ś W I Ą D

75_83_galatian:Barie_wiekszy txt.qxp 2010-07-16 15:46 Page 79

Głównymi zmianami skórnymi w przebiegu zespołu
Sjögrena są suchość i zapalenie kącików ust, które wy-
stępują u około 50% chorych, a w dalszej kolejności za-
palenie powiek, zapalenie naczyń skóry i rumień krążko-
wy.48 Suchość i rumień krążkowy spotyka się częściej
w pierwotnym niż wtórnym zespole Sjögrena.49

Zmiany na skórze i w pochwie są wtórne do suchości.
Jeżeli nasilenie świądu jest duże, w różnicowaniu należy
wziąć pod uwagę opryszczkowate zapalenie skóry. Obie
te choroby są genetycznie związane z HLA-DR3.12,50 Su-
chość i świąd występujące w zespole Sjögrena można le-
czyć stosując nawilżacze powietrza i preparaty nawilża-
jące. Leczenie tego zespołu skupia się na ogół na
objawach ze strony oczu i jamy ustnej, a leczenie ogólno-
ustrojowe zarezerwowane jest dla przypadków opornych
na leczenie lub ciężkich.51 W piśmiennictwie nie ma da-
nych na temat tego, czy ogólnoustrojowe leczenie immu-
nosupresyjne zmniejsza suchość.

PIERWOTNA ŻÓŁCIOWA MARSKOŚĆ WĄTROBY

Pierwotna żółciowa marskość wątroby jest przewlekłą
postępującą chorobą prowadzącą do cholestazy i opisy-
waną na ogół u kobiet w średnim wieku. Jest zaliczana
do chorób autoimmunologicznych, choć niektóre z ba-
dań nad jej etiologią wskazują na prawdopodobny udział
czynników zarówno środowiskowych, jak i autoprzeciw-
ciał.52 Do objawów dermatologicznych należą dermogra-
fizm, melanoza, suchość i ksantomatoza. Objawy derma-
tologiczne były pierwszymi oznakami pierwotnej
żółciowej marskości wątroby u ponad 1/3 (19/49) uczest-
ników badania przeprowadzonego przez Koulentaki
i wsp.53 Opisali, że u niektórych chorych objawy wstęp-
ne, takie jak bóle stawów, uczucie zmęczenia lub odropo-
dobne albo pokrzywkowe zmiany skórne, sugerowały
układową chorobę tkanki łącznej.54

Świąd jest częstym objawem towarzyszącym pierwot-
nej żółciowej marskości wątroby, który wystąpił u 70%
(34/49) uczestników jednego z badań, i istotnie wpływ
na jakość życia.53 Wysunięto hipotezę, że u pacjentów
z cholestazą może dochodzić do ośrodkowej sensytyzacji
na świąd osiągającej taki poziom, przy którym bodźce
drażniące są odbierane przez chorego jako świąd, co
prowadzi do ciągłej aktywacji włókien C, być może
za sprawą zatrzymywania pruritogenów z powodu cho-
lestazy.56 Niektóre badania wiążą świąd ze zmianą poje-
dynczego nukleotydu, prowadzącą do substytucji gluta-
minianu waliną w genie białka oporności wielolekowej 2,
MRP2. Ten gen odpowiada za wytwarzanie białka opor-
ności wielolekowej 2 (mrp2) regulującego transport
składników organicznych, w tym soli kwasów żółcio-
wych.56,57 Kwasy żółciowe po śródskórnym podaniu
zdrowym ochotnikom wywołują miejscowy świąd, ale
nie są najprawdopodobniej przyczyną świądu w przebie-
gu cholestazy w pierwotnej żółciowej marskości wątroby,

ponieważ wyniki badań wykazują, że świąd nie zawsze
jest bezpośrednio związany ze stężeniem kwasów żółcio-
wych w organizmie chorego. U niektórych chorych
świąd występuje mimo braku równoczesnego wzrostu
stężenia kwasów żółciowych w surowicy, natomiast u in-
nych dochodzi do jawnej niewydolności wątroby z mak-
symalnym wzrostem stężenia kwasów żółciowych bez to-
warzyszącego świadu.56 Stąd też nie uważa się kwasów
żółciowych za główny czynnik wywołujący świąd skoja-
rzony z cholestazą.

Dowody sugerują, że świąd ma związek ze wzmożo-
nym przekaźnictwem nerwowym zachodzącym za po-
średnictwem endogennych opioidów, zwłaszcza enkefa-
lin metioninowej i leucynowej.55,56 Ta teoria zwiększonej
stymulacji opioidowej opiera się na obserwacji, że nasile-
nie świądu w cholestazie maleje pod wpływem chloro-
wodorku naloksonu, a podawanie morfiny może wyzwa-
lać świąd odwracalny za pomocą antagonistów
opiatów.57 Antagoniści receptora opioidowego µ, tacy jak
chlorowodorek naloksonu i chlorowodorek naltreksonu,
zostali poddani szerokim badaniom, które dały dobre
wyniki.58-63 Zespół odstawienia opiatów jest potencjal-
nym działaniem niepożądanym antagonistów opiatów,
a nalokson ma działanie hepatotoksyczne, co może ogra-
niczać jego zastosowanie u niektórych chorych. Chloro-
wodorek nalmefenu stosuje się, z dobrym skutkiem, jako
lek przeciwświądowy, ale wstępne badania wykluczyły
jego zastosowanie w długotrwałym leczeniu z powodu
słabej biodostępności po podaniu doustnym.55,64 Mimo
dużej skuteczności, na ogół nie zaleca się podawania an-
tagonistów opioidów jako leków pierwszego rzutu
w związku z działaniami niepożądanymi i wysokim
kosztem leczenia. Nadal trwają badania nad lekami
przeciwdepresyjnymi: chlorowodorkiem sertraliny,65,66

chlorowodorkiem paroksetyny,67 i mirtazapiną,68 które
dają dobre wyniki i są na ogół dobrze tolerowane. Chlo-
rowodorek sertraliny zaleca się jako potencjalny lek
pierwszego wyboru.66 Cholestyramina jest szeroko stoso-
waną żywicą wiążącą kwasy żółciowe, która cechuje się
małą toksycznością i wydaje się działać przeciwświądo-
wo, mimo braku potwierdzenia w rygorystycznych bada-
niach klinicznych.69,70 Kwas ursodezoksycholowy, lek
choleretyczny, może zmniejszać cholestazę, ale nie wyka-
zano jednoznacznie, aby łagodził świąd.71 Antybiotyk ri-
fampicyna był oceniany w kilku dobrze zaprojektowanych
badaniach i metaanalizach i wykazano, że skutecznie ła-
godzi świąd, choć konieczna jest obserwacja chorych
pod kątem działania hepatotoksycznego.70,72 Dronabinol
również był przedmiotem badań i w małej grupie cho-
rych73 stwierdzono, że zmniejsza oporny na leczenie
świąd w przebiegu cholestazy, poprawia też jakość snu.
Choć w przyszłości może on stanowić nową metodę le-
czenia przeciwświądowego, obecnie nie jest zalecany.
Fototerapia i plazmafereza74 uważane są na ogół za sku-
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teczne metody, ale wymagają specjalistycznych procedur,
a problem stanowią nawroty. Na ogół leczenie rozpoczy-
na się od cholestyraminy, a następnie, w razie utrzymy-
wania się świądu, przechodzi do podawania chlorowo-
dorku naltreksonu lub rifampicyny.69,70

SCHYŁKOWA NIEWYDOLNOŚĆ NEREK

U chorych na schyłkową niewydolność nerek występują
liczne objawy skórne, w tym świąd, bladość, ziemistożół-
tawe zabarwienie skóry, hiperpigmentacja i elastoza.
Świąd (świąd mocznicowy) jest najczęściej występują-
cym objawem schyłkowej niewydolności nerek i doty-
czy 58-90% chorych dializowanych. Częstość występo-
wania świądu u chorych leczonych hemodializami
i dializami otrzewnowymi jest zbliżona.75 Okada i Matsu-
moto76 stwierdzili, że częstość tego objawu była większa
u mężczyzn i wysunęli postulat, że może to wynikać
z faktu częstszego stosowania przez kobiety preparatów
zmiękczających skórę.

Zucker i wsp.77 zdefiniowali świąd mocznicowy jako
występujący krótko przed rozpoczęciem dializ lub w do-
wolnym momencie po dializie bez żadnego wytłumacze-
nia. Spełnione muszą być następujące kryteria: 1) przynaj-
mniej 3 epizody świądu w ciągu 2 tygodni lub krótszym,
2) regularne występowanie świądu przez 6 miesięcy.

U chorych ze świądem mocznicowym często występu-
ją epizody napadowego silnego świądu pojawiające się
głównie nocą (przypuszczalnie w związku z rytmem do-
bowym) i zakłócające sen.78 Świąd może być uogólniony
lub miejscowy, a większość epizodów dotyczy grzbietu
(70%) i brzucha (46%).77 U chorych mogą się również
rozwinąć powikłania na skutek drapania, w tym przeczo-
sy (excoriations), liszaj prosty przewlekły i świeżbiączka
guzkowa (prurigo nodularis).75 Wydaje się też, że poja-
wienie się świądu u chorych przewlekle dializowanych
wiąże się ze złym rokowaniem.78

Szczegółowy mechanizm świądu mocznicowego nie
jest znany, ale uważa się, że patogeneza jest wieloczynni-
kowa. Zaproponowano wiele teorii, w tym suchość skóry
zmienionej mocznicowo, wtórną nadczynność przytar-
czyc78 (obalona przez Cho i wsp.79), zaburzenia dotyczą-
ce jonów dwuwartościowych, zwłaszcza wapnia,80,81

niedokrwistość z niedoboru żelaza, zwiększenie liczby
komórek tucznych w skórze prowadzące do zwiększone-
go uwalniania histaminy,82 stosowanie inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny, zmiany neuropatyczne i neurolo-
giczne83 i retencja urochromu oraz innych toksyn
w skórze. Wysunięto teorię, że gromadzące się w skórze
substancje toksyczne wywołują świąd przez stymulację
skórnych zakończeń nerwowych. Cho i wsp. wysunęli
teorię, że w powstawaniu świądu mocznicowego może
pośredniczyć uwalnianie ze skórnych nerwów czucio-
wych substancji P i innych neuropeptydów w odpowie-
dzi na toksyny.

Opisano korelację między wyższą wartością wskaźni-
ka dializy Kt/V, który jest miernikiem klirensu małych
cząsteczek, takich jak mocznik, a większym nasileniem
świądu.81 Praca Dimkovića i wsp.82 sugeruje, że toksy-
ny o większych cząsteczkach, których nie uwzględnia
Kt/V, również mogą być odpowiedzialne za świąd
mocznicowy.

Świąd mocznicowy można złagodzić przez nawodnie-
nie, substancje nawilżające do stosowania zewnętrznego,
keratolityki, leki przeciwhistaminowe i wiele innych no-
wych środków. Obecnie złotym standardem leczenia tego
powikłania jest fototerapia UVB.84 Według Ada i wsp.85

fototerapia UVB działa przez indukcję apoptozy skór-
nych komórek tucznych i ograniczenie uwalniania sub-
stancji P przez zmniejszenie liczby włókien nerwowych
na granicy skórno-naskórkowej. Ta metoda leczenia jest
skuteczna, ale problem stanowią nawroty. Nawrotom
może zapobiegać leczenie podtrzymujące.84 Do stosowa-
nych od niedawna metod leczenia należy fototerapia
UVA, podawanie gabapentyny, antagonistów receptora
opioidowego µ, cholestyraminy, węgla aktywnego i tali-
domidu. Opisano sprzeczne wyniki w leczeniu antagoni-
stą opioidowym chlorowodorkiem naltreksonu, ale może
on być przydatny w pewnej podgrupie chorych.86-88 We
wstępnych doniesieniach stwierdzono, że nalfurafina,
względnie nowy antagonista receptora opioidowego µ,
również jest skuteczna, ale konieczne są dalsze badania
w tym kierunku.89 Spośród leków drugiego wyboru w le-
czeniu świądu mocznicowego na ogół preferuje się gaba-
pentynę w związku z bezpieczeństwem jej stosowania
i skutecznością.90,91 Ostateczną metodą wyleczenia świą-
du mocznicowego jest przeszczep nerki.75

Komentarz
Świąd jest częstym objawem chorób tkanki łącznej i in-
nych powszechnie występujących chorób układowych,
który dla wielu chorych często okazuje się najdokuczliw-
szym objawem. Przeszukanie bazy PubMed i użycie ter-
minu świąd i swędzenie nie wykazuje doniesień na temat
związków między dziedziczną chorobą tkanki łącznej,
zespołem Marfana i zespołem Ehlersa-Danlosa lub reu-
matoidalnym zapaleniem stawów a świądem, poza świą-
dem opisywanym jako działanie niepożądane leków.
Omówienie każdego leku mogącego potencjalnie wywo-
łać to powikłanie przekracza ramy tego artykułu. Choć
identyfikacja przyczyny świądu może być w wielu omó-
wionych chorobach trudna, to leki są ważną przyczyną
tego powikłania i należy je uwzględnić jako czynnik etio-
logiczny. Konwencjonalną podstawę leczenia świądu sta-
nowią preparaty do stosowania zewnętrznego i leki prze-
ciwhistaminowe, które często są nieskuteczne. Szerokie
stosowanie nowych leków stwarza dla chorych duże na-
dzieje, a leczenie może być obecnie ukierunkowane za-
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Głównymi zmianami skórnymi w przebiegu zespołu
Sjögrena są suchość i zapalenie kącików ust, które wy-
stępują u około 50% chorych, a w dalszej kolejności za-
palenie powiek, zapalenie naczyń skóry i rumień krążko-
wy.48 Suchość i rumień krążkowy spotyka się częściej
w pierwotnym niż wtórnym zespole Sjögrena.49

Zmiany na skórze i w pochwie są wtórne do suchości.
Jeżeli nasilenie świądu jest duże, w różnicowaniu należy
wziąć pod uwagę opryszczkowate zapalenie skóry. Obie
te choroby są genetycznie związane z HLA-DR3.12,50 Su-
chość i świąd występujące w zespole Sjögrena można le-
czyć stosując nawilżacze powietrza i preparaty nawilża-
jące. Leczenie tego zespołu skupia się na ogół na
objawach ze strony oczu i jamy ustnej, a leczenie ogólno-
ustrojowe zarezerwowane jest dla przypadków opornych
na leczenie lub ciężkich.51 W piśmiennictwie nie ma da-
nych na temat tego, czy ogólnoustrojowe leczenie immu-
nosupresyjne zmniejsza suchość.

PIERWOTNA ŻÓŁCIOWA MARSKOŚĆ WĄTROBY

Pierwotna żółciowa marskość wątroby jest przewlekłą
postępującą chorobą prowadzącą do cholestazy i opisy-
waną na ogół u kobiet w średnim wieku. Jest zaliczana
do chorób autoimmunologicznych, choć niektóre z ba-
dań nad jej etiologią wskazują na prawdopodobny udział
czynników zarówno środowiskowych, jak i autoprzeciw-
ciał.52 Do objawów dermatologicznych należą dermogra-
fizm, melanoza, suchość i ksantomatoza. Objawy derma-
tologiczne były pierwszymi oznakami pierwotnej
żółciowej marskości wątroby u ponad 1/3 (19/49) uczest-
ników badania przeprowadzonego przez Koulentaki
i wsp.53 Opisali, że u niektórych chorych objawy wstęp-
ne, takie jak bóle stawów, uczucie zmęczenia lub odropo-
dobne albo pokrzywkowe zmiany skórne, sugerowały
układową chorobę tkanki łącznej.54

Świąd jest częstym objawem towarzyszącym pierwot-
nej żółciowej marskości wątroby, który wystąpił u 70%
(34/49) uczestników jednego z badań, i istotnie wpływ
na jakość życia.53 Wysunięto hipotezę, że u pacjentów
z cholestazą może dochodzić do ośrodkowej sensytyzacji
na świąd osiągającej taki poziom, przy którym bodźce
drażniące są odbierane przez chorego jako świąd, co
prowadzi do ciągłej aktywacji włókien C, być może
za sprawą zatrzymywania pruritogenów z powodu cho-
lestazy.56 Niektóre badania wiążą świąd ze zmianą poje-
dynczego nukleotydu, prowadzącą do substytucji gluta-
minianu waliną w genie białka oporności wielolekowej 2,
MRP2. Ten gen odpowiada za wytwarzanie białka opor-
ności wielolekowej 2 (mrp2) regulującego transport
składników organicznych, w tym soli kwasów żółcio-
wych.56,57 Kwasy żółciowe po śródskórnym podaniu
zdrowym ochotnikom wywołują miejscowy świąd, ale
nie są najprawdopodobniej przyczyną świądu w przebie-
gu cholestazy w pierwotnej żółciowej marskości wątroby,

ponieważ wyniki badań wykazują, że świąd nie zawsze
jest bezpośrednio związany ze stężeniem kwasów żółcio-
wych w organizmie chorego. U niektórych chorych
świąd występuje mimo braku równoczesnego wzrostu
stężenia kwasów żółciowych w surowicy, natomiast u in-
nych dochodzi do jawnej niewydolności wątroby z mak-
symalnym wzrostem stężenia kwasów żółciowych bez to-
warzyszącego świadu.56 Stąd też nie uważa się kwasów
żółciowych za główny czynnik wywołujący świąd skoja-
rzony z cholestazą.

Dowody sugerują, że świąd ma związek ze wzmożo-
nym przekaźnictwem nerwowym zachodzącym za po-
średnictwem endogennych opioidów, zwłaszcza enkefa-
lin metioninowej i leucynowej.55,56 Ta teoria zwiększonej
stymulacji opioidowej opiera się na obserwacji, że nasile-
nie świądu w cholestazie maleje pod wpływem chloro-
wodorku naloksonu, a podawanie morfiny może wyzwa-
lać świąd odwracalny za pomocą antagonistów
opiatów.57 Antagoniści receptora opioidowego µ, tacy jak
chlorowodorek naloksonu i chlorowodorek naltreksonu,
zostali poddani szerokim badaniom, które dały dobre
wyniki.58-63 Zespół odstawienia opiatów jest potencjal-
nym działaniem niepożądanym antagonistów opiatów,
a nalokson ma działanie hepatotoksyczne, co może ogra-
niczać jego zastosowanie u niektórych chorych. Chloro-
wodorek nalmefenu stosuje się, z dobrym skutkiem, jako
lek przeciwświądowy, ale wstępne badania wykluczyły
jego zastosowanie w długotrwałym leczeniu z powodu
słabej biodostępności po podaniu doustnym.55,64 Mimo
dużej skuteczności, na ogół nie zaleca się podawania an-
tagonistów opioidów jako leków pierwszego rzutu
w związku z działaniami niepożądanymi i wysokim
kosztem leczenia. Nadal trwają badania nad lekami
przeciwdepresyjnymi: chlorowodorkiem sertraliny,65,66

chlorowodorkiem paroksetyny,67 i mirtazapiną,68 które
dają dobre wyniki i są na ogół dobrze tolerowane. Chlo-
rowodorek sertraliny zaleca się jako potencjalny lek
pierwszego wyboru.66 Cholestyramina jest szeroko stoso-
waną żywicą wiążącą kwasy żółciowe, która cechuje się
małą toksycznością i wydaje się działać przeciwświądo-
wo, mimo braku potwierdzenia w rygorystycznych bada-
niach klinicznych.69,70 Kwas ursodezoksycholowy, lek
choleretyczny, może zmniejszać cholestazę, ale nie wyka-
zano jednoznacznie, aby łagodził świąd.71 Antybiotyk ri-
fampicyna był oceniany w kilku dobrze zaprojektowanych
badaniach i metaanalizach i wykazano, że skutecznie ła-
godzi świąd, choć konieczna jest obserwacja chorych
pod kątem działania hepatotoksycznego.70,72 Dronabinol
również był przedmiotem badań i w małej grupie cho-
rych73 stwierdzono, że zmniejsza oporny na leczenie
świąd w przebiegu cholestazy, poprawia też jakość snu.
Choć w przyszłości może on stanowić nową metodę le-
czenia przeciwświądowego, obecnie nie jest zalecany.
Fototerapia i plazmafereza74 uważane są na ogół za sku-
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alne. Dla pewnych grup chorych można jednak przed-
stawić algorytmy postępowania, opracowane i za-
mieszczone w powyżej wspomnianej monografii, które
wyglądają następująco:
– dla chorych ze świądem mocznicowym (świąd

w przewlekłej niewydolności nerek) (ryc. 1)
– dla chorych ze świądem cholestatycznym (w przebie-

gu chorób wątroby) (ryc. 2)

Z pewnością dalsze badania nad patogenezą świądu
w różnych grupach chorych przyczynią się do zmodyfi-
kowania obecnych rekomendacji. Najlepszym rozwią-
zaniem byłoby zaproponowanie jednego leczenia z wy-
boru dla wszystkich chorych cierpiących na świąd,
jednak złożoność mechanizmów patogenetycznych
najprawdopodobniej uniemożliwi tę korzystną dla kli-
nicysty opcję.

Leki po Dyplomie to pozycja łącząca w sobie
funkcjonalność, nowoczesność
i piętnastoletnie doświadczenie.
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Świąd jest niewątpliwie nie tylko bardzo uciążli-
wym objawem dla pacjentów, ale i szczególnie
trudnym problemem klinicznym dla lekarzy. Der-

matolodzy spotykają się ze świądem dotyczącym licz-
nych dermatoz, może on jednak występować często
w licznych schorzeniach ogólnoustrojowych. Mam na-
dzieję, że przedstawiony w tym numerze Dermatologii
po Dyplomie artykuł przybliży Państwu zagadnienie
świądu w chorobach tkanki łącznej oraz w innych cho-
robach ogólnoustrojowych, przebiegających często bez
objawów skórnych. Ponieważ zajmujemy się świądem
w ośrodku wrocławskim od wielu lat, postanowiliśmy
razem z dr. n. med. Adamem Reichem zebrać najnow-
sze dane dotyczące patofizjologii i leczenia świądu
w monografii, która właśnie ukazała się na polskim ryn-
ku wydawniczym (Szepietowski J, Reich A. Świąd: pato-
mechanizm, klinika, leczenie. Termedia Wydawnictwa
Medyczne 2010). Żywię nadzieję, że lektura tego artyku-
łu skłoni Państwa do głębszego zapoznania się z tym za-
gadnieniem, w czym może pomóć nasza publikacja.

W komentarzu chciałbym zwrócić uwagę na klasyfi-
kacje świądu oraz niektóre aspekty terapii. Autorzy ar-

tykułu przytaczają głównie podział świądu zależny
od patomechanizmu. Osobiście uważam, że podział
kliniczny jest istotny i być może przydatniejszy dla le-
karza zajmującego się chorym cierpiącym na świąd.
Zgodnie z najnowszą klasyfikacją IFSI (International
Forum for the Study of Itch) kategoryzacja świądu od-
bywa się dwuetapowo. W pierwszym etapie chorego
zalicza się do jednej z trzech grup uwzględniających
obraz kliniczny objawów skórnych:
1. Grupa I – świąd dotyczący skóry uprzednio zmie-
nionej chorobowo
2. Grupa II – świąd dotyczący skóry niezmienionej
chorobowo
3. Grupa III – świąd z towarzyszącymi zmianami skór-
nymi wtórnymi do drapania.

W dalszej kolejności chory klasyfikowany jest do jed-
nej z sześciu kategorii, uwzględniających mechanizm
powstania świądu: świąd skórny, układowy, neurolo-
giczny, psychogenny, o mieszanej etiologii lub o niezna-
nej etiologii. Należy wspomnieć, że przedstawiona
skrótowo klasyfikacja nie bierze pod uwagę pewnych
aspektów świądu, m.in. nie uwzględnia podziału
na świąd ograniczony (zlokalizowany) oraz uogólniony,
czy też nie różnicuje świądu w zależności od określeń
stosowanych przy opisie świądu przez pacjenta (np.
mrowienie, łaskotanie, pieczenie). Dlatego jestem prze-
konany, że w przyszłości ta klasyfikacja może zostać
zmodyfikowana i rozbudowywana.

W pełni zgadzam się z autorami artykułu, że podej-
ście do chorego ze świądem, szczególnie wtedy, gdy
nie występują zmiany skórne, powinno być indywidu-

Prof. dr hab. n. med.
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