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Świąd u pacjentów w medycynie paliatywnej

Pruritus in palliative medicine patients
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S t reszczenie

Świąd należy do objawów obronnych organizmu, ostrzegających o potencjalnie szkodliwym dzia-
łaniu czynników zewnętrznych. Pomimo dotychczas przeprowadzonych badań oraz licznych teo-
rii dotyczących patofizjologii uogólnionego świądu w przebiegu chorób przewlekłych jego lecze-
nie nadal pozostaje ogromnym wyzwaniem terapeutycznym. U pacjentów korzystających z opieki
paliatywnej świąd nie występuje tak często jak inne przykre objawy, takie jak ból czy duszność, jed-
nak ze względu na swoją uciążliwość i ograniczone możliwości terapeutyczne może w istotny spo-
sób pogorszyć jakość życia. Główną przyczyną trudności w postępowaniu z pacjentem zgłaszają-
cym uporczywy świąd jest współwystępowanie wielu niezależnych od siebie czynników
odpowiedzialnych za jego wywołanie (choroba nowotworowa, choroby przewlekłe, zaburzenia meta-
boliczne, niewłaściwa pielęgnacja skóry, stosowane leczenie, choroby skóry, czynniki zewnętrzne),
co w każdym przypadku wymaga indywidualnego i wielokierunkowego działania.
Słowa kluczowe: świąd uogólniony, świąd nowotworowy, leczenie świądu.

Abstract

Pruritus is one of the organism’s defensive reflexes, a warning of harmful action of external factors.
Treatment of this disturbing symptom in the course of chronic diseases still remains a great thera-
peutic challenge, although much research have been carried out and many theories have been wor-
ked out on the field of pathophysiology of itch. In palliative patients pruritus is not as frequent as
other unpleasant symptoms, such as pain or dyspnoea, nevertheless they can significantly worsen
the quality of life because of their nuisance and limited therapeutic tools against them. Coinciden-
ce of many independent factors responsible for provoking the pruritus (cancer, chronic diseases, meta-
bolic disorders, improper skin care, treatment applied, skin diseases, external factors) is the main
reason for difficulties in overcoming persistent pruritus. Individual and multidirectional approach
to the patient seems to be necessary in every single case of pruritus.
Key words: generalized pruritus, cancer pruritus, pruritus treatment.
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WSTĘP

Świąd jest definiowany jako nieprzyjemne uczucie
zlokalizowane w obrębie skóry lub błon śluzowych,
wyzwalające potrzebę drapania się lub pocierania.
Należy do objawów obronnych organizmu, ostrze-
gających o potencjalnie szkodliwym działaniu czyn-
ników zewnętrznych [1]. Świąd to objaw o złożonej
i nie do końca poznanej etiopatogenezie, może być
generowany przez wiele niezależnych i współistnie-
jących czynników (choroby skóry, choroby nowo-

tworowe i przewlekłe, przyjmowane leki, zmiany
związane ze starzeniem się organizmu, czynniki
mechaniczne, chemiczne i biologiczne), co jest przy-
czyną trudności w jego efektywnym leczeniu, w związ-
ku z czym w każdym przypadku wymaga indywi-
dualnego podejścia. U pacjentów korzystających
z opieki paliatywnej świąd nie występuje tak często
jak inne przykre objawy, takie jak ból czy duszność,
jednak ze względu na swoją uciążliwość i ograniczo-
ne możliwości terapeutyczne może w istotny sposób
pogorszyć jakość życia.
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PATOGENEZA ŚWIĄDU

Uczucie świądu wywoływane przez egzogenne
czynniki działające w obrębie skóry odbierane jest
przez wolne zakończenia nerwowe rozciągające się na
granicy skórno-naskórkowej, skąd sygnał przewo-
dzony jest za pośrednictwem swoistych wolno prze-
wodzących, bezmielinowych włókien C do rogów tyl-
nych rdzenia kręgowego (I neuron), następnie drogą
rdzeniowo-wzgórzową boczną do wzgórza (II neuron).
Swoiste włókna przewodzące czucie świądu stanowią
ok. 15–20% bezmielinowych włókien nerwowych
obecnych w skórze [1]. Percepcja świądu w korze
mózgu (III neuron) prowadzi na drodze odruchowej
do wyzwolenia czynności drapania poprzez aktywa-
cję zmielinizowanych, szybko przewodzących włókien
A-delta, co okresowo blokuje uczucie świądu [2].
Odruch drapania zaliczany jest do odruchów obron-
nych.

Pruritogeny – endogenne i egzogenne czynniki che-
miczne, fizyczne i biologiczne odpowiedzialne za
wywołanie świądu oraz jego mediatory, aktywują
odpowiednie receptory i kanały jonowe zlokalizowane
na wolnych zakończeniach skórnych włókien ner-
wowych. Receptory należące głównie do rodziny
receptorów sprzężonych z białkami G (GPCR family)
ulegają pobudzeniu w odpowiedzi na histaminę
(receptory H1, H4), interleukinę 31 (IL-31R), neuro-
peptydy (NK1) i proteazy (PAR2), natomiast kanały
jonowe należące do rodziny receptorów chwilowego
potencjału (TRP family), takie jak TRPV1, biorą udział
w transmisji sygnału wzdłuż drogi aferentnej [3].

Induktorami świądu są m.in.: histamina, proteazy
(tryptaza, katepsyna S, kalikreina, trypsyna, chymo-
trypsyna, papaina), prostaglandyny, neuropeptydy
(substancja P), IL-31 i leukotrien LTB4 oraz alergeny
kurzu domowego i karalucha [1, 2]. Również czynni-
ki fizyczne, takie jak temperatura, ciśnienie, wyłado-
wania elektrostatyczne o małej intensywności czy
suchość naskórka, mogą być czynnikiem wyzwalają-
cym lub potęgującym uczucie świądu. Mediatory
świądu – substancja P, neurokinina A, peptyd zwią-
zany z genem kalcytoniny (CGRP), wazoaktywny pep-
tyd jelitowy (VIP) oraz neuropeptyd Y, substancje
odgrywające rolę neurotransmiterów sygnału wzdłuż
drogi aferentnej, są odpowiedzialne również za uwal-
nianie innych mediatorów (takich jak interleukiny, pro-
staglandyny, bradykinina, serotonina, histamina)
z komórek tucznych oraz leukocytów obecnych
w okolicznych tkankach, prowadząc do powstania
obszarów zwiększonej reaktywności oraz rozwoju sta-
nu zapalnego w miejscu działania pruritogenu [1].

Patogeneza uogólnionego świądu indukowanego
przez endogenne czynniki, związanego z chorobami
metabolicznymi, niewydolnością narządów czy nowo-
tworami złośliwymi, jest wciąż słabo poznana. Praw-
dopodobnie takie substancje, jak endogenne opioidy,

oddziałując poprzez receptory µ i κ, a także serotonina,
aktywując receptory 5-hydroksytryptaminowe typu
2 i 3 (5-HT2 i 5-HT3), odgrywają w tych przypadkach
istotną rolę. Uważa się, że zarówno centralny układ
opioidowy, jak i serotoninowy stanowią ośrodkowe
regulatory świądu [2].

RODZAJE ŚWIĄDU

W zależności od patomechanizmu wyróżnia się
4 rodzaje świądu: receptorowy, neuropatyczny, psy-
chogenny i neurogenny [4]. Podział ten ma jedynie
charakter umowny, w każdym przypadku należy
pamiętać o tym, że u pacjenta z zaawansowanym pro-
cesem nowotworowym różne rodzaje świądu mogą
występować jednocześnie.

1. Świąd pruritoceptywny jest wywoływany przez
procesy patologiczne zlokalizowane w skórze, takie jak
zapalenie, uszkodzenie skóry czy zmiany związane ze
starzeniem się organizmu, prowadzące do miejsco-
wego działania endogennych lub egzogennych pru-
ritogenów (mediatory zapalenia, alergeny, czynniki
mechaniczne i termiczne). Niektóre z nich działają bez-
pośrednio na wolne zakończenia nerwowe, inne –
poprzez aktywację degranulacji komórek tucznych –
prowadzą do uwolnienia histaminy [2]. Przykładem
świądu pruritoceptywnego jest świąd w przebiegu
chorób skóry – pokrzywki, kontaktowego zapalenia
skóry, świerzbu, łuszczycy, a także świąd wywołany
przez suchość skóry.

2. Świąd neuropatyczny jest związany z uszko-
dzeniem obwodowych lub ośrodkowych neuronów
czuciowych stanowiących dowolny fragment drogi
aferentnej, co prowadzi do generowania w nich
spontanicznych (bez udziału czynników pruritogen-
nych) wyładowań odbieranych w korze mózgu jako
uczucie świądu. Świąd neuropatyczny często współ-
istnieje z takimi objawami, jak parestezje, hipereste-
zje czy hipoestezje, a ponadto może towarzyszyć
bólom neuropatycznym [3]. Typowym przykładem
świądu neuropatycznego jest neuralgia popółpaśco-
wa (uszkodzenie nerwów obwodowych), notalgia
paresthetica (uszkodzenie gałęzi tylnych nerwów pier-
siowych Th2–Th6), świąd ramienno-promieniowy
(uszkodzenie gałęzi skórnych nerwu promieniowego)
oraz świąd w stwardnieniu rozsianym. U pacjentów
podlegających opiece paliatywnej ten rodzaj świądu
jest wywoływany przez guzy mózgu oraz naciekanie
lub ucisk nerwów obwodowych przez zmiany nowo-
tworowe.

3. Świąd neurogenny jest uogólnionym świądem
pochodzenia ośrodkowego, jednak w odróżnieniu od
świądu neuropatycznego, charakteryzuje się bra-
kiem patologii w układzie nerwowym. Pruritogeny
generowane w związku z procesami patologicznymi
zlokalizowanymi w innych niż skóra układach i narzą-
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dach wywołują w ośrodkowym układzie nerwowym
zmiany w neuroprzekaźnictwie opioidowym i sero-
toninergicznym, prowadzące do wywołania uczucia
świądu. Przykładem świądu neurogennego jest świąd
mocznicowy obserwowany u pacjentów w schyłko-
wym stadium przewlekłej choroby nerek leczonych
powtarzanymi zabiegami hemodializ (dotyczy 42–75%
chorych) [5], świąd cholestatyczny w przebiegu cho-
rób wątroby i dróg żółciowych oraz związany z cho-
robami układu krwiotwórczego, zaburzeniami meta-
bolicznymi i endokrynologicznymi, chorobami
nowotworowymi. Do tej grupy można zaliczyć także
świąd będący objawem niepożądanym stosowanych
zewnątrzoponowo leków opioidowych.

4. Świąd psychogenny jest związany z zaburze-
niami psychicznymi, takimi jak depresja, zaburzenia
obsesyjno-kompulsywne, psychozy, halucynoza paso-
żytnicza.

PRZYCZYNY ŚWIĄDU U PACJENTÓW
Z CHOROBĄ NOWOTWOROWĄ

Patofizjologia świądu towarzyszącego procesom
nowotworowym jest różnorodna. Jako objaw para-
nowotworowy, występujący w przypadku guzów
litych, może wyprzedzać rozpoznanie choroby o mie-
siące lub lata [2]. Świąd może powstawać w wyniku
reakcji immunologicznej na antygeny nowotworu, jak
również być spowodowany uciskiem lub naciekaniem
struktur będących częścią drogi aferentnej świądu,
guzami ośrodkowego układu nerwowego oraz nacie-
kaniem skóry. Najczęściej towarzyszy on chorobom
hematologicznym, takim jak chłoniaki (obserwowa-
ny u ok. 30% pacjentów z ziarnicą złośliwą oraz nie-
mal u 100% pacjentów z zespołem Sezary’ego), czer-
wienica prawdziwa (u 30–50% pacjentów występuje
świąd związany z kontaktem z wodą), mastocytoza
uogólniona czy szpiczak mnogi [1, 2]. Niejednokrot-
nie przyczyną świądu jest choroba przewlekła współ-
istniejąca z chorobą nowotworową, m.in. przewlekła
niewydolność nerek z mocznicą (świąd dotyczy 42–
75% chorych w schyłkowym stadium przewlekłej cho-
roby nerek leczonych powtarzanymi zabiegami hemo-
dializ), zaburzenia endokrynologiczne (cukrzyca,
choroby tarczycy i przytarczyc), metaboliczne (hiper-
kalcemia), choroby skóry oraz neurologiczne (udar
mózgu, stwardnienie rozsiane, wiąd rdzenia w prze-
biegu objawowej kiły układu nerwowego) [1, 5].
W przebiegu chorób wątroby świąd najczęściej jest
obserwowany w pierwotnym stwardniającym zapa-
leniu dróg żółciowych (primary sclerosing cholangitis –
PSC), u ok. 70% pacjentów z pierwotną marskością żół-
ciową (primary biliary cirrhosis – PBC) oraz 25% pacjen-
tów z żółtaczką [6, 7]. Ponadto świąd cholestatyczny
może być skutkiem naciekania lub ucisku na zewną-
trzwątrobowe drogi żółciowe, np. w guzach trzustki

lub wnęki wątroby. Świąd odbytu jest charaktery-
styczny dla raka jelita grubego i odbytnicy, świąd
moszny występuje w przebiegu raka gruczołu kro-
kowego, natomiast świąd sromu może towarzyszyć
rakowi szyjki macicy [2]. Warto pamiętać, że świąd
może być objawem niepożądanym stosowanego
leczenia, na przykład przyjmowanie leków opioido-
wych drogą zewnątrzoponową i podpajęczynówko-
wą wywołuje uczucie uogólnionego świądu u 60–100%
pacjentów [8, 9].

LECZENIE ŚWIĄDU

Leki stosowane miejscowo

Leczenie świądu towarzyszącego chorobom nowo-
tworowym często nie przynosi choremu oczekiwanej
ulgi, ze względu na trudności w jednoznacznym
ustaleniu etiologii oraz nakładanie się wielu czynni-
ków odpowiedzialnych za jego wystąpienie. Jednym
z nich jest niewłaściwa pielęgnacja skóry, wysuszenie
naskórka oraz zmiany związane ze starzeniem się orga-
nizmu predysponujące do zaburzenia równowagi
wodno-lipidowej skóry. Kąpiele w chłodnej wodzie,
nawilżanie skóry za pomocą bezzapachowych emo-
lientów, stosowanie luźnej odzieży wykonanej z natu-
ralnych materiałów oraz zapewnienie skórze wilgot-
nego, chłodnego środowiska jest podstawową zasadą
zarówno zapobiegania, jak i leczenia świądu [1, 2]. Kre-
my, żele czy lotiony zawierające substancje czynne,
takie jak fenol, mentol, lignokaina, glikokortykoste-
roidy czy kapsaicyna, stosowane zewnętrznie na
skórę są skuteczne zwłaszcza w przypadkach świądu
zlokalizowanego. Mogą być stosowane w świądzie
uogólnionym, na obszary zwiększonego nasilenia
objawu. Stosowanie tego typu preparatów na całą
powierzchnię ciała nie jest jednak zalecane.

Fenol w stężeniach 0,5–2% działa znieczulająco na
wolne zakończenia nerwowe, natomiast 0,25–2-
-procentowy mentol oraz 1–3-procentowa kamfora
działają korzystnie, wywołując miejscowe uczucie
chłodu. Kapsaicyna, naturalnie występujący alkaloid
roślin należących do rodziny psiankowatych (Solana-
ceae Juss.), wpływając na uwalnianie substancji P
z zakończeń nerwowych, po wstępnej aktywacji poli-
modalnych włókien C zwiększa czucie bólu, a następ-
nie hamuje przewodnictwo, redukując uczucie świą-
du [1, 10]. Wykazano skuteczność stosowanej
zewnętrznie kapsaicyny w leczeniu świądu moczni-
cowego (w stężeniach 0,025%, 0,03% oraz 0,05%) oraz
idiopatycznego świądu odbytu (0,006%) [10–13]. Pre-
paraty zawierające glikokortykosteroidy o słabej lub
umiarkowanej sile działania, takie jak hydrokortyzon
w stężeniach 1,0–1,25% czy triamcynolon w stężeniach
0,05–0,1%, mogą być skuteczne w przypadku silnych
zadrapań i ubytków naskórka z objawami miejscowe-
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go stanu zapalnego, jednak z uwagi na ryzyko rozwoju
działań niepożądanych (atrofia, zasinienie skóry, nad-
każenia bakteryjne) powinny być stosowane nie dłu-
żej niż przez 7–10 dni [1]. Ponadto badania wykazały
skuteczność preparatów zawierających substancje
miejscowo znieczulające – lidokainę oraz prylokainę,
jak również doksepinę, amitryptylinę oraz difenhy-
draminę w stężeniu 5%, głównie ze względu na ich wła-
ściwości antyhistaminowe [1, 14]. Wykazano również
skuteczność kremu zawierającego naltrekson w stęże-
niu 1% w przypadku opornego na leczenie świądu prze-
wlekłego oraz 0,3-procentowy takrolimus w łagodze-
niu świądu mocznicowego [15, 16]. W niektórych
przypadkach można ponadto podjąć próbę leczenia pre-
paratami złożonymi zawierającymi tlenek cynku,
dziegcie węglowe, glicerynę oraz salicylany [1].

Antagoniści receptorów H1

Leki będące antagonistami receptorów histamino-
wych H1 przez wiele lat stanowiły leczenie pierwszego
rzutu w przypadku każdego rodzaju świądu, jednak
przeprowadzone badania wykazały ich nieskuteczność
w leczeniu świądu neuropatycznego i uogólnionego
w przebiegu np. ziarnicy złośliwej, mocznicy i chole-
stazy [1, 2]. Z kolei korzystne działanie leków anty-
histaminowych w leczeniu świądu, w którym udo-
wodniono rolę histaminy (np. pokrzywka), pozostaje
kwestią bezsporną. Klemastyna, hydroksyzyna, difen-
hydramina i cyproheptadyna należące do długo dzia-
łających leków I generacji ze względu na niską masę
cząsteczkową przenikają przez granicę krew–mózg,
wykazując sedatywne działanie ośrodkowe, co jest
korzystne w niektórych przypadkach świądu opor-
nego na leczenie z towarzyszącą bezsennością lub nasi-
lającego się w nocy [1].

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne o aktyw-
ności antyhistaminowej, takie jak doksepina, ami-
tryptylina czy imipramina, stanowią inną opcję tera-
peutyczną leczenia świądu o patogenezie związanej
z działaniem histaminy [1]. Badania wykazały sku-
teczność doksepiny stosowanej doustnie w małych
dawkach również w leczeniu świądu mocznicowego
[17]. Z kolei korzystne działanie mirtazapiny, leku prze-
ciwdepresyjnego wpływającego na neuroprzekaź-
nictwo serotoninergiczne i noradrenergiczne (NaSSA),
obserwowano w profilaktyce świądu związanego
z dokanałowym stosowaniem morfiny oraz leczeniu
świądu paranowotworowego w przebiegu ziarnicy zło-
śliwej, chłoniaków nieziarniczych (diffuse large B-cell
lymphoma – DLBCL, zespół Sezary’ego), guzów litych
oraz rozsianego procesu nowotworowego z przerzu-
tami do wątroby, jak również świądu związanego
z mocznicą w schyłkowej niewydolności nerek [18–20].

Inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny

Skuteczność leków przeciwdepresyjnych należą-
cych do inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoni-
ny (selective serotonin reuptake inhibitors – SSRI) w lecze-
niu uogólnionego świądu wynika z wpływu na
neuroprzekaźnictwo serotoninergiczne leżące praw-
dopodobnie u jego podstawy. Najczęściej stosowanymi
lekami z tej grupy są sertralina, paroksetyna oraz flu-
woksamina. Udowodniono ich skuteczność w lecze-
niu świądu niezwiązanego z chorobami skóry, w tym
świądu paranowotworowego w przebiegu czerwienicy
prawdziwej, chłoniaków i guzów litych, u pacjentów
z cukrzycą, przewlekłymi chorobami wątroby oraz cho-
lestazą i mocznicą. Leki te są skuteczne również
w przypadkach nakładania się wielu czynników
wywołujących świąd oraz w świądzie idiopatycznym
[5, 21–26]. Dobrą tolerancję oraz skuteczność sertrali-
ny wykazano w badaniu oceniającym efekty długo-
trwałej terapii, gdzie w ciągu 6 miesięcy stosowania
leku odnotowano znaczną redukcję nasilenia świądu
oraz wyeliminowanie zapotrzebowania na dodatko-
we leki o działaniu przeciwświądowym u 86% pacjen-
tów [24]. Paroksetyna i fluwoksamina mają podobną
skuteczność, jednak w porównaniu z sertraliną nieco
częściej obserwuje się objawy niepożądane prowa-
dzące do przerwania leczenia, a ponadto należy
zachować ostrożność ze względu na liczne interakcje
lekowe [26].

Antagoniści receptorów
5-hydroksytryptaminowych

Inną grupą leków mającą wpływ na neuroprze-
kaźnictwo serotoninergiczne stosowaną w leczeniu
świądu są antagoniści receptorów 5-hydroksytrypta-
minowych (5-HT3) zlokalizowanych w dnie komory
IV oraz obwodowo w zakończeniach nerwu błędne-
go – ondansetron, tropisetron i dolasetron. Ondan-
setron w dawce dobowej 24 mg (w 3 dawkach podzie-
lonych) stosowany przewlekle jest skuteczny
w świądzie cholestatycznym [27, 28]. Lek ten podany
doraźnie w dawce 4–8 mg drogą dożylną działa
ponadto korzystnie w profilaktyce świądu związanego
z dokanałowym podaniem leków opioidowych [29,
30]. Efekt przeciwświądowy po zastosowaniu leku dro-
gą dożylną w dawce 4 mg i 8 mg utrzymuje się odpo-
wiednio przez 2 do 16 godzin [31, 32]. Podobne dzia-
łanie wykazuje dolasetron stosowany dożylnie
w dawce 12,5 mg [30]. Korzyści wynikające ze stoso-
wania ondansetronu oceniano ponadto w leczeniu
świądu towarzyszącego przewlekłej chorobie nerek,
jednak uzyskano sprzeczne dane. Pomimo wcześ-
niej opisywanych przypadków skuteczności ondan-
setronu w leczeniu świądu mocznicowego, w bada-
niach z randomizacją i zastosowaniem podwójnie
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ślepej próby nie wykazano skuteczności ondansetro-
nu ani tropisetronu [33–35].

Antagoniści receptorów opioidowych µ

Antagoniści receptorów opioidowych µ – nalokson,
naltrekson i nalmefen, są skuteczni w leczeniu uogól-
nionego świądu [36, 37], jednak u pacjentów z chorobą
nowotworową leki te stosowane są jedynie w wyjąt-
kowych przypadkach z uwagi na możliwość zniesie-
nia efektu analgetycznego opioidów. W dotychczas
przeprowadzonych badaniach wykazano skutecz-
ność naltreksonu u pacjentów ze świądem w przebiegu
cholestazy, schyłkowej niewydolności nerek leczonej
hemodializoterapią (HD) oraz pierwotnych chłonia-
ków skóry [36, 38–41]. Z kolei Bergasa i wsp. u pacjen-
tów z cholestazą w przebiegu pierwotnej marskości
żółciowej oraz innych przewlekłych chorób wątroby
wykazali istotną redukcję świądu oraz czynności
drapania po podaniu dożylnych 24-godzinnych wle-
wów naloksonu w dawce 0,2 µg/kg/min [42, 43].
Pacjenci oddziałów pediatrycznych leczeni morfiną
ogólnoustrojowo przy zastosowaniu metody analge-
zji kontrolowanej przez pacjenta (patient-controlled anal-
gesia – PCA) mogą odnieść korzyści z dożylnych
wlewów naloksonu w dawce 0,25–1,65 µg/kg/godz.
w postaci istotnej redukcji, ale nie całkowitego ustą-
pienia objawów niepożądanych – świądu i nudności
[44, 45]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu z ran-
domizacją z zastosowaniem podwójnie ślepej próby
w grupie dorosłych pacjentów z bólem pooperacyjnym
leczonym morfiną przy użyciu pomp PCA, u których
dołączenie do morfiny (1 mg/ml) naloksonu w stęże-
niu 0,6 µg/ml nie wywarło istotnego wpływu na sku-
teczność analgezji, natomiast redukowało nasilenie
objawów niepożądanych, w tym świądu [46]. Z kolei
Choi i wsp. wykazali skuteczność dodania naloksonu
do morfiny z bupiwakainą podawanych w ciągłym
wlewie zewnątrzoponowo w leczeniu bólu poopera-
cyjnego w redukcji świądu oraz wymiotów [47].

Leki przeciwpadaczkowe

Leki przeciwpadaczkowe, takie jak gabapentyna
i pregabalina podnoszące próg nocycepcji, są kolejną
opcją terapeutyczną w leczeniu uogólnionego świądu
towarzyszącego chorobom przewlekłym. Solak i wsp.
wykazali porównywalną skuteczność gabapentyny
(w dobowej dawce 300 mg) i pregabaliny (75 mg)
w leczeniu zarówno bólu, jak i świądu neuropatycz-
nego u pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek
leczonych powtarzanymi zabiegami hemodializ [48].
U pacjentów tych z uogólnionym świądem obserwo-
wano korzystny efekt gabapentyny stosowanej po
zabiegach hemodializ w dawce 100 mg trzy razy
w tygodniu (Razeghi i wsp.) lub w dawce 400 mg dwa
razy w tygodniu (Naini i wsp.) [49, 50]. W badaniu

z randomizacją przeprowadzonym metodą podwój-
nie ślepej próby wykazano skuteczność gabapentyny
w leczeniu świądu towarzyszącego chorobom wątro-
by, natomiast Demierre i wsp. obserwowali korzystny
efekt terapeutyczny po zastosowaniu leku w świądzie
w przebiegu zespołu Sezary’ego [19, 51].

Inne leki

Leki, takie jak ryfampicyna, kwas ursodeoksycho-
lowy, cholestyramina i kolesewelam, są najczęściej sto-
sowane w leczeniu uogólnionego świądu związane-
go z cholestazą. Ryfampicyna indukuje enzymy
mikrosomalne, zwiększając 6α-hydroksylację oraz
6α-glukuronidację toksycznych soli kwasów żółcio-
wych [52]. Jej skuteczność potwierdzono w meta-
analizie obejmującej 5 badań klinicznych z randomi-
zacją z zastosowaniem podwójnie ślepej próby,
w której całkowite lub częściowe ustąpienie dolegli-
wości obserwowano u 77% uczestników, bez ryzyka
hepatotoksyczności [53]. W badaniu oceniającym
bezpieczeństwo i efektywność leku w leczeniu świą-
du u dzieci stwierdzono jego większą skuteczność
w przypadkach cholestazy zewnątrzwątrobowej
w porównaniu z cholestazą wewnątrzwątrobową,
a ponadto nie obserwowano klinicznych ani bioche-
micznych objawów toksyczności leku [54]. Price
i wsp. obserwowali korzystny efekt ryfampicyny
w leczeniu świądu w przebiegu rozsianej choroby
nowotworowej z przerzutami do wątroby, a Podesta
i wsp. wykazali skuteczność leku u osób z PBC [52, 55].
Z kolei Woolf i wsp. w badaniu z randomizacją prze-
prowadzonym metodą podwójnie ślepej próby stwier-
dzili brak skuteczności leku u pacjentów z przewle-
kłą chorobą wątroby bez cholestazy [56].

Cholestyramina i kolesewelam wykazują działanie
miejscowe w przewodzie pokarmowym. Poprzez wią-
zanie kwasów żółciowych w jelitach hamują ich resorp-
cję zwrotną, przez co zmniejszają ich stężenie w orga-
nizmie, wpływając na nasilenie świądu. Leki te
charakteryzują się jednak częstym występowaniem
działań niepożądanych, niejednokrotnie prowadzących
do odstawienia leku i przerwania leczenia [57]. U pacjen-
tów z żółtaczką zastoinową cholestyramina stosowana
doustnie wywiera istotny wpływ na nasilenie świądu,
jednocześnie redukując stężenie kwasów żółciowych
w osoczu krwi obwodowej [57, 58]. Z kolei u pacjentów
stosujących kolesewelam nie obserwowano zmniej-
szenia nasilenia świądu pomimo istotnego zmniejsze-
nia stężenia kwasów żółciowych w osoczu krwi [59].

Bezpiecznym i skutecznym lekiem stosowa-
nym m.in. w przypadkach cholestazy ciężarnych
oraz u dzieci jest kwas ursodeoksycholowy, normali-
zujący nieprawidłową sekrecję wątrobową, chronią-
cy hepatocyty przed cytotoksycznym działaniem
kwasów żółciowych oraz indukowaną przez nie
apoptozą [60–62]. Lek ten jest powszechnie stosowa-
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Lek Przyczyna świądu Piśmiennictwo

doksepina – mocznica [17]
10 mg 2 razy dziennie p.o.

mirtazapina – świąd paranowotworowy w guzach litych, chłoniakach [18–20]
– 7,5–30 mg p.o. na noc – przewlekła choroba wątroby
– 30 mg p.o. 1 godz. – mocznica
przed podaniem opioidu – opioidy dokanałowo
dokanałowo

sertralina – mocznica [5, 23, 24]
25–200 mg/dobę p.o. – przewlekła choroba wątroby

– cholestaza

paroksetyna – świąd paranowotworowy w guzach litych [21, 25, 26]
10–60 mg/dobę p.o. oraz chorobach rozrostowych układu krwiotwórczego

– marskość wątroby
– cukrzyca
– świąd idiopatyczny

fluwoksamina – świąd paranowotworowy w guzach litych oraz chorobach [26]
25–150 mg/dobę p.o. rozrostowych układu krwiotwórczego

– cukrzyca
– świąd idiopatyczny

ondansetron – przewlekła choroba wątroby [27–32]
– 8 mg 3 razy dziennie p.o. – cholestaza
– 4 mg/8 mg i.v. doraźnie – opioidy dokanałowo

dolasetron – opioidy dokanałowo [30]
12,5 mg i.v.

naltrekson – cholestaza [37–40]
50 mg/dobę p.o. – przewlekła choroba wątroby

– mocznica
– schyłkowa niewydolność nerek leczona HD
– pierwotne chłoniaki skóry

nalokson – cholestaza [42–46]
– 0,2 µg/kg/min i.v. – przewlekła choroba wątroby
– 0,25–1,65 µg/kg/godz. – morfina ogólnoustrojowo (PCA) u dzieci i dorosłych

i.v. (dzieci) – morfina zewnątrzoponowo
– 0,125–0,167 µg/kg/godz.
zewnątrzoponowo

gabapentyna – zespół Sezary’ego [19, 48–51]
– 300–2400 mg/dobę p.o. – przewlekła choroba wątroby
– 100–400 mg p.o. po HD – schyłkowa niewydolność nerek leczona HD

pregabalina – schyłkowa niewydolność nerek leczona HD [48]
75 mg/dobę p.o.

ryfampicyna – cholestaza [52–55]
– 300–600 mg/dobę p.o. – rozsiana choroba nowotworowa z przerzutami do wątroby
– 10 mg/kg/dobę p.o. (dzieci)

cholestyramina – cholestaza [57, 58, 62]
6–8 g/dobę p.o.

kwas ursodeoksycholowy – cholestaza [60–63]
– 600–1000 mg/dobę p.o.
– 15–20 mg/kg/dobę p.o. (dzieci)

talidomid – schyłkowa niewydolność nerek leczona HD [66–68]
200 mg/dobę p.o. – cholestaza

– świąd paranowotworowy w ziarnicy złośliwej

dronabinol* – cholestaza [69]
5 mg na noc p.o.

Tabela 1. Leki stosowane w leczeniu uogólnionego świądu

*lek niedostępny w Polsce
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ny również w leczeniu PBC oraz związanych z nią
dolegliwości, a ponadto obserwowano jego korzyst-
ny efekt w leczeniu cholestazy indukowanej lekami
(amoksycylina z kwasem klawulanowym) [63, 64]. Nie
wykazano natomiast jego skuteczności w łagodzeniu
świądu związanego z PSC [65].

Doniesienia o skuteczności leków immunosupre-
syjnych, takich jak talidomid w leczeniu opornego na
leczenie świądu, potwierdzają badania Silvy i wsp. oraz
McCormick i wsp., co może mieć istotne znaczenie
w chorobach nowotworowych, w których lek został
zarejestrowany (szpiczak mnogi) [66–68]. Ponadto Neff
i wsp. obserwowali korzystny efekt dronabinolu,
syntetycznego δ-9-tetrahydrokannabinolu (δ-9-THC)
w leczeniu świądu cholestatycznego [69]. Z kolei pro-
pofol skutecznie łagodzi świąd związany z zewnątrz-
oponowym zastosowaniem morfiny, choć może
wywołać krótkotrwałą sedację [70].

Metody niefarmakologiczne

Jedną z niefarmakologicznych metod leczenia
świądu jest fototerapia z wykorzystaniem ultrafiole-
tu B (UVB), jednak dotychczas przeprowadzone
badania oceniające jej skuteczność w leczeniu świądu
niezwiązanego z chorobami skóry dostarczają sprzecz-
ne wyniki. Seckin i wsp. dowiedli skuteczności wąsko-
pasmowego ultrafioletu B (NB-UVB) stosowanego
3 razy w tygodniu w łagodzeniu świądu mocznico-
wego oraz idiopatycznego [71]. Z kolei Ko i wsp.
w kontrolowanym badaniu z randomizacją przepro-
wadzonym metodą podwójnie ślepej próby nie wyka-
zali jego istotnej skuteczności, nie stwierdzono ponad-
to poprawy jakości snu u stosujących go pacjentów
[72]. Akupresura może być alternatywną metodą
niefarmakologicznego leczenia świądu różnego pocho-
dzenia [73]. Kiliç Akça i wsp. w kontrolowanym
badaniu z udziałem pacjentów leczonych powtarza-
nymi zabiegami hemodializ obserwowali skutecz-
ność akupresury wykonywanej metodą przezskórnej
stymulacji nerwów (TENS) [74]. Istnieją również
pojedyncze doniesienia o skuteczności toksyny botu-
linowej typu A podawanej śródskórnie lub podskór-
nie w leczeniu zlokalizowanego świądu neuropa-
tycznego [75]. W ciężkich przypadkach świądu
cholestatycznego i związanego z chorobami wątroby
korzystny wpływ mogą mieć metody eksperymen-
talne, takie jak dializa albuminowa, drenaż nosowo-
żółciowy oraz transplantacja wątroby, jak również pro-
tezowanie dróg żółciowych [76, 77].

PODSUMOWANIE

Pomimo dostępności wielu leków o udowodnio-
nych właściwościach antyświądowych (tab. 1.) lecze-
nie świądu towarzyszącego chorobom przewlekłym

nadal pozostaje ogromnym wyzwaniem terapeu-
tycznym. Główną przyczyną trudności w postępo-
waniu z pacjentem zgłaszającym uporczywy świąd jest
współwystępowanie wielu czynników odpowie-
dzialnych za jego wywołanie, co wymaga wielokie-
runkowego działania. Ponadto, pomimo prowadzo-
nych badań oraz licznych teorii, dotychczas nie udało
się jednoznacznie ustalić patomechanizmu powsta-
wania tego uciążliwego objawu w przebiegu chorób
przewlekłych. Należy również pamiętać, że dotych-
czas opublikowane badania oceniające skuteczność
poszczególnych leków jedynie w niewielu przypad-
kach przeprowadzone zostały z wykorzystaniem
metody randomizacji oraz z zastosowaniem podwój-
nie ślepej próby, natomiast zalecenia postępowania
w świądzie opierają się głównie na zaleceniach eks-
pertów. A zatem każdy pacjent wymaga indywidu-
alnego podejścia, ze szczególnym uwzględnieniem
współistniejących chorób ogólnoustrojowych oraz
patologii dotyczących skóry, jak również tolerancji sto-
sowanych leków w odpowiednio dostosowanych
dawkach.
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