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Od autorow

Swiad jest definiowany jako nieprzyjemne odczucie prowadzace do
drapania si¢. Definicja ta, zaproponowana przez Hafenreffera juz w 1660
roku, okazuje si¢ nadal aktualna. Swiad to czgsty objaw, odczuwany prak-
tycznie przez kazdego z nas w ciggu zycia. Jest najczestszym objawem
choréb skory, ale dotyczy réwniez wielu chorych z przewleklymi scho-
rzeniami ogolnoustrojowymi.

Swiad ,,nie boli”, potrafi jednak by¢ bardzo dokuczliwy. Niektorzy
uwazajg, ze intensywny swiad jest trudniejszy do zniesienia niz silny bol.
Obecnie jesteSmy w stanie skutecznie redukowac nasilenie bolu, nadal
jednak pomoc chorym odczuwajacym $wiad nie jest tatwa. Wynika to
zard6wno z nie w pelni poznanej etiopatogenezy tego schorzenia w wielu
jednostkach chorobowych, jak 1 matej liczby badan klinicznych przepro-
wadzanych nad nowymi lekami przeciw§wigdowymi.

W 2005 roku powotano do zycia nowe mi¢dzynarodowe towarzystwo
naukowe zajmujace si¢ wytacznie badaniami nad §wigdem — Internatio-
nal Forum for the Study of Itch (IFSI; www.itchforum.net). Oficjalnym
organem tego towarzystwa jest od kilku lat czasopismo o zasiegu $wiato-
wym Acta Dermato-Venereologica. Jestesmy przekonani, ze powstanie
IFSI oraz posiadanie wtasnego organu, bedacego prestizowym czasopis-
mem z tzw. listy filadelfijskiej, stanowi milowy krok w rozszerzeniu
badan 1 rozpropagowaniu problematyki dotyczacej swiadu. Efekty przy-
chodza nadzwyczaj szybko. Juz w 2007 roku zaproponowano nowa, kli-
niczng klasyfikacje $wiadu, zwana potocznie klasyfikacjg IFSI, a prace
nad rekomendacjami dotyczacymi postepowania w §wiadzie przewlektym
sa na ukonczeniu.

Oddajemy do rak Czytelnikéw pierwsza w Polsce monografie w petni
poswigcong swigdowi. Jest to pozycja dla nas szczegdlna, poniewaz sta-



nowi uwienczenie wieloletniej pracy nad swigdem, podsumowanie jedne-
go z naszych gtownych nurtéw badawczych. Zarowno ta ksigzka, jak
i cate zagadnienie $wigdu ma charakter interdyscyplinarny. Jest pozycja
skierowang do lekarzy dermatologéw, lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej oraz do szerokiego grona roznych specjalistow zajmujacych si¢
schorzeniami przebiegajacymi ze $wigdem — nefrologéw, hepatologow,
hematologow, neurologéw czy psychiatrow. Mamy nadzieje, ze korzystac¢
z niej bedg rowniez studenci medycyny. W ksigzce tej chcieli$my przeka-
za¢ najnowszy stan wiedzy w sposob jak najbardziej przystepny i prak-
tyczny. Kazdy rozdziat zawiera spis pozycji piSmiennictwa z wytluszcze-
niem tych, ktére — naszym zdaniem — sg szczegdlnie warto$ciowe
1 polecane jako lektura w celu rozszerzenia wiedzy zawartej w tej pozycji.
Postanowili$my réwniez na koncu rozdziatéw przekaza¢ Panstwu kluczo-
we informacje, okreslane w jezyku angielskim jako tzw. take home mes-
sages.

Zywimy nadzieje, ze ksigzka spetni Panstwa oczekiwania. Bedziemy
wdzigezni za wszelkie komentarze, krytyczne uwagi, ktore z pewnoscia
beda dla nas bezcenne przy przygotowywaniu ewentualnych przysztych
wydan monografii.

Zyczqc milej lektury, z wyrazami szacunku i powazania

Jacek Szepietowski
Adam Reich






Rozdzial 1.

Definicja, klasyfikacja
i epidemiologia Swigdu

11 Definicja

Swiad definiuje si¢ jako nieprzyjemne odczucie prowadzace do inten-
sywnego drapania. Definicja ta, zaproponowana przez Hafenreffera juz
w 1660 roku, mimo uptywu kilku wiekdéw, nadal pozostaje aktualna. Jesz-
cze do niedawna $§wiad traktowano jako rodzaj bolu podprogowego, cho¢
obecnie wiadomo, ze jest to rozny od bolu rodzaj czucia powierzchnio-
wego, przewodzony do osrodkowego uktadu nerwowego odrebnymi dro-
gami nerwowymi. Z uwagi na czas trwania §wigdu wyrdznia si¢ $wiad
ostry (trwajacy krocej niz 6 tygodni) oraz $wiad przewlekty (trwajacy dtu-
zej niz 6 tygodni), ktory zwykle oddzialuje negatywnie na psychike
pacjentow i trudno poddaje si¢ leczeniu.

Krotkotrwaty §wiad nalezy uzna¢, podobnie jak ostry bdl, za mechanizm
obronny, informujacy nas, ze na danym obszarze skory ,,cos si¢ dzieje” (np.
jestesmy akurat kgsani przez komara czy innego owada), i wywotujacy reak-
cje obronng w postaci drapania, ktére powoduje usunigcie pasozyta ze sko-
ry. Swiad przewlekly, towarzyszacy wielu chorobom skéry oraz schorze-
niom ogolnoustrojowym, stanowi natomiast powazny problem medyczny.

12. Klasyfikacja

Do niedawna nie istniata powszechnie przyjeta klasyfikacja §wigdu.
Jedng z pierwszych préb podzialu §wigdu uwzgledniajaca jego patome-
chanizm byta klasyfikacja Twycrossa i wsp. opracowana w 2003 roku. Na
jej podstawie $wiad zaliczano do jednej z czterech grup:

* $wigdu skérnego (pruryceptywnego — powstajacego w wyniku pobudze-
nia zakonczen nerwowych w skoérze przez mediatory §wigdotworcze),
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* $wigdu neuropatycznego (powstajagcego w wyniku uszkodzenia neuro-
néw bioragcych udziat w przekaznictwie sygnatu §wigdowego),

* Swigdu neurogennego (czyli indukowanego przez mediatory $wiado-
tworcze w os$rodkowym ukladzie nerwowym, bez towarzyszacego
uszkodzenia drog nerwowych) lub

* $wigdu psychogennego.

Powyzsza klasyfikacje cechowato jednak kilka wad. Po pierwsze, miala
ona charakter retrospektywny 1, aby zakwalifikowa¢ pacjenta do danej gru-
py, konieczne bylo ustalenie przyczyny swiadu. Tym samym niemozliwe
byto sklasyfikowanie pacjentow, u ktorych nie mozna bylo ustali¢ w jedno-
znaczny sposob przyczyny schorzenia. Ponadto w czesci chordb (np. w ato-
powym zapaleniu skory — AZS) za powstawanie $wigdu skory jest odpo-
wiedzialnych kilka przyczyn, tym samym mozliwe bylo zaliczenie pacjenta
do wigcej niz jednej kategorii.

Powyzsze ograniczenia powodowaty, ze podziat swigdu wedlug Twy-
crossa 1 wsp. mial ograniczone zastosowanie w codziennej praktyce kli-
nicznej. Z tego tez wzgledu miedzynarodowa grupa ekspertow Miedzy-
narodowego Forum Badan Swigdu (International Forum for the Study of
Itch — 1FSI) podjeta probe ujednolicenia stosowanego podziatu $wigdu
skory. Klasyfikacja ta uwzglednia zarowno patomechanizm, jak i1 aspekty
kliniczne schorzenia. Nalezy mie¢ nadzieje, ze ujednolicenie kryteriow
klasyfikacyjnych umozliwi w przysztosci lepsze pordéwnywanie wynikdw
badan nad r6znymi metodami terapii przeciwswigdowe;.

Zgodnie z najnowszg klasyfikacjg IFSI kategoryzacja $wigdu odbywa
si¢ dwuetapowo. W pierwszym etapie pacjenta zalicza si¢ do jednej
z trzech grup uwzgledniajacych obraz kliniczny objawow skornych:

1) grupa I — $wiad dotyczacy skory wezesniej zmienionej chorobowo,

2) grupa II — swiad dotyczacy skory niezmienionej chorobowo,

3) grupa III — $wiad z towarzyszacymi zmianami skérnymi wtornymi do
drapania (przeczosy, strupy, lichenifikacja, grudki, guzki) (ryc. 1.1., 1.2.).
W dalszej kolejnosci pacjenta kwalifikuje si¢ do jednej z szeSciu kate-

gorii, uwzgledniajgcych mechanizm powstania §wigdu:

1) $wiad skorny,

2) $wiad uktadowy,

3) $wiad neurologiczny,

4) $wiad psychogenny,
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5) $wiad o mieszanej etiologii,
6) $wiad o nieznanej etiologii.

Zdecydowana wigkszos$¢ pacjen-
tow z grupy I zalicza si¢ do katego-
rii §wigdu skornego. Znajda si¢
tutaj osoby z r6znymi dermatozami
przebiegajacymi ze §wigdem, m.in.
z AZS, tuszczyca, r6znymi odmia-
nami wyprysku, liszajem ptaskim,
opryszczkowatym zapaleniem sko-
ry, pemfigoidem, dermatozami cig-
zowymi, pierwotnymi chtoniakami
skory, eozynofilowym zapaleniem
mieszkéw wlosowych, §wierzbem,
wszawicg 1 wieloma innymi.

Swiad uktadowy dotyczy pacjen-
tow, u ktorych $wiad skory jest wtor-
ny do choroby ogolnoustrojowej. Do
kategorii $§wigdu uktadowego moga
by¢ klasyfikowani pacjenci zarowno
z grupy II (§wiad dotyczacy skory
niezmienionej chorobowo), jak 1 III
($wiad z towarzyszacymi zmianami
skornymi wtéornymi do drapania).
Przyktadem $§wiadu uktadowego
moze by¢ §wiad towarzyszacy prze-
wlektej niewydolnosci nerek, niedo-
czynnosci 1 nadczynnosci tarczycy,
chorobom watroby, niedokrwisto$ci
z niedoboru zelaza, czerwienicy
prawdziwej, ziarnicy zloSliwej
1 innym nowotworom hematologicz-
nym, nowotworom litym czy infek-
cji ludzkim wirusem niedoboru
odpornosci (human immunodefi-
ciency virus — HIV).

Rycina 1.1. Linijnie uktadajace sie guzki

na przedramieniu, powstate w wyniku
przewlektego drapania spowodowanego
Swigdem (grupa Ill wedtug klasyfikacji IFSI)

Rycina 1.2. Stosunkowo liczne guzki na ple-
cach powstate w wyniku przewlektego dra-
pania spowodowanego $wigdem. Zwraca
uwage zaoszczedzenie okolicy miedzytopat-
kowej jako obszaru trudno dostepnego dla
pacjenta (grupa Ill wedtug klasyfikacji IFSI)
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Swiad neurologiczny obejmuje przypadki $wiadu neuropatycznego, zwia-
zanego z uszkodzeniem elementow ukladu nerwowego (np. $wiad towarzy-
szacy guzom mozgu, $wiad popotpascowy, swiad w przebiegu stwardnienia
rozsianego czy polineuropatii r6znego pochodzenia), oraz $wigdu neurogen-
nego, w ktorych §wiad powstaje w wyniku pobudzenia pewnych osrodkow
uktadu nerwowego, ale bez ich uszkodzenia, np. $wiad zwigzany z podaniem
opioidow dokanalowo. Podobnie jak w przypadku $wigdu uktadowego, do
$wigdu neurologicznego zalicza si¢ z reguly pacjentow z grup II 1 II1.

Osobng kategorig jest §wiad psychogenny, towarzyszacy r6znym choro-
bom psychiatrycznym, cho¢ przyktadem $§wiadu psychogennego jest takze
odczucie $wigdu u osoby zdrowej, ktora — majac krotkotrwaly kontakt
z osobg ze §wierzbem czy wszawicag — nie zarazita sie¢, ale z uwagi na lek
przed byciem zakazonym/zakazong zaczyna odczuwac $wiad i si¢ drapac.

Gdy u danej osoby stwierdza si¢ $wiad, ktéry moze by¢ zakwalifiko-
wany do wigcej niz jednej kategorii, to klasyfikuje si¢ ja do kategorii
swigdu o mieszanej etiologii, natomiast jesli niemozliwe jest ustalenie
przyczyny $wiadu, nalezy zakwalifikowac ja do kategorii ,,§wiadu o nie-
znanej etiologii”. Kategoria ta bywa tymczasowa, poniewaz u wielu
pacjentow w trakcie dtuzszej obserwacji mozliwe jest wykrycie choroby
powodujacej $wiad. Osoba taka ulega wtedy reklasyfikacji do jednej
z wczesniej omowionych kategorii.

Nalezy zaznaczy¢, ze przedstawiona klasyfikacja, chociaz stanowi
istotny postep w podejsciu do definicji $wiagdu, nie bierze pod uwage pew-
nych aspektow tego schorzenia, m.in. nie uwzglednia podziatu na $wiad
ograniczony (zlokalizowany) oraz uogdlniony, czy tez nie roznicuje Swig-
du w zaleznos$ci od okreslen stosowanych przy opisie tego schorzenia
przez pacjenta (np. mrowienie, taskotanie, §wiad piekacy). Z tego wzgle-
du nalezy si¢ spodziewac, ze w przysztosci klasyfikacja ta moze ulec pew-
nym modyfikacjom i dalszej rozbudowie.

13. Epidemiologia

Swiad jest najczestszym objawem spotykanym w dermatologii, ktory
moze wystepowaé zardwno przy obecnosci, jak 1 braku jakichkolwiek
zmian chorobowych na skorze. W badaniu Wolkensteina i wsp., obejmuja-
cym grupe ponad 18 000 pacjentow z chorobami skory, $wiad obserwo-
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wano u 42% ankietowanych. Z kolei w innym badaniu dotyczacym popu-
lacji tureckich pacjentow dermatologicznych $wiad dotyczyt blisko
60% chorych. Swiad moze towarzyszyé takze wielu chorobom ogdlno-
ustrojowym, m.in. przewleklej niewydolnosci nerek, chorobom watroby,
chtoniakom, czerwienicy prawdziwej, niedoborowi zelaza, cukrzycy, rako-
wiakowi, guzom litym, nadczynnosci 1 niedoczynnosci tarczycy, chorobom
neurologicznym oraz HIV. Mimo czestego towarzyszenia wielu chorobom,
nasza wiedza na temat czestosci wystepowania §wigdu w populacji ogolnej
jest jednak ograniczona i w wigkszosci dotyczy rasy kaukaskiej. Nieco wie-
cej wiadomo o epidemiologii tego objawu w poszczegdlnych grupach cho-
rych (populacjach zamknigtych), i tak — §wiad wystepuje u okoto 40-70%
chorych na przewlekla niewydolnos¢ nerek (Swiad mocznicowy), u 80-95%
0sob z marsko$cig watroby, praktycznie u wszystkich pacjentoéw z AZS
1 u okoto 70-80% chorych na tuszczyce.

W pilotazowym badaniu Matterne 1 wsp. oszacowano, ze ryzyko wystg-
pienia przewlektego §wigdu skory w czasie catego zycia cztowieka wynosi
okoto 23%, natomiast czgstos¢ wystepowania swigdu 13,9%. Z kolei w naj-
wiekszym przeprowadzonym dotychczas badaniu populacyjnym obejmuja-
cym grup¢ ponad 40 000 dorostych mieszkancow Oslo w Norwegii cze-
stos$¢ $wigdu wynosita 8,4%, przy czym $wigd notowano czgsciej wsrdd
kobiet, oséb o nizszym statusie socjoekonomicznym oraz o mniejszych
dochodach. Podobng czesto$¢ wystepowania §wigdu, bo wynoszaca 8,8%,
obserwowano takze w populacji nastolatkow. Z kolei wérod osob w wieku
podesztym w zaleznosci od badanej populacji czestos¢ wystepowania Swig-
du miescita si¢ w granicach od 11,5% do blisko 39%. Tym samym $wiad
byt najczestszym objawem (nie tylko subiektywnym) w obrebie skory w tej
grupie wiekowe;.

ZAPAMIETAJ!

« Swiad to nieprzyjemne odczucie prowadzace do drapania
sig.
 Swiad to najczestszy objaw w dermatologii.

« Swiad jest czesty — wystepuje u okoto 8-9% ogblnej popu-
lacji.
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fototerapia 85, 112, 138

gabapentyna 80, 81, 82, 83, 95, 96, 97,
98,99, 112, 115, 137
galanina 30

halofantryna 111

heparyny niskoczasteczkowe 108
histamina 28, 29, 36, 58, 74, 79
HIV 84, 85

hormony

— plciowe 110

— przysadki 35
hydroksychlorochina 111
hydroksyzyna 135

icilina 132

indometacyna 85

inhibitory

— enzymu konwertujacego angiotensyne
108

— kalcyneuryny 54, 55, 134

— oksydazy ksantyny 110

— receptoréw serotoninowych 5-HT3 81

— receptoréw wapniowych 108

— wychwytu zwrotnego serotoniny 76,
84, 112, 138

interleukina

-2 (IL-2) 32, 36, 52, 59, 110

—31 (IL-31) 32, 36, 52

— 6 (IL-6) 32, 52

izotretinoina 62

jodorezyniferatoksyna 35

kamfora 132, 134

kannabinoidy 36

kapsaicyna 35, 50, 54, 59, 81, 95, 96, 98,
112, 118, 133

kapsazepina 35

karbamazepina 95, 97, 99, 109

karbapenemy 109

kapiele olejowe 132

ketotifen 53, 136

klasyfikacja swigdu 12

kortykosteroidy 49, 55, 60, 82, 83, 110,
133, 134

kortykotropina (CRH) 35, 36

krem EMLA® 96

kromoglikan sodu 54

kryteria diagnostyczne $wigdu
psychogennego 101
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kwas

— y-aminomastowy (GABA) 59, 74
— v-linolenowy 80

— acetylosalicylowy 83, 87, 127

— azelainowy 62

— retinowy 62

— salicylowy 60

— ursodeoksycholowy 74, 75, 76, 112

lamotrygina 95

lapatinib 110

leki

— antyarytmiczne 108

— antycholinergiczna 87

— biologiczne 60

— cytostatyczne 110

— hipolipemizujace 108

— immunomodulujace 60, 134

— neuroleptyczne 99

— neurotropowe 97

— odpowiedzialne za $wiad polekowy
108, 109, 110, 111

— przeciwcukrzycowe 108

— przeciwdepresyjne 60, 81, 87, 101, 138

— przeciwhistaminowe 28, 29, 31, 49, 51,
52,53, 54, 60, 62, 74, 79, 83, 86, 98, 111,
112, 113, 115, 117, 118, 133, 135, 136

— przeciwkrzepliwe 108

— przeciwmalaryczne 86, 105, 107, 109,
111

— przeciwnadci$nieniowe 108

— przeciwpadaczkowe 95, 109, 137

— przeciwtarczycowe 110

— psychotropowe 55, 101, 109

— znieczulajace 96, 98, 99, 132

leukotrien B4 33, 36

lewocetyryzyna 135

linkozamidy 109

loratadyna 53, 135

huszezyca 55, 56, 57, 58, 59, 60, 61,
145-147

— leczenie 59-61

— obraz kliniczny $wiadu 55-57

— patogeneza §wigdu 58—59

makrolidy 108

maleinian dimetyndenu 133
mastocyty

— chymazododatnie 79

— tryptazododatnie 79
matuzumab 110

mediatory $wigdu 28-37, 36, 37
mentol 132

meralgia paresthetica 97
metotreksat 60

metronidazol 109

metyldopa 108

miejscowe leki znieczulajace 96
mirtazapina 60, 81, 82, 83, 84
mocznik 132

monobaktamy 109

morfina 93, 107, 114, 115, 117

N-acetyloetanoloamina 134

naczynioaktywny peptyd jelitowy
(vasoactive intestinal peptide — VIP)
30, 31, 37, 58

nadczynnos$¢ gruczotu tarczycowego 85

nalbufina 115, 116

nalfurafina 80, 136

nalokson 50, 74, 76, 77, 87, 112, 114,
115, 116, 136

naltrekson 50, 76, 77, 87, 112, 115, 116,
119, 136

nerwowy czynnik wzrostu (nerve growth
factor — NGF) 52, 58
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neurokinina A 30

neuroleptyki 97, 99, 101, 109, 118
neuropeptyd Y 30, 31
neuropeptydy 29, 30, 31
neurotensyna 30

neurotrofiny 38

niacyna 111, 112

niedoczynno$¢ tarczycy 85
niesteroidowe leki przeciwzapalne 110
notalgia paresthetica 95, 96
N-palmitoiloetanoloamina 134

objaw worka z lodem 95

ocena

—nocnych ruchow spowodowanych
$wigdem 20-21

— $wigdu z wykorzystaniem kwestiona-
riuszy 19-20

ograniczona amyloidoza skoérna 95

oksatomid 54

okskarbazepina 109

ondansetron 81, 98, 115, 116, 137

opioidy 110

paklitaksel 110

paroksetyna 76, 83, 84, 112, 138

penicyliny 108

peptyd

— aktywujacy cyklazeg adenylowa
przysadki (pituitary adenylate cyclase-
activating peptide — PACAP) 31, 37, 58

—uwalniajacy gastryne (gastrin-releasing
peptide receptor — GRPR) 26, 30

— zwigzany z genem kalcytoniny (calci-
tonin gene-related peptide — CGRP)
30, 31, 37, 50, 58

peptydy opioidowe 34, 37

pimekrolimus 54, 134

ptyny krwiozastepcze 110

pochodne

— sulfonylomocznika 108

— witaminy D 60

polidokanol 133

prednizolon 111, 112

prednizon 82, 83

pregabalina 95, 97, 98, 137

preparat nawilzajacy zawierajacy
2,2-procentowy kwas y-linolenowy 80

prometazyna 112, 117

proopiomelanokortyna (POMC) 35, 36

propofol 115, 116

prostaglandyna

— D, (PGDy) 33, 37,53

—E; (PGE,) 33, 37

- E; (PGE;) 33, 37

prostanoidy 33

proteazy 32, 33, 37

psychoterapia 139

ranitydyna 136

receptory

— aktywowane proteazami
(protease-activated receptors — PAR)
26, 32, 52

— k-opioidowe 34, 37, 51, 74, 136

— pn-opioidowe 34, 37, 51, 74, 80, 136

— serotoninowe (5-HT3) 74

rifampicyna 76, 109, 112

selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny 109

serotonina (5-HT) 29, 37, 79

sertralina 76, 112

sildenafil 108
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skala $wiad indukowany skrobig hydroksyety-
— numeryczna (Numeric Rating Scale — lowang 115-119

NRS) 19 swiad mocznicowy 77-81, 147-148

— samooceny $wigdu 19

skrobia hydroksyetylowana (HES) 105,
107, 110, 112, 115

sole kwasow zotciowych 73, 74

somatostatyna 30, 58

statyny 108

streptograminy 109

stwardnienie rozsiane 98, 99

substancja P 30, 37, 50, 58, 59

sufentanyl 107, 115

srodki chtodzace 132
swiad 11
— a jakos¢ zycia w AZS 143-145
— a jakos¢ zycia w tuszezycy 145-147
— badania dodatkowe 126-131
— definicja 11
— droga przewodzenia 25-28
— epidemiologia 14-15
— inne metody lecznicze 138—139
— klasyfikacja 11-14
— leczenie miejscowe 135-138
— leczenie systemowe 135-138
— metody pomiaru 17-24
— patofizjologia 25-43
— podstawowe badania diagnostyczne 125
— zasady postgpowania 125-142
$wiad cholestatyczny 73-77, 148-150
— a jakos¢ zycia 148-150
— leczenie 75-77
— obraz kliniczny 73-75
— patogeneza 7375
$wiad indukowany chloroching
i pozostatymi lekami przeciwmala-
rycznymi 107-112
$wiad indukowany opioidami 116117

— a jakosc¢ zycia 147—-148

— leczenie 80-81

— obraz kliniczny 77-80

— patogeneza 77-80

$wiad neurogenny 12, 14

$wiad neurologiczny 12, 14, 93, 94, 95,
96, 97, 98, 99

$wiad neuropatyczny 12, 14

$wiad o mieszanej etiologii 13, 14

$wiad o nieznanej etiologii 13, 14

$wiad ostry (trwajacy krocej niz
6 tygodni) 11

$wiad paraneoplastyczny 83, 84

$wiad polekowy 105-123

$wiad pooparzeniowy 98

swiad popotpascowy 97, 98

$wiad po wankomycynie 113114

$wiad przewlekty 11, 115-119

$wiad psychogenny 12, 14, 99, 100, 101

$wiad skorny (pruryceptywny) 11, 12,
13, 45-69

$wiad towarzyszacy guzom i urazom
osrodkowego uktadu nerwowego 99

$wiad u chorych zakazonych HIV 84, 85

$wiad uktadowy 12, 13

swiad w chorobach

— endokrynologicznych 85, 86

— hematologicznych 82, 83

— ogo6lnoustrojowych 71-92

$wiad wodny 86, 87

$wigd w stwardnieniu rozsianym 98-99

takrolimus 54, 81, 134
talidomid 81, 85
tamoksyfen 110
tazaroten 62
tenoksykam 115, 117
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testosteronu 17-a. pochodne 77

tetracykliny 109

tiamfenikol 109

tiklopidyna 108

toksyna botulinowa 96

topiramat 109

tradzik pospolity 61-63

tretinoina 62

trigeminal trophic syndrome 97

trimetoprim/sulfametoksazol 109

tromboksan A, 33, 37

tropisetron 81

trojcykliczne leki przeciwdepresyjne 109

TRPV-1 (transient receptor potential
vanilloid-1) 35, 36, 74

tryptaza 37, 52

twardzina uktadowa 62, 63

%

ultrafiolet 119

%

VAP-1 (vascular adhesion protein-1) 59

%%

wankomycyna 113, 114

waskie spektrum promieniowania ultra-
fioletowego typu B (UVB) 60, 80, 96

wizualna skala analogowa (Visual Ana-
logue Scale — VAS) 17-19

wildkna

—nerwowe typu C 25

— typu A-6 25

wtdérna nadczynnos¢ przytarczyc 85

‘

zaburzenia unerwienia skory 38

zapalenie skorno-miesniowe 63

zapobieganie i leczenie Swigdu
indukowanego opioidami 116, 117

zespot gruczolakowatos$ci
wewnatrzwydzielniczej 2a (multiple
endocrine neoplasia — MEN 2a) 96

zywice jonowymienne 73, 75, 76
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