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Streszczenie

Abstract

Swiad jest powszechnym odczuciem, jednak ze wzgledu na zazwyczaj przejéciowy charakter bywa bagatelizowany. Problem
pojawia sie w momencie, gdy staje sie uciazliwy lub dlugotrwaly, a leczenie nie przynosi efektu. Na ogét $wiad dotyczy skory
zmienionej chorobowo, towarzyszy chorobom ogélnoustrojowym i uktadowym, jest reakcja na alergeny (gléwnie leki) lub
ma podloze psychogenne. Natomiast $wiad neurologiczny dotyczy skory niezmienionej chorobowo i powstaje w wyniku
dysfunkgji lub uszkodzenia neuronéw obwodowego badz osrodkowego ukladu nerwowego. Na jego wystapienie moga mie¢
wplyw czynniki metaboliczne, neurodegeneracyjne, urazowe, infekcyjne, autoimmunologiczne oraz jatrogenne. Swigdowi
towarzysza objawy wtérne w postaci obrzeku, zadrapan, przeczoséw czy owrzodzen, ktore wynikaja z prob zlagodzenia
objawéw przez pacjenta. Zaréwno bol, jak i $wiad moga by¢ wyzwalane przez te same bodzce, cho¢ o réznym natezeniu. Swiad
nie jest jednak rodzajem bélu podprogowego, ale roznym od bélu rodzajem czucia powierzchniowego, ktory jest przewodzony
do osrodkowego uktadu nerwowego odrebnymi drogami nerwowymi. Diagnostyka $wiadu jest trudna, a podstawg jest
szczegotowy wywiad oraz badanie przedmiotowe, ktére pozwala rozpozna¢ charakter $wiadu, a takze w wielu przypadkach
z duzym prawdopodobienstwem znalez¢ jego przyczyne. Brak jest skutecznych metod leczenia $wigdu neurologicznego,
a postepowanie polega na pofgczeniu niefarmakologicznych metod fagodzenia dolegliwosci (edukacja pacjenta, fizykoterapia,
psychoterapia) z probami leczenia farmakologicznego (leki przeciwdepresyjne, przeciwpadaczkowe - gabapentyna
i pregabalina, kapsaicyna, glikokortykosteroidy miejscowo).

Stowa kluczowe: $wiad, swiad neuropatyczny, diagnostyka, leczenie swigdu

Itch, or pruritus, is a common sensation, yet it is often treated lightly due to its usually transient nature. However, problems
can arise once it becomes intense or prolonged, and treatment is ineffective. Itch generally affects diseased skin and
accompanies systemic diseases; however, it can also be a reaction to allergens (mostly drugs) or have a psychogenic origin.
Neurological itch is an itch that results from nervous system damage rather than issues with the skin. It affects non-diseased
skin and arises as a result of dysfunction or damage to the neurons of the peripheral or the central nervous system.
Its emergence can be influenced by metabolic, neurodegenerative, traumatic, infectious, autoimmune, and iatrogenic factors.
Itch is accompanied by secondary symptoms including swelling, scrapes, excoriations or ulcerations, which result from the
patient’s attempts to alleviate the symptoms. The diagnosis of itch is difficult and based on a detailed medical history and
physical examination carried out in order to recognise the nature of the itch, which can also, in many cases, help find the
most probable cause. There are no effective treatments for neurological itch. Management consists of a combination of patient
education, physical therapy, psychotherapy, and attempts at a pharmacological treatment (antidepressants; antiepileptics —
gabapentin and pregabalin; capsaicin; topical glucocorticosteroids).

Keywords: itch, neuropathic pruritus, diagnosis, itch therapy

© 2024 Brola et al. This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives License (CC BY-NC-ND).
Reproduction is permitted for personal, educational, non-commercial use, provided that the original article is in whole, unmodified, and properly cited.

69



70

Waldemar Brola, Aleksandra Piata

WSTEP
»

wiad jest uczuciem doswiadczanym w kazdym wie-
S ku przez wigkszos¢ ludzi. Na ogdt stanowi przedmiot

zainteresowania dermatologii. Swiad jest objawem
ostrzegawczym, motywujacym do unikniecia niepozada-
nych i niebezpiecznych zdarzen czy poszukiwania innych
jego przyczyn (Ji, 2012). Uczucie §wiagdu moze by¢ wy-
wolane przez bodZce mechaniczne, termiczne, elektrycz-
ne i przede wszystkim chemiczne (Bautista ef al., 2014).
Zaréwno bol, jak i $wiad mogg by¢ wyzwalane przez te same
bodzce, cho¢ o réznym natezeniu. Bodzce $wigdogenne sg
przewodzone z wolnych zakonczen nerwowych wiokien C
do osrodkowego uktadu nerwowego poprzez boczne czesci
tylnych korzeni rdzeniowych oraz nerwy czaszkowe. Impuls
dociera poczatkowo do osrodkéw podkorowych, gdzie zo-
staje wygaszony lub przestany do kory mézgu i wowczas
$wiadomie odczuwany jest jako $wiad, wyzwala odruch dra-
pania (Binder et al., 2008; Chung et al., 2020). Za mediato-
ry $wiadu mozemy uzna¢ wiekszo$¢ mediatoréw zapalnych,
ktore bezposrednio lub w sposéb posredni stanowig bodz-
ce dla skornych receptoréw nerwowych. Sg nimi m.in. hi-
stamina, serotonina, pochodne kinin, prostaglandyny oraz
neuropeptydy (Chung et al., 2020). Dowiedziono, ze $wiad
nie jest rodzajem bolu podprogowego, ale roznym od bolu
rodzajem czucia powierzchniowego, ktory jest przewodzo-
ny do o$rodkowego uktadu nerwowego odrebnymi droga-
mi nerwowymi (Stander et al., 2007).
Najbardziej ucigzliwy jest dlugotrwaty $wiad bez uchwytnej
przyczyny, w ktérym zaréwno leki przeciwhistaminowe, jak
i steroidy stosowane miejscowo nie przynosza ulgi (Greaves,
2010). Pacjent traci nadzieje na skuteczng pomoc i narazo-
ny jest na wysokie ryzyko urazu w zwigzku z drapaniem
sie. Swigd pomimo swej niepozornosci moze by¢ réwnie
wyniszczajacy jak przewlekty bdl - pacjenci zgtaszajg niz-
szg jako$¢ zycia niz pacjenci z udarem mézgu w wywiadzie
(Kini et al., 2011; Roh et al., 2022). U chorych czesto
wspOlistniejg zaburzenia snu, nastroju, a takze pogorsze-
nie relacji miedzyludzkich (wplyw psychospoteczny) (Kini
et al., 2011). Zadrapania zwigzane ze $wigdem mogg by¢
widoczne na ciele pacjenta (twarz, konczyny), co w kon-
sekwencji moze obnizy¢ jego pewnos¢ siebie, w szczegol-
noéci jesli towarzyszy im wiele zmian skornych (przeczosy,
strupy, lichenizacja, grudki, guzki) (Kini et al., 2011).
Ponadto ciagle uczucie $wiadu ogranicza mozliwo$¢ skupie-
nia si¢ na danej czynnosci czy pracy. W ostatecznosci $wiad
moze réwniez doprowadzi¢ do samobodjstw (Halvorsen
etal., 2012).
Juz w 1660 roku Hafenreffer okreslil $wiad jako nieprzy-
jemne uczucie prowadzace do drapania si¢ (Szepietowski
i Reich, 2010). Definicja mimo uplywu czasu nadal pozo-
staje aktualna. Pomimo powszechnosci tego zjawiska neu-
rolodzy nie wykazywali przez wiele dekad zainteresowa-
nia zglebianiem powyzszego tematu. Jednak oprocz swiadu
zwigzanego ze zmianami chorobowymi skory, towarzysza-
cego chorobom ukladowym, bedacego reakcja na alergeny
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czy majacego podloze psychogenne, znany jest rowniez
$wiad neurologiczny (Hachisuka et al., 2018; Meixiong
et al., 2020). Sg to przypadki $wiadu neuropatycznego,
zwigzanego z uszkodzeniem elementéw uktadu nerwowe-
go (np. $wiad towarzyszacy guzom mozgu, $wigd w prze-
biegu stwardnienia rozsianego) oraz §wigdu neurogennego,
gdzie swedzenie jest wynikiem pobudzenia pewnych o$rod-
kéw uktadu nerwowego, ale bez ich uszkodzenia (np. $wiad
zwiazany z podaniem opioidéw dokanatowo) (Hachisuka
et al., 2018; Oaklander, 2011).

Bl neuropatyczny byt traktowany jako powazniejsza przy-
padlos¢ niz swiad neuropatyczny, pomimo réwnie duzego
znaczenia klinicznego. W celu zmiany podejscia i zwrdce-
nia uwagi na jego znaczenie w 2005 roku utworzono mieg-
dzynarodowe towarzystwo naukowe badajace swiad -
International Forum for the Study of Itch (IFSI) (Stander
et al., 2007). Przyczynilo si¢ to do istotnego postepu w ba-
daniach zaréwno nad poznaniem mechanizmoéw, jak i opra-
cowaniem nowych metod leczenia. Niestety zjawisko swia-
du patologicznego nadal jest niedodiagnozowane, a co za
tym idzie rzadko rozpoznawane. W zwigzku z tym wiele
0s6b pozbawionych jest skutecznego leczenia. IFSI szacu-
je, ze 8-15% chorych ma nieznang przyczyne $wiadu prze-
wleklego (Stdnder et al., 2007). Celem niniejszego artyku-
tu jest przeglad dotychczasowej wiedzy dotyczacej zaréwno
mechanizméw $wiagdu, zwlaszcza $wiadu neurologicznego,
jak i metod leczenia i ich skutecznosci.

KLASYFIKACJA SWIADU

Swiad w zaleznos$ci od zajmowanej powierzchni mozna

sklasyfikowac¢ jako ograniczony (zlokalizowany) lub uogél-

niony (Stinder et al., 2007). Ze wzgledu na rodzaj procesu

mozna podzieli¢ go na fizjologiczny lub patologiczny, a ze

wzgledu na czas trwania wyrdznia si¢ $wiad ostry (trwaja-

cy do 6 tygodni) oraz przewlekly (trwajacy powyzej 6 tygo-

dni) (tab. 1). Uwzgledniajac mechanizm powstawania §wig-

du, pacjentow kwalifikuje sie do jednej z szesciu kategorii

(Stander et al., 2007):

o $wiad skdérny — dermatozy przebiegajace ze swiadem do-
tyczacym skory wezeéniej zmienionej chorobowo;

o $wiad ukladowy - $wiad jest wtérny wobec choroby
ogodlnoustrojowej;

o $wiagd neurologiczny - zwigzany z uszkodzeniem ukla-
du nerwowego;

o $wiad psychogenny - towarzyszacy réznym chorobom
psychiatrycznym;

o $wiad o mieszanej etiologii;

o $wiad o nieznanej etiologii.

Inne podzialy wyrdzniajg $wiad tagodny, umiarkowany

i ciezki. Mozemy réwniez wyrézni¢ pore dnia, w ktorej

$wiad wystepuje najczesciej badz sie nasila. IFSI zapropo-

nowalo réwniez podzial na trzy grupy (Stédnder et al., 2007):

o I - $wiagd dotyczacy skéry uprzednio zmienionej
chorobowo;

o II - $wiad skdry niezmienionej chorobowo;
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Neurologia swiadu

Kategoria Swiadu Przykfad

Uktadowy

« Cukrzyca
« Choroby tarczycy i przytarczyc

+ Trad

- Cholestaza, zottaczka, choroba Gilberta
« Przewlekta niewydolnos¢ nerek, mocznica, podagra

« Choroby tkanki facznej, np. zespét Ehlersa—Danlosa

« Choroby autoimmunologiczne (zespét Sjogrena)

Zespoty nowotworowe

i paranowotworowe « Szpiczak mnogi

« Guzy lite (ptuca, zofadka, krtani)

« Chtoniaki (cutaneous T-cell lymphoma, CTCL)

« Przewlekta biataczka limfocytowa (chronic lymphocytic leukaemia, CLL), przewlekta biataczka mielomonocytowa
(chronic myelomonocytic leukaemia, CMML)
« Rak skory (kolczystokomérkowy — squamous cel carcinoma, SCC, podstawnokomérkowy — basal cell carcinoma, BCC)

- Poprzedzajacy lub bezposrednio zwiazany z choroba nowotworowa
+ Podrednio zwigzany ze ztosliwym procesem nowotworowym
- Iwigzany z leczeniem przeciwnowotworowym

.

Dermatologiczne Atopowe zapalenie skéry

« tuszczyca

tojotokowe zapalenie skéry
« Pokrzywka

Pemfigoid

.

.

.

Swigd odbytu
- Swierzbigczka guzkowa

« Wyprysk kontaktowy alergiczny i niealergiczny

Infekcyjne - Bakteryjne — rézyca, waglik

« Grzybicze — kandydoza pochwy, tupiez pstry
« Wirusowe — opryszczka, ospa wietrzna, potpasiec, HIV
- Pasozytnicze — wszawica odziezowa, Swierzbowiec ludzki

Psychologiczne + Depresja

.

- Schizofrenia

.

« Choroba Morgellonéw
Trichotillomania

.

Nerwica natrectw, zaburzenia somatomorficzne

Zespét Ekboma — parazytoza urojeniowa

Inne - Poparzenie stoneczne

- (igza, cholestaza ciezarnych

+ Swiad starczy
+ Swiad fantomowy
- Swiad o nieznanej przyczynie

« Nadmierna suchos¢ skéry (zwiazana z sezonem grzewczym lub czestymi goracymi kapielami) — xerosis
- Brak dostatecznego nawilzenia skory

« Niedobdr, nadmiar witamin (np. B,,, A)
« Kontakt z niklem, rtecig, kadmem, ofowiem, kobaltem

*W czesci chordb Swiad jest gtéwnym i dominujacym objawem, w pozostatych stanowi dodatkowy objaw, niewystepujacy u kazdego pacjenta.

Tab. 1. Najczestsze przyczyny Swigdu przewleklego (nieneurologicznego)*

o III - $wiad skory z towarzyszacymi zmianami wtérnymi
do drapania (np. strupy, zakazenia, przeczosy, lichenifi-
kacja, grudki, guzki).

Pomimo tylu propozycji podzialu zaden nie uwzgled-

nia rodzaju odczucia, ktore pacjent opisuje jako mrowie-

nie, pieczenie, palenie czy taskotanie. W ramach zapozy-
czenia stosowana jest skala NRS (Numeric Rating Scale),
ktora oryginalnie przeznaczona jest do oceny bolu i zawie-
ra 11 stopni jego nasilenia — od 0 do 10 NRS (0-10) (Elman
et al., 2010). W tym przypadku ocenia si¢ nasilenie $wigdu.

W roku 2010 wprowadzono 5-D itch scale, sktadajacg si¢

z 5 pozycji przeznaczonych do oceny $wiadu w ciggu ostat-

nich 2 tygodni - czasu trwania, nasilenia, tendencji do na-

silania lub ustepowania, stopnia niepelnosprawnosci zwig-
zanej ze $wigdem oraz rozmieszczenia $wigdu (Elman
et al., 2010). Ocena miesci si¢ w przedziale 5-25 pkt.

Obecnie trwaja badania nad kolejnymi kwestionariuszami,
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ktére uwzgledniaé bedg réwniez inne aspekty $wigdu (lo-
kalizacja, objawy towarzyszace, czynniki nasilajace lub ta-
godzace, zmiany w wygladzie skory, choroby wspélistnie-
jace oraz leki stosowane przez pacjenta) (Jang et al., 2020;
Kimel et al., 2020; Vernon et al., 2021). Waznym punktem
jest wywiad uwzgledniajacy pytania o wystepowanie $wia-
du w przesztodci, jego leczenie i skutecznos¢, czy w rodzinie
wystepowat kiedykolwiek podobny problem.

Istnieje wiele podobienstw i poje¢ zwigzanych ze $wigdem,
ktére sg analogiczne jak w ocenie bélu. W bélu mamy po-
jecie allodynii i hiperalgezji, czyli nadmiernej wrazliwo-
$ci na bodziec bolowy. W $wiadzie uzywamy terminéw
»allokneza” (znaczny $wiad wywolany lekkim dotykiem)
oraz ,hiperkneza” (nadmierna reakcja na bodziec lub ob-
nizenie progu swedzenia dla danego bodzca) (Stinder
et al., 2007). Istnieje rowniez pojecie ,,dermatilloma-
nia’, ktdre oznacza drapanie skory na tle psychogennym,

DOI: 10.15557/AN.2024.0011
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Zespot

Opis

Pétpasiec

Zakazenie wirusem Varicella zoster (VZV); zazwyczaj dotyczy jednego zwoju czucioweqo, ktéry powoduje bolesng wysypke.
Towarzyszy¢ jej moze uczucie $wiadu, pieczenia czy dretwienia w obrebie zajetego dermatomu. Czesto powoduje dtugotrwate
uszkodzenia pierwotnych aferentnych widkien nerwowych, prowadzac do bélu (neuralgia popétpascowa) lub $wiadu w obszarze
skérnym, ktory objefa choroba. Objawy moga utrzymywac sie przez wiele tygodni, miesiecy, a nawet lat (Hachisuka et al., 2018)

Swiad ramienno-promieniowy

Prawdopodobny zwiazek z radikulopatia na poziomie (5—(8. Objawia sie $wigdem zlokalizowanym obustronnie w koriczynach
gérnych, barkach, szyi, plecach oraz klatce piersiowej. Objawom $wigdu moze towarzyszy¢ bél, mrowienie czy dretwienie.
Zazwy(zaj ogranicza sie do gérnej czesci ciata. W rzadkich przypadkach moze by¢ uogélniony badz ograniczony do jednej strony.
Najczesciej dotyczy kobiet. W wielu przypadkach nasila sie podczas ekspozycji na storice (czestszy w okresie letnim), natomiast
zima ustepuje (Veien i Laurberg, 2011)

Cheiralgia paresthetica

Neuropatia spowodowana przez uraz badz uwiezniecie nerwu promieniowego ramienia. Obszar Swiadu obejmuje okolice

$wiad odbytowo-ptciowy

(zesp6t Wartenberga) grzbietowa przedramienia, promieniujac do kciuka i palca wskazujacego. Towarzysza mu parestezje, mrowienie oraz piekacy
bél. Uszkodzenie nerwu promieniowego niekiedy mozna zaohserwowac u 0s6b noszacych zbyt ciasno zegarki — wristwatch
neuropathy, opaski, a takze kajdanki — handcuff neuropathy (Pereira et al., 2021)

Notalgia paresthetica Obwodowa radikulopatia tylnej gatezi nerwéw Th2—Thé. Objawia sie Swigdem Srodkowej czesci plecéw, zazwyczaj okolicy
miedzytopatkowej. Towarzyszy mu plama przebarwienia pokrywajaca obszar swiadu, jako objaw wtérny do przewlektego
drapania sie (Shin i Kim, 2014)

Meralgia paresthetica Zwiazana jest z uciskiem nerwu skérnego bocznego uda w okolicy wiezadta pachwinowego. Pacjent zgtasza uczucie swiadu,
piekacego bdlu, a takze przeczulice na zewnetrznej stronie uda. Do ucisku predysponuja obrzeki, wodobrzusze, otytos¢, guzy
i cigza, ale réwniez istotny wptyw maja cukrzyca, zakazenia czy dna moczanowa (Steinhoff et al., 2018)

Gonalgia paresthetica Patologia zwiazana z uciskiem badZ podraznieniem nerwu odpiszczelowego (najwieksza gataZ czuciowa nerwu udowego),

(saphenous neuritis) ktéry powoduje bol, parestezje oraz Swiad w przedniej lub przysrodkowej stronie kolana, ydki i kostki (Ji, 2012)

Anogenital pruritus — Intensywny swiad okolicy odbytowo-ptciowej, dotyczacy skéry odbytu, okolicy odbytu, krocza i narzadow ptciowych. Zwigzany

z radikulopatia ledzwiowo-krzyzowa. Nalezy wykluczy¢ tuszczyce, kontaktowe zapalenia skory zwiazane np. ze stosowanymi
detergentami czy draznigcymi wydzielinami towarzyszacymi biegunce (Pereira et al., 2021)

$wiad neuropatyczny

Multilevel symmetric neuropathic pruritus | Uogdlniony, symetryczny swiad zwigzany z wielopoziomowa choroba zwyrodnieniowa krazkdw miedzykregowych i uciskiem
(MSNP) — wielopoziomowy symetryczny | na korzenie nerwdw rdzeniowych (Ward et al., 2016)

Tab. 2. Najczestsze przyczyny Swigdu neurogennego

tj. kompulsywne, powtarzalne drapanie skdry, ktore prowa-
dzi do uszkodzenia tkanek. Swedzenie i bol sg jednak od-
rebnymi doznaniami, pomimo wspdélnych drég (Cassano
et al., 2010; Tey et al., 2013).

MECHANIZMY SWIADU
NEUROLOGICZNEGO

Swiad, w odréznieniu od bélu, wyczuwalny jest jedynie
w skorze badz blonie §sluzowej. W odréznieniu od nie-
go bol mozna odczuwaé zaréwno powierzchniowo, jak
i gleboko. Swiadowi towarzysza objawy wtérne w posta-
ci obrzeku, zadrapan, przeczoséw czy owrzodzenia i zwig-
zane sg one z proba ztagodzenia objawéw przez pacjenta.
Swiad neurologiczny jest nastepstwem dysfunkcji lub
uszkodzenia ukladu nerwowego i moze mie¢ posta¢
$wigdu neurogennego lub neuropatycznego (Ikoma
et al., 2006; Rosen et al., 2018). O $wiadzie neurogen-
nym mowimy wowczas, gdy swedzenie jest wynikiem
pobudzenia pewnych o$rodkéw, nerwdw czy recepto-
réw ukladu nerwowego, ale bez ich uszkodzenia (Ikoma
et al., 2006). Natomiast $wiagd neuropatyczny jest zwia-
zany z uszkodzeniem obwodowych lub o$rodkowych
neurondéw czuciowych stanowigcych dowolny fragment
drogi aferentnej, co prowadzi do generowania w nich
spontanicznych (bez udzialu czynnikéw pruritogen-
nych) wyladowan odbieranych w korze mézgu jako
uczucie $wiadu (Steinhoff ef al., 2018; Stumpf i Stander,
2013; Wallengren, 2005).

DOI: 10.15557/AN.2024.0011

Prawidlowe odczucie bodZca zostaje znieksztalcone, przez
co uczucie swedzenia jest nieproporcjonalne lub niezalezne
od bodzca wywolujacego $wiagd (Wallengren, 2005). Jak do-
tychczas nie ma jednej, akceptowanej przez wszystkich defi-
nicji thumaczacej mechanizm/patofizjologie $wiadu. Jest za
to wiele hipotez probujacych wyjasnic zjawisko.

SWIAD NEUROGENNY

W fizjologicznych okoliczno$ciach, tj. zwigzanych z me-
chanicznym, termicznym czy chemicznym kontaktem,
czynniki generujace uczucie $wiagdu pobudzaja recepto-
ry znajdujace sie w skorze (najwiecej zlokalizowanych jest
w warstwie brodawkowatej skory wlasciwej) i aktywuja ob-
wodowg droge $wigdu (Wallengren, 2005). Nastepuje pobu-
dzenie potencjaléw czynnoéciowych w co najmniej dwoch
rodzajach wtokien C. Widkna C to wldkna bezmielino-
we, z niewielkg predko$cig przewodzenia (srednio 0,5 m/s,
nie wiecej niz 2 m/s), o duzym polu unerwienia (nawet
85 mm $rednicy). Wtokna C pod wzgledem anatomicz-
nym s3 identyczne z wiéknami odpowiadajacymi za prze-
kazywanie bolu, jednak réznig sie wzgledami funkcjonal-
nymi (Binder ef al., 2008). Widkna C odpowiadajg rowniez
za odczuwanie ciepla, delikatnego dotyku i $wiadu selek-
tywnego dla histaminy (Wallengren, 2005). Ich lokalizacja
w miesniach lub stawach odpowiada za odczucia zwigza-
ne z wysitkiem mig$niowym - skurcz, pieczenie. Aktywacja
wldkien $wigdu moze zachodzi¢ zaréwno za posrednic-
twem neuronéw o niskim progu pobudliwosci (dotyk), jak
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i wysokim - bodzce nocyceptywne (bolowe) (Binder et al.,
2008). Te widkna drogg aferentng (do$rodkowa) zmierzajg
do rogu grzbietowego rdzenia kregowego. Tam oddzielaja
sie od siebie i wedruja drogami rdzeniowo-wzgdérzowymi
(Wallengren, 2005).

W momencie wystapienia schorzenia zapalnego $wiad ge-
nerowany jest poprzez ciagla aktywacje aferentnego wlok-
na nerwowego, czemu towarzysza zaburzenia czucia. Swiad
moze by¢ rowniez zwigzany z infekcja pierwotng wtdkien
aferentnych (np. potpasiec), uciskiem wtdkien nerwowych,
chorobami metabolicznymi lub toksynami wplywajacymi
na funkcje widkien nerwowych oraz rzadkimi uwarunko-
waniami genetycznymi (Hachisuka et al., 2018; Oaklander,
2008) (tab. 2).

POLINEUROPATIA MALYCH WLOKIEN

Skora jest bogato unerwiona matymi niezmielinizowa-
nymi (wlokna C) i cienko zmielinizowanymi aksona-
mi (wltékna A-delta), ktére przenosza uczucie swedze-
nia i bélu (nocycepcja). Neuropatia SFPN (small fibre
peripheral neuropathy) jest nastepstwem uszkodzenia
badz dysfunkcji tych aksonéw. Poniewaz wtékna odpo-
wiedzialne za §wiad sg niezmielinizowane lub majg cien-
ka mieline, jest malo prawdopodobne, aby polineuro-
patie uszkadzajgce mieling mialy tu istotne znaczenie.
Zazwyczaj objawy rozpoczynajg si¢ w konczynach
dolnych na stopach, a nastepnie postepuje proksy-
malnie. Polineuropatia moze réowniez pojawic sie
w konczynie gornej (np. dloniach) i postgpowac analo-
gicznie. Jednoczesnie nie wystepuja objawy motoryczne.
Gléwnym kryterium diagnostycznym jest zmniejszenie
gestoéci srodnaskorkowych widkien nerwowych (Rosen
et al., 2018). SFPN towarzyszy wielu chorobom uklado-
wych, a zwlaszcza cukrzycy.

SWIAD NEUROPATYCZNY

Swiad, za ktéry odpowiadaja zmiany w o$rodkowym
ukladzie, wystepuje rzadziej niz swiad spowodowany
zmianami obwodowymi. Rézne choroby mézgu, m.in.
guz mozgu, udar moézgu, ropien i zakrzepica, mogg by¢
powiazane ze $wigdem (Ikoma et al., 2006). Szlak cen-
tralny posredniczacy w odczuwaniu $§wigdu rozpoczyna
si¢ od synapsy w rogu grzbietowym rdzenia kregowego,
w ktérym pierwotne wtokno aferentne przechodzi we
wtorne. Nastepnie droga rdzeniowo-wzgérzowa biegnie
do wzgorza, gdzie aksony docierajg do obszaréw koro-
wych i podkorowych. Powyzszy szlak zwigzany z wy-
dzielaniem histaminy nie jest zaangazowany w patoge-
nezie §$wigdu przewleklego. Dotychczas nie sg dokladnie
poznane wszystkie drogi i neuromediatory zaangazo-
wane w powstawanie §wigdu neuropatycznego. Wérod
potencjalnych neuroprzekaznikéw wymienia si¢ m.in.
glutaminian, GRP - neuropeptyd uwalniajacy gastryne -
czy substancje P (Steinhoff et al., 2018).
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SWIAD ZWIAZANY Z USZKODZENIEM
RDZENIA KREGOWEGO LUB MOZGU

Udar mdzgu jest najczgstszym schorzeniem zwigzanym
ze $wigdem neuropatycznym. W udarze niedokrwiennym
pnia mozgu i okolicy podkorowej objawy moga rozwina¢
sie od kilku dni do kilku tygodni po incydencie. W zespo-
le Déjerin€a-Roussyego (zespot wzgorzowy), ktory zwigza-
ny jest z uszkodzeniem wzgorza, czy w zespole Wallenberga
réwniez odnotowuje si¢ przypadki $wigdu (Steinhoff et al.,
2018). Swiad czesto towarzyszy chorobom demielinizacyj-
nym (stwardnienie rozsiane, neuromyelitis optica), choro-
bom zapalnym (zapalenie poprzeczne rdzenia kregowego —
acute disseminated encephalomyelitis, ADEM) i neurozwy-
rodnieniowym (choroba Creutzfeldta-Jakoba). Swiad moze
by¢ réwniez powiktaniem nowotwordw, naczyniakow jami-
stych i innych malformacji naczyniowych, zespotu Browna-
-Séquarda. Hipotezy probujace wyjasni¢ przyczyne $wigdu
w tych zaburzeniach zakladajg, ze zmiany w o$rodkowym
ukladzie nerwowym powoduja nadwrazliwos¢ widkien
nerwowych i sg przyczyna ich spontanicznych wyladowan
(Binder et al., 2008).

SWIAD FANTOMOWY

Moze wystapi¢ po amputacji kazdej unerwionej czeéci ciata.
Mechanizm dotychczas nie zostal wyjasniony, a hipote-
zy zakladaja, ze role w jego odczuciu odgrywaja zaréwno
mechanizmy obwodowe zwigzane z uszkodzeniem pier-
wotnych widkien aferentnych, jak i mechanizmy centralne
zwigzane z utratg roli hamowania $wiagdu (Steinhoft ef al.,
2018). W zalezno$ci od Zzrédta swigd fantomowy piersi do-
tyczy okoto 30-50%, a fantomowy konczyny - okoto 80%
przypadkow (Steinhoff et al., 2018).

DIAGNOSTYKA SWIADU
NEUROLOGICZNEGO

Badanie diagnostyczne nalezy rozpocza¢ od wykonania pa-
kietu badan - pelna morfologia, parametry nerkowe, wa-
trobowe, w tym przeciwciala WZW typu B, C, parametry
tarczycowe, w tym przeciwciata anty-TSHR (przeciwciala
przeciwko receptorom TSH), anty-TPO (przeciwciala prze-
ciwko peroksydazie tarczycowej) i anty-TG (przeciwciala
przeciwko tyreoglobulinie). Nalezy réwniez oznaczy¢ po-
ziom glukozy, hemoglobiny glikowanej oraz poziom wita-
miny By, i folianéw (Pereira et al., 2021). Pozwoli to wy-
kluczy¢ podstawowg chorobe ogdlnoustrojows, taka jak
niewydolnos¢ nerek, watroby, czy przyczyny hematoonko-
logiczne. Mozna oceni¢ réwniez ptyn mézgowo-rdzeniowy.
Z badan radiologicznych niekiedy wykonuje si¢ takze tomo-
grafie komputerowa badz rezonans magnetyczny moézgu lub
rdzenia kregowego, aby wykry¢ potencjalne zmiany struk-
turalne, takie jak guz, ropien, zmiany zapalne, naczyniowe
badz anomalie anatomiczne. Czgsto konieczne sg badania
neurofizjologiczne (badania przewodnictwa nerwowego,
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elektromiografia), celem wykrycia uszkodzenia nerwéw ob-
wodowych (Pereira et al., 2021). Zlotym standardem w dia-
gnostyce neuropatii matych wiékien nerwowych jest ozna-
czenie $rédnaskorkowych widkien nerwowych. Badanie
polega na biopsji punkcyjnej ze skory nieobjetej swiadem.
Nalezy unika¢ miejsc posiadajacych zadrapania, blizny czy
wypryski, aby nie uzyskac falszywego wyniku (Pereira et al.,
2021). Ocena potencjaléw wywotanych i mikroneurografia
to dodatkowe metody, w ktérych bada si¢ zaburzenia czyn-
noéciowe wybranych wlékien nerwowych. Te procedury
diagnostyczne s3 najczgéciej wykonywane w badaniach na-
ukowych, ale moga by¢ rozwazane w wybranych przypad-
kach klinicznych (Pereira et al., 2021).

LECZENIE

Swiad to objaw o zlozonej i nie do korica poznanej etiopa-
togenezie, moze by¢ generowany przez wiele niezaleznych
i wspdlistniejacych czynnikéw, co jest przyczyng trudno-
$ci w jego efektywnym leczeniu, w zwiazku z czym w kaz-
dym przypadku wymaga indywidualnego podejscia. Nalezy
rozpoczaé od oceny charakteru choroby. Powinno poszuki-
wac si¢ przyczyny ogolnoustrojowej, neuropatycznej, der-
matologicznej czy nowotworowej. Zatem nalezy prawidlo-
wo zebra¢ wywiad i przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe.
W dalszej kolejnosci nalezy zleci¢ badanie dermatologicz-
ne, morfologi¢ krwi, badanie psychiatryczne, ktore moze
pomdc w ustaleniu rozpoznania. Pacjentowi mozemy
wowczas zaproponowaé farmakologiczne i niefarmakolo-
giczne metody tagodzenia dolegliwosci. Jezeli jednak na-
sze terapie nie przynoszg skutku, nalezy skupi¢ sie na le-
czeniu objawowym, aby poprawi¢ jako$§¢ zycia pacjenta.
Zrozumienie molekularnej i komdrkowej podstawy swia-
du stanowi furtke do poprawy proponowanej terapii, a za-
razem jej skutecznosci.

Leczenie niefarmakologiczne

Postepowanie niefarmakologiczne powinno stanowi¢ pod-
stawe leczenia, nalezy je kontynuowac wraz z farmakote-
rapig. Dlatego powinno si¢ edukowa¢ pacjenta na temat
skutkéw $wigdu, obcinania paznokci oraz noszenia odzie-
zy luznej i zwiewnej, a takze ochronnej, takiej jak rekawicz-
ki do snu - w celu unikniecia nieswiadomego drapania.
Mozna réwniez zaoferowaé obnizenie temperatury po-
mieszczenia. W celu zredukowania wizualnych sygnatow
drapania sie mozna zaproponowac zakrywanie obszaroéw
swedzacych takze w ciagu dnia. Istotne jest leczenie zmian
wywolanych zadrapaniami, zaréwno aby nie zaostrza¢ na-
silenia $wiadu, jak i ograniczy¢ mozliwos¢ wystapienia in-
fekcji czy blizn. Mozna réwniez zaoferowac terapie po-
znawczo-behawioralng, fizjoterapie badz medytacje w celu
oparcia si¢ pokusie nieustannego drapania, a tym samym
podraznienia ran. Ponadto pomoze ona ztagodzi¢ depresje
czy agresywnos$¢ (Steinhoff et al., 2018). Jezeli uczucie $wig-
du zwiazane jest z uciskiem nerwow rdzeniowych, mozna
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zaproponowac utrate wagi oraz neurochirurgie odbarczajaca.
Ostatecznie istnieje takze mozliwo$¢ przezskdrnej elek-
trycznej stymulacji nerwow (Steinhoft et al., 2018).

Leczenie farmakologiczne

Zalecenia dotyczace leczenia opierajg si¢ na opisach przypad-
koéw, poniewaz nie ma kontrolowanych badan klinicznych.
Wiekszos¢ lekow stosowana jest poza wskazaniami reje-
stracyjnymi, dlatego wazny jest doktadny wywiad i zindy-
widualizowany plan leczenia. Miejscowo mozemy zasto-
sowac glikokortykosteroidy (GKS), jednak ich skutecznos¢
dotyczy przede wszystkim $wigdu zwigzanego z histami-
na i stanow zapalnych skory, a ich dtugotrwale stosowanie
niesie negatywne skutki (Cotes i Swerlick, 2013). Kolejna
grupa sa inhibitory kalcyneuryny (np. takrolimus, pi-
mekrolimus), ktére podobnie jak poprzednie stosowane
sg do leczenia $wigdu zwigzanego ze stanem zapalnym.
Obnizajg one wrazliwo$¢ receptoréw TRPV1 (transient re-
ceptor potential) na wtdknach C. Receptor TRPV1 (recep-
tor waniloidowy przejsciowego potencjatu typu 1) to nie-
selektywny kanat kationowy, ktdry jest aktywowany m.in.
przez kapsaicyne (Siudem i Paradowska, 2020). Leki te sg
bezpieczniejsze od GKS, gdyz nie powoduja zaniku sko-
ry nawet po dlugotrwalym stosowaniu, a jedynie krotko-
trwate bolesne uczucie pieczenia. Kolejng grupa sg srodki
znieczulenia miejscowego, takie jak lidokaina czy pramok-
syna, dzialajace poprzez hamowanie kanatéw sodowych
na powierzchni niezmielinizowanych wtokien. Skutkuje
to zmniejszeniem wytwarzania impulséw nerwowych.
Stosowana jest rowniez kapsaicyna, substancja wystepu-
jaca w papryczkach chili. Oddzialuje ona na receptory
waniloidowe TRPV1, w ktérych dochodzi do depolary-
zacji 1 uwalniania substancji P z zakonczen nerwéw czu-
ciowych w skorze (Cevikbas et al., 2014). W poczatkowej
fazie skutkuje odczuwaniem zwigkszonego $wiadu, cie-
pla oraz bolu, jednak przy dluzszym stosowaniu prowa-
dzi do inaktywacji receptora i wyczerpania substancji P,
co w konsekwencji ogranicza $§wiad. Kolejng propozycja
jest aktywacja receptora TRPMS [transient receptor poten-
tial cation channel subfamily M (melastatin) member 8],
ktéry odpowiada za odczucie temperatury (Yosipovitch
et al., 2018). Zastosowanie mentolu moze przynies¢ ulge
w szczegolnoséci wirdd pacjentow, ktorzy zgtaszajg popra-
we po bodzcach chlodnych. W leczeniu zlokalizowanego
$wigdu podaje sie toksyne botulinowa, blokujacg uwalnia-
nie neuropeptydu (substancji P) z wtdkien C. Nastepna
grupe stanowig inhibitory fosfodiesterazy (PD-4) (apre-
milast, kryzaborol), ktore s3 stosowane w atopowym za-
paleniu skory i szybko zmniejszaja $wiad u tych pacjentow
(Yosipovitch et al., 2018). Inng propozycja s3 miejscowe
kannabinoidy (agoniéci receptora kannabinoidowego) —
istniejg doniesienia o ich skuteczno$ci w wielu rodzajach
$wigdu (Avila et al., 2020). Za obiecujacg grupe uznaje sie
inhibitory JAK (Janus-activated kinase). Spo$réd badanych
lekéw obiecujgce wyniki obserwowano po tofacitinibie,
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ruksolitinibie i delgocitinibie. Potrzebujemy jednak wig-
cej danych dotyczacych ich bezpieczenstwa i dlugofalowej
skutecznosci (Yosipovitch et al., 2018).

W przypadku gdy leczenie miejscowe nie przynosi wystar-
czajacej poprawy badz obszar §wigdu jest bardziej uogol-
niony, mozemy zaoferowa¢ leki przeciwhistaminowe
(Yosipovitch et al., 2018). Jezeli jednak $wiad wywota-
ny jest bez udzialu histaminy, nie przyniosa one poprawy
stanu pacjenta, nie wliczajac sedatywnego dzialania, kto-
re moze ograniczy¢ czesto$¢ drapania sie. Niezalecane jest
stosowanie doustnych GKS, ze wzgledu na ograniczong ich
skutecznos$¢ w stosunku do ilo$ci mozliwych dzialan nie-
pozadanych (Cotes i Swerlick, 2013). Kolejna grupa lekéw,
na ktéra warto zwrdci¢ uwage, to leki przeciwdrgawkowe
(gabapentyna, pregabalina) (Johnson ef al., 2013). Mozna je
stosowac u pacjentow, u ktorych wystepuje $wiad uogolnio-
ny. Lekami tagodzacymi $wiad oraz wplywajacymi na po-
prawe samopoczucia sg leki przeciwdepresyjne (sertralina,
fluwoksamina, paroksetyna). Nowszg propozycje stanowig
inhibitory receptora neurokininy-1 (NK-1) wigzace neuro-
peptyd - substancje P (Yosipovitch et al., 2018).

WNIOSKI

Swiad przewlekly jest problemem interdyscyplinarnym,
ktorym najczesciej zajmuja sie dermatolodzy, ale spotyka-
ja sie z nim réwniez lekarze rodzinni, internisci, nefrolo-
dzy, onkolodzy czy neurolodzy. Jego natura i mechanizmy
sa bardzo zlozone. Szczegdlna odmiang jest $wiad o pod-
tozu neurologicznym, wyjatkowo trudny do zdiagnozowa-
nia i jeszcze trudniejszy do wyleczenia. W tym przypadku
nie stwierdza si¢ zmian chorobowych skory i konieczne jest
wykluczenie schorzen ogolnoustrojowych i psychogennych.
Obecnie medycyna nie dysponuje skutecznymi metodami
leczenia $wigdu neurologicznego, a postepowanie polega
na polaczeniu edukacji pacjenta, fizykoterapii, psychotera-
pii i prob leczenia farmakologicznego.
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