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Streszczenie

Przewlekty swiqgd skory bez widocznych zmian skornych jest czgstym i dokuczliwym problemem diagnostyczno-terapeutycz-
nym. Wsrod jego przyczyn wymienia si¢ wiele schorzen: dermatologiczne, onkologiczne, hematologiczne, ogdlnoustrojo-
we, neurologiczne, metaboliczne, endokrynologiczne, psychogenne, mieszane. Do tego zalicza si¢ m.in. choroby tarczycy,
nowotwory, okres okotomenopauzalny i pomenopauzalny, somatopauza, przewlekta niewydolnosc nerek, choroby pasozyt-
nicze, choroby psychiczne. Przewlekly swigd skory moze byc¢ pierwszym objawem nowotworu ztosliwego, z tego powodu
zawsze nalezy zachowac czujnos¢ onkologiczng. Dodatkowo nalezy wykluczy¢ dziatanie niepozqdane stosowanych lekow
oraz konieczna jest diagnostyka w kierunku choréb ogoélnoustrojowych, pasozytniczych, zaburzen niedoborowych. Po wy-
kluczeniu podtoza somatycznego nalezy poszerzy¢ diagnostyke roznicowg w kierunku chorob psychicznych. Celem pracy
Jjest przedstawienie czytelnikowi etiopatogenezy swiqdu bez zmian skornych w przebiegu wybranych schorzeri powszechnie
wystepujqcych w podesztym wieku, ale rowniez obserwowanych u osob mtodszych. (Gerontol Pol 2022; 30; 245-252) doi:
10.53139/GP.20223029

Stowa Kkluczowe: swigd, osoby starsze, choroby ogdlnoustrojowe, swigd bez zmian skérnych
Abstract

Pruritus without skin lesions is a common diagnostic and therapeutic challenge. Etiology includes a broad range of con-
ditions, i.e. dermatologic, systemic, neurologic, psychogenic, and mixed. These include thyroid disease, cancer, perimeno-
pause and postmenopause symptoms, chronic renal failure, parasitic disease and psychological diseases. Chronic pruritus
may be the first manifestation of malignancy, additionally, it is necessary to exclude the side effects of the drugs used. Only
after excluding somatic disease should the differential diagnosis include mental disease. The aim of the study is to present
the reader the etiopathogenesis of pruritus without skin lesions in the course of selected diseases commonly occurring in
the elderly, but also observed in younger people. (Gerontol Pol 2022; 30; 245-252) doi: 10.53139/GP.20223029
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Wstep

giczne, hematologiczne, neurologiczne, metaboliczne,
endokrynologiczne, psychogenne, mieszane. Do rzadziej

Swiad skory (pruritus) bez zmian skémych to czesty  wystepujacych przyczyn zalicza si¢ réwniez niedobory

problem diagnostyczno-terapeutyczny, wymagajacy od
klinicysty przeprowadzenia szerokiej diagnostyki r6zni-
cowej. Jest to niespecyficzne zaburzenie, poprzez ktére
moze manifestowac si¢ wiele choréb ze strony réznych
uktadéw: ogolnoustrojowe, dermatologiczne, onkolo-

zelaza, czy witaminy B12 i infestacje pasozytnicze. We-
dlug Wytycznych Brytyjskiego Stowarzyszenia Derma-
tologéw dotyczacych badania i leczenia uogélnionego
Swigdu u oséb dorostych bez towarzyszacej dermatozy
z 2018 roku, swigd mozemy podzieli¢ na: swigd bez

Adres do korespondencji / Correspondence address: [=] Matgorzata Grabarczyk; Studenckie Koto Naukowe, Oddziat Geriatrii, Wydziat Nauk o Zdro-
wiu, Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach; ul. Ziotowa 45/47, 40-635 Katowice & (+48 32) 359 82 39 £ gosiagrabarczyk97@gmail.com.
ORCID: Matgorzata Grabarczyk 0000-0002-5287-2551; Marta Gorczyca 0000-0001-8126-2464;Agnieszka Wikarek 0000-0001-5167-3369; Katarzyna

Klimek 0000-0001-5412-5632.

© Akademia Medycyny


http://orcid.org/0000-0001-8126-2464
http://orcid.org/0000-0002-5287-2551
http://orcid.org/0000-0001-5167-3369
http://orcid.org/0000-0001-5412-5632

246 MALGORZATA GRABARCZYK, MARTA GORCZYCA, AGNIESZKA WIKAREK I IN.

towarzyszacej dermatozy oraz Swiad przebiegajacy ze
zmianami skérnymi. Dodatkowo zaznaczono, ze swiagd
bez zmian skérnych moze by¢ spowodowany choro-
bg ogdlnoustrojowy (Swigd wtérny) lub moze by¢ to
uogdblniony swigd nieznanego pochodzenia. Wyrdzniono
takze swiad ostry <6 tygodni obserwowany 8.4% u po-
pulacji oraz $wiad przewlekly >6 tygodni ktéry moze
dotyczy¢ nawet 50% oséb starszych i 13.5% populacji
ogo6lnej [1,2].

Celem pracy jest przedstawienie czytelnikowi etiopa-
togenezy swigdu bez zmian skérnych w przebiegu wy-
branych schorzent powszechnie wystgpujacych w pode-
sztym wieku, ale réwniez obserwowanych u oséb mtod-
szych.

Swiad starczy

Swiad u chorych w podesztym wieku (>60 lat), tak
zwany swiagd Willana lub swiad starczy, jest powszech-
ng dolegliwoscig dotykajaca okoto potowe chorych w 7
dekadzie zycia i starszych. Etiologia tych schorzefi jest
zlozona. Moze by¢ to jeden z objawOw powaznej cho-
roby ogdlnoustrojowej lub nowotworu ztosliwego, kto-
rych prawdopodobiefistwo wystapienia wzrasta wraz
z wiekiem. Moze by¢ wynikiem niepozadanej reakcji
polekowej (np. po amiodaronie, inhibitorach konwer-
tazy angiotensyny, sartanach, statynach, biguanidach,
cytostatykach, lekach psychiatrycznych, czy po antybio-
tykach i innych [3] lub manifestacjg zaburzeri psychia-
trycznych. Swiad skéry moze by¢ zwiazany z suchoscia
skéry, wskutek stopniowego rozwoju somatopauzy, czy
rozwoju niedoczynnosci tarczycy [4,5]. Wymienione za-
burzenia endokrynologiczne prowadzg do zmniejszonej
czynnosci gruczoléw potowych, tojowych, objawiajacej
si¢ spadkiem produkcji sebum i potu. Réwniez zanie-
dbania higieniczne moga powodowaé przesuszenie sko-
ry, objawiajace si¢ jej swiadem. Istotne znaczenie ma
réwniez oddzialywanie czynnikéw zewngtrznych, takich
jak wysoka temperatura otoczenia i suche powietrze
u chorych przebywajacych w zakladach opieki dlugoter-
minowe;.

Cukrzyca

Przyczyna nasilonego §wigdu u oséb z cukrzyca nie
jest w pelni wyjasniona. Podejrzewa si¢, ze gtéwna role
W jego patogenezie odgrywajg 2 czynniki: polineuropa-
tia, czyli uszkodzenie nerwéw obwodowych spowodo-
wane utrzymujacym si¢ przewlekle wysokim stgzeniem
glukozy we krwi oraz suchos¢ skory [6].
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Hiperglikemia przyczynia si¢ do wzrostu cisnienia
osmotycznego osocza, co powoduje ucieczk¢ wody
z komoérek m.in komérek skory. Skutkiem tego zjawi-
ska jest wysuszenie skéry, w konsekwencji nastgpuje
aktywacja wtdkien nerwowych co objawia si¢ Swigdem
[7,8]. Rola insuliny réwniez jest istotna. Na poziomie
komoérkowym odgrywa ona wazng rolg w proliferacji,
migracji i réznicowaniu keratynocytéw. Zaburzona se-
krecja insuliny skutkuje powstawaniem nieprawidlowe;
warstwy rogowej naskorka [9]. Co wiecej, wysokie ste-
zenia glukozy nasilaja nieenzymatyczng glikacje ko-
lagenu skoéry wlasciwej, co zaburza jej strukture [10].
Wszystkie wymienione wyzej zjawiska przyspieszaja
starzenie skory, przyczyniaja sie do jej odwodnienia, co
nasila swiad.

W badaniu przeprowadzonym przez Stefaniak et al.
wykazano, ze osoby odczuwajace swigd mialy wyzsze
poziomy glikemii na czczo. Pacjenci ze Swigdem mieli
réwniez wyzsze prawdopodobieistwo neuropatii, su-
chos¢ skory byla istotnie bardziej zaawansowana u 0s6b
ze Swigdem. Ponadto swiad korelowat z wigkszym nasi-
leniem leku i depresji [6].

Najlepszym postgpowaniem terapeutycznym jest unor-
mowanie stezefi glukozy i insuliny we krwi. Zmniejsza
ona ryzyko wystgpienia powaznych powiklan cukrzycy
oraz §wiadu.

Okres okolomenopauzalny i pomenopauzalny

W okresie okolomenopauzalnym obserwuje si¢ wiele
zmian w organizmie kobiety co jest spowodowane stop-
niowym zmniejszeniem wydzielania hormonéw plcio-
wych przez gonady. Estrogeny odgrywaja wazng role
w procesie wytwarzania kolagenu, ich niedobdr sprawia,
ze skora staje sie cienka, sucha, pogrubiala i podatna na
swedzenie[11,12].

Wedlug badania przeprowadzonego przez Falco-
ne i.in. kobiety w okresie okolo- i pomenopauzalnym
najczesciej skarzyty si¢ na suchos¢ (54%), swedzenie
(46%) i zaczerwienienie skory (36%), bodZcami wyzwa-
lajacymi te objawy byly pogoda (42%), emocje (38%)
oraz przybory toaletowe (38%) [13].

Nadczynnos$¢ i niedoczynnos¢ tarczycy

Hormony tarczycy odgrywaja wazng rolg w regulacji
cyklu komérkowego m.in. keratynocytéw, fibroblastow
skory oraz wielu réznych komérek tworzacych mieszek
wlosowy [14,15]. Swiad jest rzadkim objawem hiper-
tyreozy oraz autoimmunologicznych chordb tarczycy.
Jego patogeneza w tych chorobach nie jest doktadnie po-
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znana, postuluje si¢, ze w przypadku choréb autoimmu-
nologicznych dochodzi do obnizenia progu uwalniania
histaminy przez komérki tuczne, jednak zagadnienie to
wymaga dalszych badari [16]. Swiad moze pojawic sie
z pokrzywka lub bez niej, co ciekawe oba nie reaguja
na leki przeciwhistaminowe, ale osiggniecie eutyreozy
moze okaza¢ si¢ pomocne [15]. W izolowanej nadczyn-
nosci tarczycy w wyniku wzrostu ucieplenia skory i roz-
szerzenia naczyn nastgpuje obnizenie progu swedzenia
[17]. W hipotyreozie réwniez mozemy obserwowac
Swiad. Obnizone stezenie hormonéw produkowanych
przez ten gruczol przyczynia si¢ do zmniejsza
wydzielania potu, skéra staje si¢ sucha i podatna na
swedzenie [1,14].

Przewlekla niewydolnos¢ nerek

Pacjenci z przewleklg chorobg nerek stanowig znacz-
ng czes¢ chorych leczonych w ramach oddzialéw geria-
trycznych. Etiopatogeneza swigdu skéry w tym zabu-
rzeniu jest ztozona i nie w pelni wyjasniona [18]. Przy-
czynia¢ si¢ do niego mogg zaréwno nadmierna suchos¢é
skéry i zmniejszone wydzielanie potu, suchos$¢ zwigzana
z zanikiem gruczoléw potowych, jak réwniez wspotist-
niejaca niedokrwisto$é, neuropatia mocznicowa, nagro-
madzenie endogennych opioidéw, czy zaburzenia ukla-
du immunologicznego [19-25].

Przewlekla niewydolnos¢ nerek charakteryzuje si¢
wysokimi stezeniami fosforandéw przy niskim stezeniu
wapnia we krwi, a takze wtérng nadczynnoscig przytar-
czyc [26]. Postepujacy charakter choroby podstawowej
stopniowo nasila istniejgce zaburzenia w zakresie go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. Wzgledny nadmiar
fosforanéw w stosunku do stezenia wapnia we Kkrwi
prowadzi do wytracania si¢ zlogéw soli wapniowo-
-fosforanowych w skérze. Wysoka zawarto$§¢ wapnia
i magnezu w skérze powoduje proliferacje i degranula-
cj¢ komérek tucznych, przyczyniajac si¢ do podraznie-
nia zakoriczenn receptor6w nerwowych i uporczywego
Swiad [27]. W przypadku wspdlistniejacej nadczynnosci
przytarczyc konieczne bedzie leczenie farmakologiczne
bad7 chirurgiczne. W leczeniu istotne znaczenie ma die-
ta z niska zawartoscig fosforanéw, a wiec ograniczenie
spozycia bialka, jak réwniez zastosowanie lekow wigza-
cych fosforany w przewodzie pokarmowym (chlorowo-
dorek sewelameru) czy zmniejszajacych ich wchianianie
[28]. Zastosowanie analogéw erytropoetyny stymuluja-
cych wytwarzanie krwinek czerwonych moze odnies¢
spodziewane korzysci gdy jednoczesnie u pacjenta wy-
stepuje niedokrwistos¢, ktéra nasila swigd [29]. Swiad
skéry niereagujacy na leczenie nalezy do grupy wskazan
do rozpoczecia dializoterapii [30].
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Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza i niedobor
witaminy B12

Zwigzek swigdu skory z niedokrwistoscig z niedoboru
zelaza jest znany, natomiast mechanizm powstawania
Swigdu w przypadku tej patologii jest niejasny [24,31].
W badaniu Polat et al. [32] wykazano, ze u pacjentéw
z uogdlnionym swigdem skory stezenia zaréwno wita-
miny B12, jak i zelaza, sg nizsze niz u 0séb zdrowych.
W przypadku stwierdzenia niedoboru B12, nalezy go
wyréwnaé suplementacjg, a takze dokona¢ diagnostyki
przyczyny tego niedoboru.

Choroby watroby i cholestaza

U chorych z zaburzeniem czynnosci watroby swiad
skory jest czesta i dokuczliwg dolegliwoscia. Jest ty-
powym objawem choréb przebiegajacych z cholesta-
za. Wystepuje u 70-80% chorych z pierwotna marsko-
Scig z6lciowa watroby, a w przypadku pierwotnego
stwardniajacego zapalenia drég zoélciowych wystepuje
w 20-40% przypadkéw [33]. Mechanizm swiadu w cho-
lestazie nie jest w pelni poznany, przypuszcza si¢, ze
istotng role odgrywa podwyzszone stgzenie kwaséw
z6kciowych we krwi, natomiast hipoteza ta nie zostala
w petni potwierdzona [34]. Skuteczno$¢ antagonistow
opioidowych w $wiadzie cholestatycznym, silnie suge-
ruje, ze za wymienione dolegliwosci odpowiada uktad
endogennych opioidéw [35,36].

Swiad cholestatyczny nasila sie w nocy, dotyczy
gtéwnie dioni i stdp, natomiast tagodzi go zimna tem-
peratura [36,37]. Sertralina, lek z grupy inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny SSRI jest skuteczny
w przypadku m.in. Swigdu spowodowanego cholestaza
[38].

Zakazenie wirusem HCV, HBV, HIV

W zakazeniu wirusami zapalenia watroby typu B
(HBV) i C (HCV) swiad moze by¢ spowodowany za-
réwno obecnoscig wirusa w organizmie jak i dzialaniem
niepozadanym stosowanych lekéw [39,40]. Patomecha-
nizm $wigdu w zakazeniu wirusem HBV nie jest jasny,
prawdopodobnie patologia Swigdu wynika z nadmierne;
odpowiedzi uktadu immunologicznego gospodarza [40].
Co wazne nalezy pamigtaé, ze Swiad skory jest jednym
z najczgsciej spotykanych objawéw u pacjentéw zakazo-
nych ludzkim wirusem nabytego niedoboru odpornosci
HIV [41].
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Choroby reumatologiczne

Twardzina ukladowa (SSc) jest zaliczana do choréb
autoimmunologicznych tkanki tgcznej. Zajmuje ona ské-
re, narzady wewngtrzne. Dzieli si¢ ona na postaé ograni-
czona i uogdlniona o gorszym rokowaniu [42,43]. Swiad
wystepuje az u 40% pacjentéw z SSc. Jego wystgpowa-
nie koreluje z pogorszeniem stanu skoéry oraz zmianami
w obrebie przewodu pokarmowego. Najczestsza lokali-
zacja Swigdu obejmuje skore gtowy, konczyn, grzbieto-
wej powierzchni rgk. Obecnosé swigdu ma bardzo istot-
ny wpltyw na obnizenie jakosci zycia tych pacjentéw, co
réwniez koreluje z wystgpowaniem objawéw depresyj-
nych, czy zaburzen snu [43]. W twardzinie ograniczonej
réwniez czesto obecny jest Swiad, ktéry znaczaco obniza
jakos¢ zycia [44].

Zesp6t Sjogrena nalezy réwniez do choréb autoimmu-
nologicznych. Charakteryzuje si¢ obecnoscig naciekéw
z limfocytéw w gruczotach wydzielania zewngtrznego,
co uposledza ich czynnosé. Czesto wystepuje suchosé
skéry oraz swiad, ktéry dotyczy 53% pacjentéw. Przy-
czyny szukano w dysfunkcji gruczotéw potowych, jed-
nak nie jest to potwierdzony patomechanizm. Nasilenie
Swiadu nie koreluje ze stopniem nasilenia suchosci sko-
ry [45].

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) oraz toczeri
rumieniowaty skérny (CLE) nalezg do choréb autoim-
munologicznych rozwijajacych si¢ w wyniku wielu za-
burzenn uktadu odpornosciowego [46,47]. Efektem jest
przewlekly proces zapalny w wielu tkankach i narza-
dach. Najczestsza lokalizacja $Swiadu obejmuje skore
glowy, ramion, twarzy z pominigciem uszu oraz nosa.
Charakter swigdu to gléwnie pieczenie i mrowienie,
ktére moze wystepowaé nawet codziennie. Nasilenie
Swigdu zalezy od aktywnosci choroby, a nie od stopnia
uszkodzenia skéry, przez co moze byé wskaznikiem ak-
tywnosci SLE oraz CLE [48].

Choroby ukladu nerwowego

Swiad neuropatyczny wynika z nieprawidiowosci
w obrgbie aferentnej drogi ukladu nerwowego. Wyr6z-
nia si¢ patologie lokalizujacg si¢ w obwodowym ukta-
dzie nerwowym, tak jak w neuropatii pétpascowej. Pa-
tologia moze réwniez lokalizowac si¢ w obszarze osrod-
kowego uktadu nerwowego, co jest charakterystyczne
dla stwardnienia rozsianego czy neurofibromatozy typu
1[1].

Stwardnienie rozsiane charakteryzuje si¢ wieloogni-
skowym uszkodzeniem tkanki nerwowej [49]. Swiad
w tym schorzeniu wynika z aktywacji sztucznych synaps
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w obrebie zdemielinizowanych aksonéw w osrodkowym
uktadzie nerwowym [50].

Dlugotrwate spozycie alkoholu wptywa w sposéb tok-
syczny na osrodkowy i obwodowy uktad nerwowy [51].
Alkohol przewlekle przyjmowany oddzialuje w sposéb
wieloczynnikowy skutkujac niedozywieniem poprzez
zmniejszong podaz kalorii oraz uposledzone wchlanianie
z przewodu pokarmowego m.in. witaminy B1, innych
witamin z grupy B, witaminy E czy kwasu foliowego.
Niedob6r tiaminy (witaminy B1) zaburza w ukladzie
nerwowym strukture¢ komérkowa i moze powodowaé
uszkodzenia btony komérkowej. Toksyczny wptyw al-
koholu, jego metabolitéw oraz stresu oksydacyjnego na
neurony skutkuje demielinizacjg neuronéw, prowadzac
do neuropatii alkoholowej. Charakteryzuje si¢ ona bo-
lem, parestezjami oraz Swigdem [52].

Choroby nowotworowe: choroby
hematologiczne i guzy lite

Choroby hematologiczne

Swiad skéry moze by¢ objawem paraneoplastycznym,
czestym u chorych z nowotworami hematologicznymi,
a zwlaszcza z chloniakami [53,54]. Swiad skéry jest
jednym z najczestszych objawéw u pacjentéw z chilo-
niakiem Hodgkina, czy z ziarniniakiem grzybiastym,
w ktérym wyprzedza powstajagce zmiany skdrne [55].
U pacjentow ze Swigdem bez zmian skérnych nalezy
przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe, ze szczegdlng
oceng ukladu limfatycznego (ocena wielkosci weziow
chtonnych, sledziony i watroby). Swiad skéry w chto-
niakach czgsto nasila si¢ po gorgcej kapieli, podobnie do
czerwienicy prawdziwej, w ktorej wystapi rowniez ery-
tromelalgia, zaburzenia widzenia, béle i zawroty glowy,
sinica obwodowa, nadcisnienie t¢tnicze czy epizody za-
torowe [55,56].

Guzy lite

W przypadku nowotworéw litych swigd wywotywany
jest przez: miejscowq reakcje zapalng, naciekanie ner-
wow, guzy mézgu wywolujace osrodkowy Swigd neuro-
patyczny lub zespdt paranowotworowy [56-60]. Swiad
w przebiegu nowotworéw zwykle jest uogdlniony, na-
tomiast zlokalizowany moze wystgpi¢ w przebiegu raka
odbytu lub pochwy. Czasem umiejscowienie zwigzane
jest Scisle z lokalizacja nowotworu, np. Swigd moszny
w przypadku raka prostaty, czy swigd nozdrzy u pacjen-
téw z guzem moézgu [61].

Fett N. w swojej pracy zauwaza, ze w grupie pacjen-
tow bez weczesniejszych zmian skdérnych przewlekly
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Swiad zwigzany jest ze zwigkszonym 5-letnim ryzykiem
rozpoznania nowotworéw ztosliwych uktadu krwiotwor-
czego i drég zétciowych [62], ryzyko to szczegblnie ro-
$nie u mezezyzn, pacjentéw >60 lat, 0séb z chorobg wg-
troby w wywiadzie oraz palaczy papieroséw [63].

Najskuteczniejszg metodg terapeutyczng jest leczenie
podstawowej przyczyny, ktérg jest nowotwor. Z drugiej
strony u podstaw $Swiadu moze leze¢ terapia niektérymi
lekami biologicznymi stosowanymi w leczeniu onkolo-
gicznym [64,65]. Ponadto opioidy, stosowane w lecze-
niu bélu réwniez mogg indukowac Swiad poprzez bez-
posrednie dziatanie osrodkowe [66]. Skuteczne leczenie
Swigdu paranowotworowego dla guzéw litych potwier-
dzono przede wszystkim dla paroksetyny [67].

Choroby pasozytnicze

Swiad moze by¢ moze by¢ pierwszym objawem infe-
stacji pasozytniczej — nawet przy braku zmian skérnych
Iub przed ich pojawieniem. Wystepuje on w przebiegu
robaczyc takich jak wegorzyca [68]. W owsicy pasozyty
zyja w dwunastnicy, okreznicy i odbytnicy. Jej przebieg
czesto jest bezobjawowy, a gléwnym objawem klinicz-
nym jest Swigd okolicy odbytu nasilajgcy si¢ w nocy
[56]. W przebiegu robaczyc inwazja i migracja pasozy-
tow moze wywota¢ uogdlniona odpowiedZ immunolo-
giczng gléwnie typu Th2, ze zwigkszonym stezeniem
IgE, eozynofilia obwodowa i naciekiem mastocytéw
[69]. Potwierdzono réwniez, ze zwigkszona ilos¢ rozto-
czy Demodex spp. byla silnie skorelowana z nasileniem
$wigdu ucha [70].

Zaburzenia psychiczne

Czgstos¢ wystepowania Swigdu bez choréb dermato-
logicznych sigga nawet 32% pacjentéw hospitalizowa-
nych na oddziale psychiatrycznym [71]. Francuska Gru-
pa Psychodermatologii zaproponowata nowg jednostke
chorobowg — swiad psychogenny [72]. Jego odczuwanie
zalezy od stanu psychicznego i emocjonalnego pacjenta,
a obecnos¢ stresu, Igku czy zaburzen depresyjnych nasi-
la subiektywng percepcj¢ tego objawu [73]. Po wyklu-
czeniu przyczyn somatycznych przewlekly uogdlniony
sSwiad wystepuje w przebiegu depresji (gidwnie jako
depresja maskowana), w zaburzeniach somatyzacyj-
nych, lekowych lub obsesyjno-kompulsywnych [74,75].
Oprécz opisanych wczesniej opioidéw réwniez osoby
naduzywajagce takich srodkéw psychoaktywnych jak
kokaina, amfetamina czy ecstasy zglaszaja si¢ z powodu
uporczywego $swiadu, wynikajacego z nadmiernej akty-
wacji dopaminergicznego ukladu nagrody [76]. Swiad
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z dermatillomania, prowadzacy nawet do samookale-
czefi moze by¢ spowodowany takze zespolem Ekboma
[77]. Podstawg leczenia jest leczenie objawowe a korzy-
$ci przynies¢ moze leczenie farmakologiczne, gléwnie
SSRI oraz terapia psychosomatyczna np. behawioralna

[78].

Diagnostyka réznicowa

Podsumowujac powyzsze rozwazania, w przypadku
pacjentéw ze swigdem skory bez zmian skérnych nalezy
zachowaé czujnos¢ onkologiczng, przeprowadzi¢ sze-
rokg diagnostyke¢ w kierunku choréb nowotworowych,
ogolnoustrojowych, pasozytniczych, czy zaburzen nie-
doborowych. U pacjentéw prezentujacy swigd skéry bez
zmian skérnych nalezy wykonaé nastgpujgce badania
przesiewowe [1]: morfologia krwi obwodowej, stezenie
ferrytyny, stezenie mocznika i elektrolitéw, proby wa-
trobowe (AIAT, AspAT, ale réwniez markery cholesta-
ty, takie jak GGTP i ALP), rozmaz krwi obwodowej,
odczyn opadania krwinek czerwonych (OB), RTG klatki
piersiowe;j.

Pacjenci u ktérych na podstawie wykonanych badan
przesiewowych w dalszym ciggu nie jesteSmy w stanie
postawié¢ rozpoznania powinni mie¢ przeprowadzong
kompleksowg diagnostyke, poszerzong o badania ta-
kie jak [1]: ocena czynnosci tarczycy (TSH, fT3, Ft4),
biatko C-reaktywne (CRP), dehydrogenaza mleczanowa
(LDH), stezenie zelaza w surowicy i catkowita zdolnos¢
wigzania zelaza (TIBC), ale tez B12 [32], przeciwciala
przeciwko transglutaminazie tkankowej, przy niejasnej
przyczynie niedoboru zelaza, nalezy wtedy wykluczy¢
celiakig, stezenie glukozy na czczo i HbAlc, stgzenie
wapnia i fosforanéw w surowicy, stezenie witaminy D,
stezenia immunoglobulin i elektroforeza bialek suro-
wicy, przeciwciala przeciwmitochondrialne, stezenie
kwaséw zétciowych w surowicy, badania serologiczne
w kierunku zapalenia watroby typu A, B i C, zakazenia
HIV, badanie kalu na obecnos¢ jaj, cyst i pasozytéw,
biopsja skory tutowia z badaniem metoda immunoflu-
orescencji bezposredniej, tomografia komputerowa szyi,
klatki piersiowej, brzucha i miednicy.

W celu oceny funkcji nerek nalezy réwniez oznaczy¢
stezenie kreatyniny, oszacowa¢ GFR i wykona¢ badanie
ogblne moczu [56]. Wykluczy¢ nalezy dzialanie niepo-
zadane lekow, podloze somatyczne oraz nalezy posze-
rzy¢ diagnostyke réznicowa o mozliwe podioze psychia-
tryczne wymienionych dolegliwosci.
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