
GERONTOLOGIA POLSKA 2022; 30; 245-252   			   ARTYKUŁ POGLĄDOWY / REVIEW PAPER   
zgłoszono 02.11.2022 –  zaakceptowano 22.12.2022

Adres do korespondencji / Correspondence address:  Małgorzata Grabarczyk; Studenckie Koło Naukowe, Oddział Geriatrii, Wydział Nauk o Zdro-
wiu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach; ul. Ziołowa 45/47, 40-635 Katowice   (+48 32) 359 82 39   gosiagrabarczyk97@gmail.com.      
ORCID: Małgorzata Grabarczyk 0000-0002-5287-2551; Marta Gorczyca 0000-0001-8126-2464;Agnieszka Wikarek 0000-0001-5167-3369; Katarzyna 
Klimek 0000-0001-5412-5632.

Ó  Akademia Medycyny

Świąd skóry bez zmian skórnych u chorych w podeszłym 
wieku. Wybrane aspekty oraz diagnostyka różnicowa

Pruritus without skin lesions in elderly patients.  
Selected aspects and differential diagnosis

Małgorzata Grabarczyk1 , Marta Gorczyca2 , Agnieszka Wikarek1 , 

Katarzyna Klimek1 , Krzysztof Wilczyński3

1 Studenckie Koło Naukowe, Oddział Geriatrii, Wydział Nauk o Zdrowiu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach 

2 Zakład Anatomii, Instytut Nauk Medycznych, Uniwersytet Opolski w Opolu

3 Oddział Geriatrii, Wydział Nauk o Zdrowiu w Katowicach, Śląski Uniwersytet Medyczny, w Katowicach

Streszczenie

Przewlekły świąd skóry bez widocznych zmian skórnych jest częstym i dokuczliwym problemem diagnostyczno-terapeutycz-
nym. Wśród jego przyczyn wymienia się wiele schorzeń: dermatologiczne, onkologiczne, hematologiczne, ogólnoustrojo-
we, neurologiczne, metaboliczne, endokrynologiczne, psychogenne, mieszane. Do tego zalicza się m.in. choroby tarczycy, 
nowotwory, okres okołomenopauzalny i pomenopauzalny, somatopauza, przewlekła niewydolność nerek, choroby pasożyt-
nicze, choroby psychiczne. Przewlekły świąd skóry może być pierwszym objawem nowotworu złośliwego, z tego powodu 
zawsze należy zachować czujność onkologiczną. Dodatkowo należy wykluczyć działanie niepożądane stosowanych leków 
oraz konieczna jest diagnostyka w kierunku chorób ogólnoustrojowych, pasożytniczych, zaburzeń niedoborowych. Po wy-
kluczeniu podłoża somatycznego należy poszerzyć diagnostykę różnicową w kierunku chorób psychicznych. Celem pracy 
jest przedstawienie czytelnikowi etiopatogenezy świądu bez zmian skórnych w przebiegu wybranych schorzeń powszechnie 
występujących w podeszłym wieku, ale również obserwowanych u osób młodszych. (Gerontol Pol 2022; 30; 245-252) doi: 
10.53139/GP.20223029
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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

Keywords: pruritus, elderly, systemic diseases, pruritus without primary skin lesions

Wstęp

Świąd skóry (pruritus) bez zmian skórnych to częsty 
problem diagnostyczno-terapeutyczny, wymagający od 
klinicysty przeprowadzenia szerokiej diagnostyki różni-
cowej. Jest to niespecyficzne zaburzenie, poprzez które 
może manifestować się wiele chorób ze strony różnych 
układów: ogólnoustrojowe, dermatologiczne, onkolo-

giczne, hematologiczne, neurologiczne, metaboliczne, 
endokrynologiczne, psychogenne, mieszane. Do rzadziej 
występujących przyczyn zalicza się również niedobory 
żelaza, czy witaminy B12 i infestacje pasożytnicze. We-
dług Wytycznych Brytyjskiego Stowarzyszenia Derma-
tologów dotyczących badania i  leczenia uogólnionego 
świądu u  osób dorosłych bez towarzyszącej dermatozy 
z  2018 roku, świąd możemy podzielić na: świąd bez 
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towarzyszącej dermatozy oraz świąd przebiegający ze 
zmianami skórnymi. Dodatkowo zaznaczono, że świąd 
bez zmian skórnych może być spowodowany choro-
bą ogólnoustrojową (świąd wtórny) lub może być to 
uogólniony świąd nieznanego pochodzenia. Wyróżniono 
także świąd ostry <6 tygodni obserwowany 8.4% u po-
pulacji oraz świąd przewlekły >6 tygodni który może 
dotyczyć nawet 50% osób starszych i  13.5% populacji 
ogólnej [1,2]. 

Celem pracy jest przedstawienie czytelnikowi etiopa-
togenezy świądu bez zmian skórnych w przebiegu wy-
branych schorzeń powszechnie występujących w pode-
szłym wieku, ale również obserwowanych u osób młod-
szych.

Świąd starczy

Świąd u  chorych w  podeszłym wieku (>60 lat), tak 
zwany świąd Willana lub świąd starczy, jest powszech-
ną dolegliwością dotykającą około połowę chorych w 7 
dekadzie życia i  starszych. Etiologia tych schorzeń jest 
złożona. Może być to jeden z objawów poważnej cho-
roby ogólnoustrojowej lub nowotworu złośliwego, któ-
rych prawdopodobieństwo wystąpienia wzrasta wraz 
z  wiekiem. Może być wynikiem niepożądanej reakcji 
polekowej (np. po amiodaronie, inhibitorach konwer-
tazy angiotensyny, sartanach, statynach, biguanidach, 
cytostatykach, lekach psychiatrycznych, czy po antybio-
tykach i  innych [3] lub manifestacją zaburzeń psychia-
trycznych. Świąd skóry może być związany z suchością 
skóry, wskutek stopniowego rozwoju somatopauzy, czy 
rozwoju niedoczynności tarczycy [4,5]. Wymienione za-
burzenia endokrynologiczne prowadzą do zmniejszonej 
czynności gruczołów potowych, łojowych, objawiającej 
się spadkiem produkcji sebum i  potu. Również zanie-
dbania higieniczne mogą powodować przesuszenie skó-
ry, objawiające się jej świądem. Istotne znaczenie ma 
również oddziaływanie czynników zewnętrznych, takich 
jak wysoka temperatura otoczenia i  suche powietrze 
u chorych przebywających w zakładach opieki długoter-
minowej.

Cukrzyca

Przyczyna nasilonego świądu u  osób z  cukrzycą nie 
jest w pełni wyjaśniona. Podejrzewa się, że główną rolę 
w jego patogenezie odgrywają 2 czynniki: polineuropa-
tia, czyli uszkodzenie nerwów obwodowych spowodo-
wane utrzymującym się przewlekle wysokim stężeniem 
glukozy we krwi oraz suchość skóry [6]. 

Hiperglikemia przyczynia się do wzrostu ciśnienia 
osmotycznego osocza, co powoduje ucieczkę wody 
z  komórek m.in komórek skóry. Skutkiem tego zjawi-
ska jest wysuszenie skóry, w  konsekwencji następuje 
aktywacja włókien nerwowych co objawia się świądem 
[7,8]. Rola insuliny również jest istotna. Na poziomie 
komórkowym odgrywa ona ważną rolę w  proliferacji, 
migracji i  różnicowaniu keratynocytów. Zaburzona se-
krecja insuliny skutkuje powstawaniem nieprawidłowej 
warstwy rogowej naskórka [9]. Co więcej, wysokie stę-
żenia glukozy nasilają nieenzymatyczną glikację ko-
lagenu skóry właściwej, co zaburza jej strukturę [10]. 
Wszystkie wymienione wyżej zjawiska przyspieszają 
starzenie skóry, przyczyniają się do jej odwodnienia, co 
nasila świąd.

W badaniu przeprowadzonym przez Stefaniak et al. 
wykazano, że osoby odczuwające świąd miały wyższe 
poziomy glikemii na czczo. Pacjenci ze świądem mieli 
również wyższe prawdopodobieństwo neuropatii, su-
chość skóry była istotnie bardziej zaawansowana u osób 
ze świądem. Ponadto świąd korelował z większym nasi-
leniem lęku i depresji [6]. 

Najlepszym postępowaniem terapeutycznym jest unor
mowanie stężeń glukozy i insuliny we krwi. Zmniejsza 
ona ryzyko wystąpienia poważnych powikłań cukrzycy 
oraz świądu.

Okres okołomenopauzalny i pomenopauzalny

W okresie okołomenopauzalnym obserwuje się wiele 
zmian w organizmie kobiety co jest spowodowane stop-
niowym zmniejszeniem wydzielania hormonów płcio-
wych przez gonady. Estrogeny odgrywają ważną rolę 
w procesie wytwarzania kolagenu, ich niedobór sprawia, 
że skóra staje się cienka, sucha, pogrubiała i podatna na 
swędzenie[11,12].

Według badania przeprowadzonego przez Falco-
ne i.in. kobiety w  okresie około- i  pomenopauzalnym 
najczęściej skarżyły się na suchość (54%), swędzenie 
(46%) i zaczerwienienie skóry (36%), bodźcami wyzwa-
lającymi te objawy były pogoda (42%), emocje (38%) 
oraz przybory toaletowe (38%) [13]. 

Nadczynność i niedoczynność tarczycy

Hormony tarczycy odgrywają ważną rolę w regulacji 
cyklu komórkowego m.in. keratynocytów, fibroblastów 
skóry oraz wielu różnych komórek tworzących mieszek 
włosowy [14,15]. Świąd jest rzadkim objawem hiper-
tyreozy oraz autoimmunologicznych chorób tarczycy. 
Jego patogeneza w tych chorobach nie jest dokładnie po-
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znana, postuluje się, że w przypadku chorób autoimmu-
nologicznych dochodzi do obniżenia progu uwalniania 
histaminy przez komórki tuczne, jednak zagadnienie to 
wymaga dalszych badań [16]. Świąd może pojawić się 
z  pokrzywką lub bez niej, co ciekawe oba nie reagują 
na leki przeciwhistaminowe, ale osiągnięcie eutyreozy 
może okazać się pomocne [15]. W izolowanej nadczyn-
ności tarczycy w wyniku wzrostu ucieplenia skóry i roz-
szerzenia naczyń następuje obniżenie progu swędzenia 
[17]. W  hipotyreozie również możemy obserwować 
świąd. Obniżone stężenie hormonów produkowanych 
przez ten gruczoł przyczynia się do zmniejsza 
wydzielania potu, skóra staje się sucha i  podatna na 
swędzenie [1,14].

Przewlekła niewydolność nerek

 Pacjenci z przewlekłą chorobą nerek stanowią znacz-
ną część chorych leczonych w ramach oddziałów geria-
trycznych. Etiopatogeneza świądu skóry w  tym zabu-
rzeniu jest złożona i nie w pełni wyjaśniona [18]. Przy-
czyniać się do niego mogą zarówno nadmierna suchość 
skóry i zmniejszone wydzielanie potu, suchość związana 
z zanikiem gruczołów potowych, jak również współist-
niejąca niedokrwistość, neuropatia mocznicowa, nagro-
madzenie endogennych opioidów, czy zaburzenia ukła-
du immunologicznego [19-25]. 

Przewlekła niewydolność nerek charakteryzuje się 
wysokimi stężeniami fosforanów przy niskim stężeniu 
wapnia we krwi, a także wtórną nadczynnością przytar-
czyc [26]. Postępujący charakter choroby podstawowej 
stopniowo nasila istniejące zaburzenia w  zakresie go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. Względny nadmiar 
fosforanów w  stosunku do stężenia wapnia we krwi 
prowadzi do wytrącania się złogów soli wapniowo-
-fosforanowych w  skórze. Wysoka zawartość wapnia 
i magnezu w skórze powoduje proliferację i degranula-
cję komórek tucznych, przyczyniając się do podrażnie-
nia zakończeń receptorów nerwowych i  uporczywego 
świąd [27]. W przypadku współistniejącej nadczynności 
przytarczyc konieczne będzie leczenie farmakologiczne 
bądź chirurgiczne. W leczeniu istotne znaczenie ma die-
ta z niską zawartością fosforanów, a więc ograniczenie 
spożycia białka, jak również zastosowanie leków wiążą-
cych fosforany w przewodzie pokarmowym (chlorowo-
dorek sewelameru) czy zmniejszających ich wchłanianie 
[28]. Zastosowanie analogów erytropoetyny stymulują-
cych wytwarzanie krwinek czerwonych może odnieść 
spodziewane korzyści gdy jednocześnie u pacjenta wy-
stępuje niedokrwistość, która nasila świąd [29]. Świąd 
skóry niereagujący na leczenie należy do grupy wskazań 
do rozpoczęcia dializoterapii [30]. 

Niedokrwistość z niedoboru żelaza i niedobór 
witaminy B12

Związek świądu skóry z niedokrwistością z niedoboru 
żelaza jest znany, natomiast mechanizm powstawania 
świądu w przypadku tej patologii jest niejasny [24,31]. 
W  badaniu Polat et al. [32] wykazano, że u  pacjentów 
z  uogólnionym świądem skóry stężenia zarówno wita-
miny B12, jak i żelaza, są niższe niż u osób zdrowych. 
W  przypadku stwierdzenia niedoboru B12, należy go 
wyrównać suplementacją, a  także dokonać diagnostyki 
przyczyny tego niedoboru.

Choroby wątroby i cholestaza

U chorych z  zaburzeniem czynności wątroby świąd 
skóry jest częstą i  dokuczliwą dolegliwością. Jest ty-
powym objawem chorób przebiegających z  cholesta-
zą. Występuje u  70-80% chorych z  pierwotną marsko-
ścią żółciową wątroby, a  w przypadku pierwotnego 
stwardniającego zapalenia dróg żółciowych występuje 
w 20‑40% przypadków [33]. Mechanizm świądu w cho-
lestazie nie jest w  pełni poznany, przypuszcza się, że 
istotną rolę odgrywa podwyższone stężenie kwasów 
żółciowych we krwi, natomiast hipoteza ta nie została 
w  pełni potwierdzona [34]. Skuteczność antagonistów 
opioidowych w  świądzie cholestatycznym, silnie suge-
ruje, że za wymienione dolegliwości odpowiada układ 
endogennych opioidów [35,36].

Świąd cholestatyczny nasila się w  nocy, dotyczy 
głównie dłoni i  stóp, natomiast łagodzi go zimna tem-
peratura [36,37]. Sertralina, lek z  grupy inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny SSRI jest skuteczny 
w  przypadku m.in. świądu spowodowanego cholestazą 
[38]. 

Zakażenie wirusem HCV, HBV, HIV

W zakażeniu wirusami zapalenia wątroby typu B 
(HBV) i  C (HCV) świąd może być spowodowany za-
równo obecnością wirusa w organizmie jak i działaniem 
niepożądanym stosowanych leków [39,40]. Patomecha-
nizm świądu w zakażeniu wirusem HBV nie jest jasny, 
prawdopodobnie patologia świądu wynika z nadmiernej 
odpowiedzi układu immunologicznego gospodarza [40]. 
Co ważne należy pamiętać, że świąd skóry jest jednym 
z najczęściej spotykanych objawów u pacjentów zakażo-
nych ludzkim wirusem nabytego niedoboru odporności 
HIV [41]. 
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Choroby reumatologiczne

Twardzina układowa (SSc) jest zaliczana do chorób 
autoimmunologicznych tkanki łącznej. Zajmuje ona skó-
rę, narządy wewnętrzne. Dzieli się ona na postać ograni-
czoną i uogólnioną o gorszym rokowaniu [42,43]. Świąd 
występuje aż u 40% pacjentów z SSc. Jego występowa-
nie koreluje z pogorszeniem stanu skóry oraz zmianami 
w obrębie przewodu pokarmowego. Najczęstsza lokali-
zacja świądu obejmuje skórę głowy, kończyn, grzbieto-
wej powierzchni rąk. Obecność świądu ma bardzo istot-
ny wpływ na obniżenie jakości życia tych pacjentów, co 
również koreluje z  występowaniem objawów depresyj-
nych, czy zaburzeń snu [43]. W twardzinie ograniczonej 
również często obecny jest świąd, który znacząco obniża 
jakość życia [44].

Zespół Sjögrena należy również do chorób autoimmu-
nologicznych. Charakteryzuje się obecnością nacieków 
z  limfocytów w  gruczołach wydzielania zewnętrznego, 
co upośledza ich czynność. Często występuje suchość 
skóry oraz świąd, który dotyczy 53% pacjentów. Przy-
czyny szukano w dysfunkcji gruczołów potowych, jed-
nak nie jest to potwierdzony patomechanizm. Nasilenie 
świądu nie koreluje ze stopniem nasilenia suchości skó-
ry [45].

Toczeń rumieniowaty układowy (SLE) oraz toczeń 
rumieniowaty skórny (CLE) należą do chorób autoim-
munologicznych rozwijających się w wyniku wielu za-
burzeń układu odpornościowego [46,47]. Efektem jest 
przewlekły proces zapalny w  wielu tkankach i  narzą-
dach. Najczęstsza lokalizacja świądu obejmuje skórę 
głowy, ramion, twarzy z  pominięciem uszu oraz nosa. 
Charakter świądu to głównie pieczenie i  mrowienie, 
które może występować nawet codziennie. Nasilenie 
świądu zależy od aktywności choroby, a nie od stopnia 
uszkodzenia skóry, przez co może być wskaźnikiem ak-
tywności SLE oraz CLE [48].

Choroby układu nerwowego

Świąd neuropatyczny wynika z  nieprawidłowości 
w obrębie aferentnej drogi układu nerwowego. Wyróż-
nia się patologię lokalizującą się w  obwodowym ukła-
dzie nerwowym, tak jak w neuropatii półpaścowej. Pa-
tologia może również lokalizować się w obszarze ośrod-
kowego układu nerwowego, co jest charakterystyczne 
dla stwardnienia rozsianego czy neurofibromatozy typu 
1[1]. 

Stwardnienie rozsiane charakteryzuje się wieloogni-
skowym uszkodzeniem tkanki nerwowej [49]. Świąd 
w tym schorzeniu wynika z aktywacji sztucznych synaps 

w obrębie zdemielinizowanych aksonów w ośrodkowym 
układzie nerwowym [50].

Długotrwałe spożycie alkoholu wpływa w sposób tok-
syczny na ośrodkowy i obwodowy układ nerwowy [51]. 
Alkohol przewlekle przyjmowany oddziałuje w  sposób 
wieloczynnikowy skutkując niedożywieniem poprzez 
zmniejszoną podaż kalorii oraz upośledzone wchłanianie 
z  przewodu pokarmowego m.in. witaminy B1, innych 
witamin z  grupy B, witaminy E czy kwasu foliowego. 
Niedobór tiaminy (witaminy B1) zaburza w  układzie 
nerwowym strukturę komórkową i  może powodować 
uszkodzenia błony komórkowej. Toksyczny wpływ al-
koholu, jego metabolitów oraz stresu oksydacyjnego na 
neurony skutkuje demielinizacją neuronów, prowadząc 
do neuropatii alkoholowej. Charakteryzuje się ona bó-
lem, parestezjami oraz świądem [52].

Choroby nowotworowe: choroby 
hematologiczne i guzy lite

Choroby hematologiczne

Świąd skóry może być objawem paraneoplastycznym, 
częstym u  chorych z  nowotworami hematologicznymi, 
a  zwłaszcza z  chłoniakami [53,54]. Świąd skóry jest 
jednym z  najczęstszych objawów u  pacjentów z  chło-
niakiem Hodgkina, czy z  ziarniniakiem grzybiastym, 
w  którym wyprzedza powstające zmiany skórne [55]. 
U pacjentów ze świądem bez zmian skórnych należy 
przeprowadzić badanie przedmiotowe, ze szczególną 
oceną układu limfatycznego (ocena wielkości węzłów 
chłonnych, śledziony i  wątroby). Świąd skóry w  chło-
niakach często nasila się po gorącej kąpieli, podobnie do 
czerwienicy prawdziwej, w której wystąpi również ery-
tromelalgia, zaburzenia widzenia, bóle i zawroty głowy, 
sinica obwodowa, nadciśnienie tętnicze czy epizody za-
torowe [55,56].

Guzy lite

W przypadku nowotworów litych świąd wywoływany 
jest przez: miejscową reakcję zapalną, naciekanie ner-
wów, guzy mózgu wywołujące ośrodkowy świąd neuro-
patyczny lub zespół paranowotworowy [56-60]. Świąd 
w  przebiegu nowotworów zwykle jest uogólniony, na-
tomiast zlokalizowany może wystąpić w przebiegu raka 
odbytu lub pochwy. Czasem umiejscowienie związane 
jest ściśle z  lokalizacją nowotworu, np. świąd moszny 
w przypadku raka prostaty, czy świąd nozdrzy u pacjen-
tów z guzem mózgu [61].

Fett N. w swojej pracy zauważa, że w grupie pacjen-
tów bez wcześniejszych zmian skórnych przewlekły 
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świąd związany jest ze zwiększonym 5-letnim ryzykiem 
rozpoznania nowotworów złośliwych układu krwiotwór-
czego i dróg żółciowych [62], ryzyko to szczególnie ro-
śnie u mężczyzn, pacjentów >60 lat, osób z chorobą wą-
troby w wywiadzie oraz palaczy papierosów [63]. 

Najskuteczniejszą metodą terapeutyczną jest leczenie 
podstawowej przyczyny, którą jest nowotwór. Z drugiej 
strony u podstaw świądu może leżeć terapia niektórymi 
lekami biologicznymi stosowanymi w  leczeniu onkolo-
gicznym [64,65]. Ponadto opioidy, stosowane w  lecze-
niu bólu również mogą indukować świąd poprzez bez-
pośrednie działanie ośrodkowe [66]. Skuteczne leczenie 
świądu paranowotworowego dla guzów litych potwier-
dzono przede wszystkim dla paroksetyny [67].

Choroby pasożytnicze

Świąd może być może być pierwszym objawem infe-
stacji pasożytniczej – nawet przy braku zmian skórnych 
lub przed ich pojawieniem. Występuje on w  przebiegu 
robaczyc takich jak węgorzyca [68]. W owsicy pasożyty 
żyją w dwunastnicy, okrężnicy i odbytnicy. Jej przebieg 
często jest bezobjawowy, a głównym objawem klinicz-
nym jest świąd okolicy odbytu nasilający się w  nocy 
[56]. W przebiegu robaczyc inwazja i migracja pasoży-
tów może wywołać uogólnioną odpowiedź immunolo-
giczną głównie typu Th2, ze zwiększonym stężeniem 
IgE, eozynofilią obwodową i  naciekiem mastocytów 
[69]. Potwierdzono również, że zwiększona ilość rozto-
czy Demodex spp. była silnie skorelowana z nasileniem 
świądu ucha [70]. 

Zaburzenia psychiczne

Częstość występowania świądu bez chorób dermato-
logicznych sięga nawet 32% pacjentów hospitalizowa-
nych na oddziale psychiatrycznym [71]. Francuska Gru-
pa Psychodermatologii zaproponowała nową jednostkę 
chorobową – świąd psychogenny [72]. Jego odczuwanie 
zależy od stanu psychicznego i emocjonalnego pacjenta, 
a obecność stresu, lęku czy zaburzeń depresyjnych nasi-
la subiektywną percepcję tego objawu [73]. Po wyklu-
czeniu przyczyn somatycznych przewlekły uogólniony 
świąd występuje w  przebiegu depresji (głównie jako 
depresja maskowana), w  zaburzeniach somatyzacyj-
nych, lękowych lub obsesyjno-kompulsywnych [74,75]. 
Oprócz opisanych wcześniej opioidów również osoby 
nadużywające takich środków psychoaktywnych jak 
kokaina, amfetamina czy ecstasy zgłaszają się z powodu 
uporczywego świądu, wynikającego z nadmiernej akty-
wacji dopaminergicznego układu nagrody [76]. Świąd 

z  dermatillomanią, prowadzący nawet do samookale-
czeń może być spowodowany także zespołem Ekboma 
[77]. Podstawą leczenia jest leczenie objawowe a korzy-
ści przynieść może leczenie farmakologiczne, głównie 
SSRI oraz terapia psychosomatyczna np. behawioralna 
[78].

Diagnostyka różnicowa

Podsumowując powyższe rozważania, w  przypadku 
pacjentów ze świądem skóry bez zmian skórnych należy 
zachować czujność onkologiczną, przeprowadzić sze-
roką diagnostykę w  kierunku chorób nowotworowych, 
ogólnoustrojowych, pasożytniczych, czy zaburzeń nie-
doborowych. U pacjentów prezentujący świąd skóry bez 
zmian skórnych należy wykonać następujące badania 
przesiewowe [1]: morfologia krwi obwodowej, stężenie 
ferrytyny, stężenie mocznika i  elektrolitów, próby wą-
trobowe (AlAT, AspAT, ale również markery cholesta-
ty, takie jak GGTP i  ALP), rozmaz krwi obwodowej, 
odczyn opadania krwinek czerwonych (OB), RTG klatki 
piersiowej.

Pacjenci u  których na podstawie wykonanych badań 
przesiewowych w dalszym ciągu nie jesteśmy w stanie 
postawić rozpoznania powinni mieć przeprowadzoną 
kompleksową diagnostykę, poszerzoną o  badania ta-
kie jak [1]: ocena czynności tarczycy (TSH, fT3, Ft4), 
białko C-reaktywne (CRP), dehydrogenaza mleczanowa 
(LDH), stężenie żelaza w surowicy i całkowita zdolność 
wiązania żelaza (TIBC), ale też B12 [32], przeciwciała 
przeciwko transglutaminazie tkankowej, przy niejasnej 
przyczynie niedoboru żelaza, należy wtedy wykluczyć 
celiakię, stężenie glukozy na czczo i  HbA1c, stężenie 
wapnia i  fosforanów w surowicy, stężenie witaminy D, 
stężenia immunoglobulin i  elektroforeza białek suro-
wicy, przeciwciała przeciwmitochondrialne, stężenie 
kwasów żółciowych w  surowicy, badania serologiczne 
w kierunku zapalenia wątroby typu A, B i C, zakażenia 
HIV, badanie kału na obecność jaj, cyst i  pasożytów, 
biopsja skóry tułowia z  badaniem metodą immunoflu-
orescencji bezpośredniej, tomografia komputerowa szyi, 
klatki piersiowej, brzucha i miednicy. 

W celu oceny funkcji nerek należy również oznaczyć 
stężenie kreatyniny, oszacować GFR i wykonać badanie 
ogólne moczu [56]. Wykluczyć należy działanie niepo-
żądane leków, podłoże somatyczne oraz należy posze-
rzyć diagnostykę różnicową o możliwe podłoże psychia-
tryczne wymienionych dolegliwości.
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