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Podstawy pielegnacji skory
w najczestszych dermatozach
przebiegajgcych ze sSwigdem

Swiad skéry, czyli nieprzyjemne odczucie prowadzace do intensywnego
drapania, jest najczestszym subiektywnym objawem spotykanym w der-
matologii. Uczucie $wiadu dotyczy¢ moze nie tylko skéry (naskérka
i powierzchownych warstw skoéry wiasciwej), ale takze bton sluzowych,
gornego odcinka uktadu oddechowego i spojowek, poniewaz w obsza-
rach tych zlokalizowane sa giowne receptory swiadu — wolne zakoncze-
nia bezmielinowych wiékien nerwowych C. Wiele substancji (mediato-
réw, pruritogenéw) moze pobudzaé zakonczenia wiékien nerwowych
C (czesto histamina). Wiékna te przewodza odbierane impulsy $wiado-
we do osrodkowego uktadu nerwowego, gdzie zostaja przetworzone ja-
ko rodzaj czucia powierzchownego — $wiad, czesto charakteryzowany
jako mrowienie, taskotanie czy nawet swiad piekacy!'.

BodZzce mechaniczne, termiczne i me-  uwalniajgcy gastryne GRP (gastrin-releasing

diatory chemiczne moga wywotywad swiad
zaréwno bezposrednio, jak i posrednio,
przez stymulacje degranulacji komorek tucz-
nych (mastocytéw) i nasilenie uwalniania hi-
staminy. Histamina to klasyczny, ale nie jedy-
ny mediator $wigdu, odgrywa role zwlaszcza
w $wiadzie wystepujacym w przebiegu cho-
réb zapalnych. Histamina podobnie jak i inne
mediatory, m.in.: proteazy (np. tryptaza),
aminy (np. serotonina) oraz prostaglandyny
uwalniana jest podczas degranulacji komorek
tucznych. Neuropeptydy, m.in. peptyd

peptide), neurokinina A NKA (neurokinin A),
substancja P (substance P), peptyd zwiazany
z genem kalcytoniny CGRP (calcitonin gene-
related protein), czynnik wzrostu nerwdw
typu beta B-NGF (B-nerve growth factor)
uwalniane przez zakonczenia nerwowe
réwniez moga by¢ mediatorami $wigdu.
Proteazy i neuropeptydy, oddziatujac z re-
ceptorami, uczestnicza w patogenezie $wia-
du, przede wszystkim w mechanizmie sty-
mulacji degranulacji mastocytdw i nasilania
uwalniania histaminy.



Histamina, acetylocholina, prostaglandy-
ny oraz cytokiny, np. interleukina 2 (IL-2), in-
terleukina 6 (IL-6), interleukina 31 (IL-31) s3
mediatorami, ktére moga powodowac po-
wstawanie $wiadu poprzez bezposrednia
stymulacje receptoréw na zakonczeniach
widkien nerwowych. Wzrost temperatury
(ciepto) i zmniejszenie pH skéry réwniez
moga powodowac bezposrednia aktywacje
receptoréw na zakonczeniach widkien ner-
wowych.

Neurotransmisja $wigdu przez histamine
odbywa sie poprzez swoiste receptory typu
H1, H2, zlokalizowane na bfonie komdrko-
wej mastocytow oraz receptory H3, wyste-
pujace gtdwnie na widknach nerwowych ob-
wodowego i osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Histamine uwalniaja nie tylko masto-
cyty (i granulocyty zasadochtonne — bazofile),
ale takze m.in. keratynocyty. Zatem $wiad
moze by¢ wywotany przez histamine, po-
chodzacg zaréwno z degranulacji mastocy-
téw, jak i aktywowanych keratynocytéw.

Acetylocholina, gléwny neurotransmiter
uktadu autonomicznego, moze by¢ takze
uwalniana przez inne komérki, m.in. keraty-
nocyty. Acetylocholina syntetyzowana poza
uktadem nerwowym odgrywa istotng role
w obwodowej modulacji odczuwania Swia-
du w przebiegu przewleklych dermatoz.
Przykladowo $rédskdrne podanie acetylo-
choliny chorym na atopowe zapalenie skory
(AZS) wskutek aktywacji receptoréw nikoty-
noergicznych N2 indukuje $wigd!".

Wspdtdziatanie ukfadu immunologiczne-
go i nerwowego mozliwe jest dzieki obe-
cnosci receptordw dla prostaglandyn i cyto-
kin (m.in. IL-2, IL-4, IL-6, IL-31) na zakon-
czeniach aferentnych widkien nerwowych.
Prostaglandyny wzmacniajg $wigd indukowa-
ny przez histaming przez stymulacje jej uwal-
niania. Przyktadowo, prostaglandyna E2
(PGE2) moze wywolac rozszerzenie naczyn
krwionosnych, staby $wiad oraz bdl w obre-
bie prawidtowej skory.

Wiele komérek zapalnych oraz niektére
drobnoustroje i rodliny (m.in. Swierzbiec
wilasciwy) syntezujg proteazy, ktdre moga
aktywowac receptory aktywowane proteina-
zami PARs (proteinase activated receptors),
odgrywajace istotng role w patogenezie
swiadu. Wystepowanie i funkcja PARs rézni
sie w zaleznosci od ich lokalizacji. Receptory
PAR-2 regulujg napiecie naczyn, wykazuja
wiele dziatahr prozapalnych i przeciwzapal-
nych oraz aktywujg receptory bdlu (nocy-
ceptory). Receptory PAR-| biorg udziat
w procesach hemostazy oraz indukuja zjawi-
sko obwodowego lub osrodkowego zno-
szenia czucia bdlu (analgezji) w przewlektym
stanie zapalnym. PAR-| i PAR-2 wplywajg na
aferentne widkna nerwowe, odgrywajac
wazng role w powstawaniu zaréwno bdlu,
jak i Swiadu.

Degranulacja komérek tucznych prowa-
dzi do uwolnienia wielu mediatoréw zapal-
nych, mi.in. histaminy, tryptazy. Tryptaza po-
budza receptory PAR-2 zlokalizowane na
skérnych widknach nerwowych, prowadzac
do uwalniania zmagazynowanych w nich
neuropeptydow (gldwnie SP, NKA, CGRP).
W naciekach zapalnych u chorych na AZS
stwierdzono zwiekszone stezenie tryptazy
w poréwnaniu ze skoérg oséb zdrowych.
Przewlekly stan zapalny z towarzyszacym
Swigdem (charakterystyczny m.in. dla AZS)
moze by¢ takze wywotany zwiekszong eks-
presjg PAR-2 na skérnych widknach nerwo-
wych, ktére sg ligandowane przez substancje
wiazace sie z tymi receptorami (agonistow).

W patogenezie $wigdu wazng role od-
grywaja takze receptory waniloidowe
(TRPVI), nalezace do grupy receptoréw
przejsciowego potencjatu TRP (transient re-
ceptors potential). Receptory TRPVI ulegajg
ekspresji na zakorczeniach skérnych czucio-
wych widkien nerwowych, keratynocytach,
komérkach dendrytycznych (gtéwnie ko-
morki Langerhansa w naskérku) oraz masto-
cytach. Receptory te moga byc¢ aktywowane
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przez wiele réznorodnych mediatoréw
(m.in. histaming), wzrost temperatury (po-
wyzej 42°C) oraz kwasne pH. W wyniku ak-
tywadji receptoréw VRI dochodzi do uwol-
nienia neuropeptydéw SP i CGRP i wywota-
nia uczucia bélu i pieczenia. Receptory TRP
moga byc¢ aktywowane przez wysoka
(TRPV2, TRPV3, TRPV4) i niska temperatu-
re (TRPM8), modulujac (nasilajac lub fago-
dzac) odczucie $wigdu 2",

Najnowsza klasyfikacja swiadu (IFSI, In-
ternational Forum for the Study of ltch)
uwzglednia zaréwno aspekty kliniczne scho-
rzenia, obejmujace: $wiad skoéry wczesniej
zmienionej chorobowo, $wiad skéry nie-
zmienionej chorobowo, $wiad skéry wspdti-
stniejacy ze zmianami skornymi wtérnymi do
drapania (przeczosy, strupy, liszajowacenie,
grudki, guzki), jak i patomechanizm: Swiad
skémy, swiad ukfadowy, neurologiczny, psy-
chogenny, o mieszanej i nieznanej etiologi* .

éwiqd skéry wezesdniej zmienionej cho-
robowo jest charakterystyczny dla wielu der-
matoz, m.in.: atopowego zapalenia skory
(AZS), tuszczycy, réznych odmian wyprysku,
liszaja pfaskiego, ale takze wszawicy czy zaka-
zenia $wierzbem. Swiad ukifadowy jest $wia-
dem wtérnym w stosunku do choroby ukfa-
dowej, m.in. przewlektej niewydolnosci ne-
rek, chordb watroby, nadczynnosci lub/i nie-
doczynnosdci tarczycy i niektérych chordb
nowotworowych. Swiad neurologiczny
obejmuje przypadki $wigdu neuropatyczne-
go, ktéry zwiazany jest z nieprawidtowoscia-
mi w obrebie elementéw uktadu nerwowe-
go. Przykladem tego typu $wiadu moze by¢
Swiad w przebiegu choroby wirusowej skory
— pdipadca. Swiad psychogenny najczedcie]
towarzyszy réznym chorobom psychicz-
nym. éwiqd skéry o mieszanej etiologii to
$wiad, ktéry moze by¢ zaklasyfikowany do
wiece] niz jednej kategorii, natomiast jesli
niemozliwe jest ustalenie przyczyny $wiadu,
klasyfikuje sie go jako $wiad o nieznanej etio-
|ogii[l.3‘\5725].

2

Swiagd moze trwac krécej niz 6 tygodni,
wtedy nazywany jest $wigdem ostrym, lub
diuzej niz 6 tygodni (Swiad przewlekly).
éwiqd ostry jest jednym z mechanizmdw
obronnych organizmu (np. po ukaszeniu
przez owady). Swiad przewlekly towarzy-
szacy wielu chorobom skéry lub chorobom
ogdlnoustrojowym nie tylko powoduje dys-
komfort, ale jest takze powaznym proble-
mem medycznym. éwiqd moze by staty lub
napadowy (z rézng czestotliwoscia epizo-
déw), moze dotyczyd catej skéry (uogdlnio-
ny) lub by¢ ograniczony (zlokalizowany) do
pewnych okolic. Nasilenie $wigdu ocenia sie
na podstawie subiektywnych odczu¢, wedtug
skali punktowej, z punktem minimalnym
okreslanym jako brak $wiadu oraz maksymal-
nym, wskazujacym na $wiad ,nie do wytrzy-
mania”.

Odczucie $wigdu moga nasila¢ lub wy-
wolywaé niektore czynniki fizyczne, np.
ochfadzanie je zmniejsza, a ogrzanie na ogdt
zwieksza. Nasilone drapanie skéry moze
prowadzi¢ nie tylko do przerywania snu, ale
takze do powstawania powierzchniowych, li-
nijnych ubytkdw w skérze uprzednio nie-
zmienionej, nazywanych przeczosami. Epi-
zody Swiadu nawracajgce w tym samym
miejscu moga prowadzi¢ nie tylko do po-
wstania przeczoséw, ale takze do liszajowa-
cenia skéry. Drapanie, zwlaszcza u dziedi,
prowadzi czesto do wtdrnych zakazen skory
— Zliszajowacenia. Moze ono ponadto po-
wodowac podraznienie skéry oraz prowo-
kowaé¢ nowe zmiany wypryskowe (np.
w AZS) i dalej nasila¢ $wigd??.

Swiad towarzyszacy wielu dermatozom
jest czesto efektem wystepowania miejsco-
wego stanu zapalnego, ktdéry moze prowa-
dzi¢ do pobudzenia zakonczen nerwowych
i powstania $wigdu skornego. Uwaza sie, ze



Swiad jest najczestszym objawem subiektyw-
nym, towarzyszacym schorzeniom dermato-
logicznym®?,

Do najwazniejszych chordb skéry prze-
biegajacych ze s$wiagdem naleza: choroby
alergiczne skéry (m.in. AZS, rézne odmiany
wyprysku i pokrzywek, odczyny polekowe),
choroby rumieniowe, grudkowe i krostkowe
(m.in. tojotokowe zapalenie skory, tuszczyca,
krostkowica dfoni i stép, liszaj pfaski, tupiez
rézowy Giberta), choroby autoimmunol-
giczne (np. twardzina ukfadowa, opryszczko-
wate zapalenie skéry, pemfigoid, zapalenie
skérno-miesniowe), choroby infekcyjne
skéry (m.in. pdtpasiec, grzybice skoéry glad-
kiej, opryszczka zwykia, wyprzenia drozdza-
kowe, ospa wietrzna), choroby pasozytnicze
skéry (m.in. Swierzb, wszawica, ukaszenia
przez owady), choroby gruczotéw poto-
wych i tojowych (m.in. potéwki czerwone,
tradzik pospolity, tradzik rézowaty). Swiad
moze takze towarzyszy¢ dermatozom cigzo-
wym, chorobom zwigzanym z nieprawidto-
wym gromadzeniem sie w tkankach ko-
morek tucznych (mastocytozy), pierwotnej
amyloidozie skéry i chtoniakom skéry®,

Suchos$¢ skéry (xerosis) jest jedng z naj-
czestszych dermatoz przebiegajacych ze
Swigdem. Sucho$¢ skory $wiadczy¢d moze
o wrodzonym lub nabytym zaburzeniu
w budowie i funkcjonowaniu bariery naskér-
kowej, moze byc¢ oznaka starzenia sie skory
(tzw. skéra starcza), wielu chordb ogdlnou-
strojowych lub schorzer dermatologicz-
nych[26—28].

Skéra petni wiele funkgji, jedna z najwaz-
niejszych jest ochronna, uwarunkowana
m.in. wytworzeniem bariery warstwy rogo-
wej naskérka oraz ptaszcza wodno-lipidowe-
go. Bariere warstwy rogowej naskérka two-
rza martwe komérki naskédrka — korneocyty,

wypefnione wewnatrzkomdrkowymi biatka-
mi (cytokeratynami) oraz naturalnym czynni-
kiem nawilzajacym (NMF) i spojone cemen-
tem miedzykomaorkowym. Bariera warstwy
rogowe] tworzona jest podczas procesu ke-
ratynizacji (rogowacenia) naskérka. Keratyni-
zacja naskdrka jest Scisle regulowanym gene-
tycznie procesem, podczas ktdrego zywe
komarki naskérka (keratynocyty) tracg zdol-
nos¢ do proliferacji, zmieniajg ksztaft, tra-
cg/tworza niektére struktury wewnatrzko-
morkowe, zmieniajg sktad btony komdrko-
wej oraz syntezujg liczne biatka i lipidy (gléw-
nie skladowe cementu miedzykomorkowe-
go). Plaszcz wodno-lipidowy pokrywajacy
skére jest emulsja, skladajaca sie m.in. z wy-
dzieliny gruczotéw potowych i wydzieliny
gruczotdw tojowych, ktéra chroni skére
przed utratag wody oraz wnikaniem drobno-
ustrojéw i substancji draznigcych. Wiele
czynnikdw zaréwno wewnatrz- i zewnatrz-
pochodnych moze wptywac niekorzystnie
na skiad i funkcjonowanie bariery warstwy
rogowej i ptaszcza wodno-lipidowego, pro-
wadzac do powstawania suchej skory?”,
Skéra sucha moze powstawac na skutek
ekspozycji na dzialanie niekorzystnych czyn-
nikéw srodowiskowych (wtedy czesto obja-
wy kliniczne sg przejsciowe) lub by¢ uwarun-
kowana genetycznie (objawy kliniczne czesto
utrzymuja sie stale). Najbardziej charaktery-
stycznymi objawami klinicznymi suchej skéry
sg: zaczerwienienie, szorstko$¢ i nadmierne
zluszczanie naskérka, tendencja do pekania
naskérka oraz réznie nasilony $wiad skory.
Sucha skéra jest podatna na dziafanie czynni-
koéw $rodowiskowych (fizycznych, chemicz-
nych i biologicznych), fatwo ulegajac podraz-
nieniu. Drapanie moze powodowaé po-
uszkodzen  mechanicznych,
a w nastepstwie prowadzi¢ do powstawania
wtornych infekgji, najczesciej bakteryjnych.
Bezposrednig przyczyna suchosci skory sg
zaburzenia prawidtowej budowy i funkcjo-

wstawanie
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nowania bariery naskérka (gléwnie bariery
warstwy rogowej), prowadzace do zmniej-
szenia zdolnosci wigzania i zatrzymywania
wody oraz wzrostu przeznaskérkowej utra-
ty wody (TEWL, Transepidermal water loss).
Nieprawidtowosci funkcjonowania bariery
naskdrka moga by¢ wynikiem dziafania czyn-
nikdw wewnatrz- oraz zewnatrzpochod-
nych. Najczestszymi czynnikami wewnatrz-
pochodnymi, przyczyniajacymi sie do po-
wstawania suchosci skéry, s3 genetyczne
predyspozycje i uwarunkowania do wyste-
powania zaburzen rogowacenia i funkgji ba-
rierowych naskoérka, do ktérych zaliczyd
mozna m.in. AZS, fuszczyce oraz stosunko-
wo rzadko wystepujaca rybia tuske wrodzo-
na. Niektére stany chorobowe przebiegaja-
ce z zaburzonym wydzielaniem potu i foju
(m.in. tupiez suchy, niektére choroby neuro-
logiczne), niektdre choroby ogdlnoustrojo-
we (m.in. cukrzyca, przewlekia niewydol-
nos¢ nerek, niedoczynnos$¢ tarczycy, nowo-
twory narzadéw wewnetrznych oraz kache-
ksja, czyli wyniszczenie organizmu spowo-
dowane réznymi czynnikami, m.in. nowo-
tworami), odwodnienie organizmu (jako
skutek goraczki, obnizonej podazy wody,
biegunki, wymiotéw lub przyjmowania le-
kéw moczopednych), a takze chronologicz-
ne (wewnatrzpochodne) starzenie sie skory
moga powodowacd sucho$¢ skory wskutek
zaburzen struktury i funkcjonowania bariery
naskérka. Czynniki zewngtrzpochodne: kli-
matyczne (przewlekle dziatanie promienio-
wania ultrafioletowego, wiatr, wysokie i bar-
dzo niskie temperatury powietrza), srodowi-
skowe (klimatyzacja, $wiatfo jarzeniowe),
czynniki zawodowe (narazenie na substancje
toksyczne, alergizujace, czynniki infekcyjne),
nieprawidiowa pielegnacja skory (gorace ka-
piele lub nadmierny kontakt z woda, stoso-
wanie silnie odtfuszczajacych mydef, deter-
genty, a takze niewystarczajace zabiegi piele-
gnacyjne przy skionnosci do powstawania
suchej skéry), leki stosowane miejscowo
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i ogdlnie (m.in. steroidy, retinoidy), a takze
nieprawidfowa dieta, a szczegdlnie niedobo-
ry pokarmowe (np. witaminy A) nie tylko
moga prowadzi¢ do zaostrzenia objawdw
klinicznych suchosci skory, ale takze jg wy-
Woiywa(’:[zé—ZB‘}O‘B‘38—43].

Obraz Kliniczny i wrazenia dotykowe
pozwalajg na rozpoznanie suchosci skory.
Do charakterystycznych obiektywnych obja-
woéw Klinicznych suchosci skéry zalicza sie:
drobnoptatowe zfuszczanie naskérka, ru-
mien, peknigcia lub rozpadliny naskérka, zli-
szajowacenie, wrazenie szorstkosci skéry
podczas dotyku. Objawom obiektywnym
czesto towarzysza wrazenia subiektywne —
podmiotowe, takie jak: $wiad, pieczenie, bo-
lesnos¢, Scigganie, mrowienie. Suchos¢
skéry w niektorych lokalizacjach ciafa (np.
kolan, dfoni, podeszw) moze takze manife-
stowac¢ sie wzmozeniem poletkowania (fi-
zjologicznego rysunku skory) oraz wzrostem
widocznosci fatdow i zgie¢ na powierzch-
niach wyprostnych korczyn gérnych, a na
bocznej powierzchni ud oraz podudziach
mozna zaobserwowa¢ nadmierne rogowa-
cenie uj$¢ mieszkdw wiosowych (tzw. rogo-
wacenie mieszkowe), objawiajace sie obe-
cnoscig widocznych grudek przymieszko-
wych z czopem rogowym. Suchos¢ naskor-
ka moze takze dotyczy¢ owlosione] skory
glowy, przyjmujac postac réznie nasilonego
ztuszczania. Sucho$¢ skory moze réwniez
prowadzi¢ do powstawania powikfan, wérdd
ktorych najczesciej obserwuije sie nadwrazli-
wos¢ na réznorodne bodzce (mechaniczne,
fizyczne), a w konsekwencji powstawanie
podraznient”#4,

Atopowe zapalenie skéry (AZS) to zapal-
na, przewlekfa i nawrotowa dermatoza, cha-
rakteryzujagca sie klinicznymi  objawami
podmiotowymi w postaci silnego $wiagdu
oraz suchosci skory. Swiad skéry to jedno



z czterech tzw. kryteriéw diagnostycznych
wiekszych (gléwnych), a suchos¢ skéry to
czesto wystepujace tzw. kryterium diagno-
styczne mniejsze, wedtug Hanifina i Rajki po-
zwalajacych na rozpoznanie AZS.

Innymi  kryteriami wiekszymi, oprocz
$wigdu, ktore stwierdza sie u oséb z AZS to:
typowa morfologia i lokalizacja zmian, prze-
wlekly i nawracajacy charakter oraz wywiad
atopowy u chorego i/lub u cztonkdw rodzi-
ny. Najbardziej charakterystyczne kryteria
mniejsze, oprécz suchosci skéry, obejmuja
m.in.: wczesny poczatek choroby, skfonnosc¢
do nieswoistych standéw zapalnych dtoni
i stop, nawrotowe zapalenie spojowek,
$wiad podczas pocenia, nietolerancje pokar-
mowa oraz wptyw czynnikéw srodowisko-
wych i emocjonalnych na zaostrzenie prze-
biegu schorzenia>,

Wystepowanie atopowego zapalenia
skéry zwigzane jest czesto z wystepowaniem
innych chordéb atopowych, najczesciej aler-
gicznego niezytu nosa oraz astmy atopowe;j
(alergicznej). Powszechnie okresla sie je mia-
nem triady alergicznej. W patofizjologii AZS
biorg udziaf: interakcje pomiedzy genetycznie
uwarunkowanymi zaburzeniami struktury
i funkgji bariery naskérkowej, zaburzenia od-
powiedzi immunologicznej i zapalnej, czynni-
ki infekcyjne oraz Srodowiskowe 547,

Atopowe zapalenie skéry przebiega
w dwdéch fazach Klinicznych: typu wyprysko-
watego, wystepujacego najczesciej U nie-
mowlat i matych dzieci oraz typu liszajowate-
go, ktéry dotyczy dzieci, mfodziezy i doro-
stych. Typowymi objawami klinicznymi AZS
s3 wypryskowe zmiany skérne, zlokalizowa-
ne najczescie] w zgieciowe] powierzchni du-
zych stawdw, karku i twarzy. Niekiedy, w po-
staci ciezkiej przebiegu AZS, moga wystepo-
wac uogdlnione zmiany skérne. Wykwitem
pierwotnym jest grudka saczaca o rumienio-
wym podfozu, natomiast wykwity wtdrne to
przeczosy, rozpadliny i strupy®**><,

Swigd skory jest podstawowym obja-
wem AZS, a jego nasilenie koreluje ponadto
z klinicznym zaawansowaniem procesu cho-
robowego. Nasilenie Swigdu skory czesto
jest uwzgledniane jako element oceny nasile-
nia AZS, np. we wskazniku SCORAD (Sco-
ring of Atopic Dermatitis), powszechnie sto-
sowanym w Europie do oceny ciezkosci
AZS. Wystepujacy w AZS $wigd ma najcze-
Sciej duze nasilenie, a odczucie zwieksza sie
w godzinach wieczornych oraz w nocy, na-
tomiast rano jest znacznie mniejsze. Z uwagi
na nasilanie sie $wigdu wieczorem, chorzy
czesto skarza sie na problemy ze snem.
éwiqd najczesciej dotyczy konczyn dolnych
oraz zgie¢ stawowych, rzadziej natomiast lo-
kalizuje sie w obrebie konczyn gérnych, szyi
czy plecédw, natomiast najrzadziej wystepuje
na owtosionej skérze glowy i w okolicy na-
rzadéw piciowych. Ponadto swigd w AZS
u okoto potowy (50%) chorych ma charak-
ter symetryczny. Wiele czynnikéw moze po-
tegowac odczuwanie $wiadu w AZS, m.in.:
pocenie sie, sucho$¢ skory, wysitek fizyczny,
stres emocjonalny, niektore tkaniny (np. we-
tna), goragca woda lub pewne pokarmy.

Patogeneza swigdu w AZS nie jest znana.
Wydaje sie, ze zasadnicza role odgrywa po-
budzenie zakonczen nerwowych w skérze,
cho¢ pewne znaczenie majg takze zaburze-
nia w obwodowym i osrodkowym ukfadzie
nerwowym. Nie bez znaczenia jest takze
udziat komdrek tucznych i histaminy, udziat
cytokin, neuropeptyddw i proteaz®.

tuszczyca jest jedna z najczestszych
przewlektych zapalnych choréb skéry, cha-
rakteryzujaca sig zfozong i nadal nie w pefni
poznang etiopatogeneza. Okofo 70-90%
chorych na tuszczyce odczuwa $wiad skory,
w tym przynajmniej 30% doswiadcza uogdl-
nionego $wigdu catego ciata. Podobnie jak
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w przypadku AZS, swiad pojawia sie gldwnie
w godzinach wieczornych lub w nocy, rza-
dziej natomiast rano czy okoto potudnia.

Patogeneza Swiadu w tuszczycy nie jest
znana. Histamina — jeden z gtéwnych media-
toréw Swigdu — wydaje sie nie odgrywad
istotnej roli w indukowaniu tego objawu
w tuszczycy. Prawdopodobnie $wiad w fu-
szczycy jest wynikiem zaburzen unerwienia
i dysregulacji neuropeptydéw w skérze tu-
szczycowej 'L,

Tradzik pospolity jest bardzo czestg der-
matoza, wystepujaca u blisko 85% miodzie-
zy i mtodych dorostych oséb. U oséb star-
szych czestos¢ jego wystepowania sie
zmniejsza. W powszechnej opinii tradzik
traktuje sie jako chorobe skéry przebiegajaca
bez $wiadu, jednakze moze on wystepowad
w okolicach ciata, w ktérych obecne s3 zmia-
ny tradzikowe. Cigzko$¢ tradziku nie wpty-
wa na wystapienie i nasilenie éwiadu. Swiad
w przebiegu tradziku ma tagodny lub umiar-
kowany charakter, epizody sa krétkotrwate
i rzadkie, a nasilenie wykazuje niewielkie wa-
hania w ciagu doby. Do czynnikéw nasilaja-
cych mozna zaliczy<: pocenie sie, stres emo-
cjonalny, wysitek fizyczny, ciepto, zmeczenie
i suche powietrze. Odczucie $wigdu zmniej-
sza sie pod wplywem zimna oraz zimnej lub
goracej wody.

Mimo czestego wystepowania $wiadu
w tradziku, nadal nie jest znana przyczyna te-
go zjawiska oraz nie jest znany fakt, czy jest
to objaw wiasciwy tradzikowi czy tez wynik
wspdfistnienia tradziku z innymi chorobami
skéry (np. z AZS) lub skutek stosowanego
leczenia przeciwtradzikowego. Do miejsco-
wych lekdw przeciwtradzikowych mogacych
powodowac $wiad, naleza: kwas retinowy,
tretinoina, izotrtinoina, adapalen, tazaroten,
kwas azelainowy oraz erytomycyna, przy
czym leki nowszej generacji, np. adapalen,
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wywolujg ten objaw rzadziej. Przyczyng ta-
kiego dziatania lekéw przeciwtradzikowych
moze by¢ zmiana pH skory® 22461,

Pielegnacja w stanach przebiegajacych
z objawami suchosci i $wiadu skéry uzalez-
niona jest od nasilenia dolegliwosci, jej przy-
czyny oraz wspdtistnienia chordb skory lub
chordb  ogdlnoustrojowych.  Pielegnacja
skéry jest nie tylko uzupetnieniem/wspoma-
ganiem leczenia wielu chordb skéry (np.
AZS, tuszczycy, zaburzen rogowacenia), ale
takze w okresach remisji podstawowym po-
stepowaniem, majacym na celu odbudowe
naturalnej, prawidtowo uwodnionej bariery
ochronnej naskorka.

Preparaty nawilzajace, nattuszczajace
i zmiekczajace skore (tzw. emolienty) stano-
wig podstawe pielegnacji skéry suchej,
podraznionej i swedzacej. Emolienty powin-
ny przywraca¢ prawidtowa strukture i funk-
cjonowanie uszkodzonej bariery naskérka.
Mechanizm dziatania emolientdéw polega
gldwnie na tworzeniu warstwy okluzyjnej na
powierzchni skéry, co zapobiega utracie wo-
dy. Ponadto emolienty moga skutecznie wia-
zac i zatrzymywac czasteczki wody w war-
stwie rogowej naskérka oraz odbudowywac
zaburzong budowe bariery naskérkowe;.
Preparaty te zawierajg najczesciej: glicerol
(gliceryne), mocznik, pantenol, kwas hialuro-
nowy, kwas mlekowy i jego sole — mleczany,
sorbitol, glikol propylenowy, sél sodowa
kwasu pirolidonokarboksylowego (PCA).
Istotnymi sktadnikami emolientéw sa takze li-
pidy fizjologiczne (ceramidy, cholesterol, tri-
glicerydy, fosfolipidy, wolne kwasy tiuszczo-
we) i lipidy niefizjologiczne (wazelina, lanoli-



na, woski, oleje pochodzenia zwierzecego
i/lub rodlinnego)® * 2631,

Emolienty wykazujg czesto takze dziatanie
przeciwzapalne, przeciwéwigdowe i antymi-
totyczne. Dziafanie przeciwzapalne emolien-
téw wynika prawdopodobnie z hamowania
syntezy prostanoidéw prozapalnych przez
cyklooksygenazy. Efekt przeciwswigdowy
wynika z ich wiasciwosci przeciwzapalnych
i ochfadzajacych, natomiast dziatanie antymi-
totyczne niektérych emolientdw, normalizu-
jace podziaty keratynocytdw, ma znaczenie
szczegdlnie w stanach zapalnych skory, prze-
biegajacych z nadmiernymi podziatami ko-
morek naskérka (np. tuszczyca). Emolienty
wystepujg w réznych postaciach, np. pfynach
i emulsjach do kapieli, kremach, masciach, lo-
tionach. Czas dziatania emolientéw na skére
utrzymuje sie do okoto 4 godzin, dlatego ist-
nieje konieczno$¢ ponawiania aplikacji i regu-
larnego stosowania?’*",

Emolienty zawierajace np. mentol, mo-
ga zmniejsza¢ nasilenie Swigdu wskutek po-
budzania receptoréw, odpowiadajacych za
odczuwanie chtodu. Mentol i niskie tempe-
ratury (zimno) aktywuja receptory TRPMS,
nalezace do grupy receptoréw przejsciowe-
go potencjatu (TRP), mediujacych wrazenia
zimna oraz zmniejszania uczucia $wiagdu
i bolu w miejscu aplikacji preparatu. Dziafa-
nie chlodzace powoduje efekt przeciwswig-
dowy i fagodzacy odczuwanie bdlu, jednak-
ze efekt przeciwswiadowy trwa kilka godzin
(fagodzace dziafanie mentolu trwa zazwy-
czaj kilkanascie minut). W redukgji $wiadu
stosowane sg takze niespecyficznie dziafaja-
ce preparaty zawierajace fenol, kamfore
i dziegcie. Preparaty te mozna taczy¢ z inny-
mi lekami przeciwswigdowymi lub tez sto-
sowa¢ w postaci mokrych, chfodzacych

kompreséw. Mokre opatrunki z mleka, roz-
tworu nadmanganianu potasu lub octanu gli-
nu takze moga fagodzi¢ $wiad. Skuteczne
moga by¢ réowniez okfady z lodu lub bardzo
zimne kompresy aplikowane bezposrednio
na swedzacg skore lub kapiele (platki owsia-
ne, soda oczyszczona, olejki eteryczne, np.
sosnowy) I, Czesto w pielegnacji i leczeniu
miejscowym skéry suchej i swedzacej stosu-
je sie preparaty znieczulajace, zawierajace
benzokaine, lidokaine lub pramokaine. Sub-
stancje te wykazuja silniejsze dziatanie prze-
ciwswigdowe (szczegdlnie w $wigdzie zloka-
lizowanym) niz mentol czy kamfora, a ich
dzialanie rozpoczyna sie szybko po aplikacji.
Srodki te moga uczulad, a jesli stosuje sie je
w zbyt duzej ilosci lub zbyt czesto, moga
spowodowac pojawienie sie niepozadanych
objawdw w obrebie ukfadu krazenia. Z tego
wzgledu zaleca sie, aby stosowac je jedynie
przez kilka dni®¢%,

Polidokanol to niejonowy detergent, sto-
sowany do leczenia zylakéw, ktory takze ce-
chuje sie miejscowym dziafaniem znieczula-
jacym#¢2¢3 - Polidokanol (Laureth-9), eter
glikolu polietylenowego i alkoholu laurylo-
wego, stosowany jest jako emulgator, kosur-
faktant i srodek dziatajacy przeciwswigdowo
w preparatach galenowych i produktach ko-
smetycznych*¢+¢4l,

Zgodnie z opinig Komitetu Naukowego
ds. Bezpieczenstwa Konsumentéw SCCP
(Scientific Committee on Consumer Product)
bezpieczne s3 stezenia polidokanolu do 3%
w produktach pozostajacych na skérze i do
4% w produktach sptukiwanych (np. szam-
ponach)“l. Preparaty zawierajace 3% tego
zwigzku wykazujg dobra skutecznos¢ w le-
czeniu $wigdu w przebiegu tuszczycy, atopo-
wego | nieatopowego zapalenia skéry oraz
w $wiagdzie mocznicowym. Miejscowe pre-
paraty z polidokanolem sg dostepne zaréw-
no w formie emulsji, kremu, szamponu, jak
i oleju oraz dodatkéw do kapieli. Dziatanie
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tagodzace, przeciwswigdowe wykazuje tak-
ze enoksolonf?3444%,

Histamina to gléwny mediator (prurito-
gen) $wigdu w dermatozach, w ktérych klu-
czowa role petnig komaorki tuczne (np. AZS,
niektére wypryski). Odgrywa ona niewielka
role w $wiadzie indukowanym przez alterna-
tywne pruritogeny, m.in. takie jak: GRP, ak-
tywatory PARs (szczegdlnie PAR-2) lub akty-
watory receptora waniloidowego (TRPVI),
nalezacego do grupy receptoréw przejscio-
wego potencjatu. Aktywacja receptoréw
PAR-2 i PAR-4, ulegajacych ekspresji na
skérnych zakonczeniach nerwowych przez
rézne mediatory m.in. proteazy, jest jednym
z potencjalnych mechanizméw odpowie-
dzialnych za inicjowanie $wiadu w przebiegu
AZSE,

Rodlina $wierzbiec wiasciwy (Mucuna
pruriens) zawiera mukunaine (mucunain) —
proteaze cysteinowa, zdolng do aktywadji
receptoréw PAR-2 i PAR-4, a leki przeciwhi-
staminowe (antagonisci receptordw histami-
nowych HI) sa nieskuteczne w redukdji
Swiadu wywofanego przez mukunaing, co
moze swiadczy¢ o réznych mechanizmach
powstawania $wiadu.

Badania przeprowadzone przez Haw-
ro i wsp. wykazaly, iz reakcje skéry na hi-
stamine i mukunaine $wierzbca wiasciwe-
go sa odmienne. Oba czynniki powoduja
Swiad, jednakze odpowiedzi skéry na hi-
stamine towarzyszy charakterystyczny ba-
bel i zaczerwienienie, w przeciwienstwie
do odpowiedzi wywotanej przez roslinng
mukunaine. Polidokanol znacznie zmniej-
sza $wiad wywolany Swierzbcem wiasci-
wym, zawierajacym proteaze cysteinowa,
zdolng do aktywacji receptoréow PAR-2
i PAR-4, nie wplywajac na swiad induko-
wany histaming. Typowe leki przeciwhi-
staminowe dziafajagce przeciwswigdowo
(antagonisci receptora histaminowego H 1)
wydajg sie nieskuteczne w redukgji $wiadu
o réznej etiopatogenezie, a dostepne al-
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ternatywne metody leczenia sg niewystar-
czajgcel’,

Miejscowo w leczeniu swigdu stosuje sie
takze preparaty przeciwhistaminowe — do-
ksepine oraz maleinian dimetyndenu, inhibi-
tory uwalniania neuropeptyddw (w szczegdl-
nosci substancji P) z zakonczen nerwowych —
np. kapsaicyne, pozyskiwang z papryki czy tez
kortykosteroidy — typowe leki przeciwéwia-
dowe. Efekt tagodzacy $wiad kortykosteroi-
déw wynika gidwnie z hamowania reakgji za-
palnej w danej jednostce chorobowej. Po-
nadto preparaty immunomodulujace do sto-
sowania zewnetrznego — takrolimus i pime-
krolimus (inhibitory kalcyneuryny) cechuja sie
siinym  dziafaniem  przeciwswigdowym
w przypadku swigdu towarzyszacemu atopo-
wemu zapaleniu skéry zaréwno wiéréd oséb
dorostych, jak i dzieci ¢4,

Swigd leczy¢ mozna takze systemowo
Z zastosowaniem m.in. antagonistdw recep-
toréw HI histaminy (lewocetyryzyna, deslo-
ratadyna, feksofenasyna) czy tez lekéw prze-
ciwdepresyjnych.

Fototerapia ultrafioletem B (UVB), PUVA
(substancja $wiatfouczulajgca + UVA) réw-
niez znajduje szerokie zastosowanie w le-
czeniu wielu dermatoz, przebiegajacych ze
$wigdem. Wérdd metod niekonwencjonal-
nych redukcji $wigdu stosowaé mozna psy-
choterapie i akupunkture zaréwno tradycyj-
na, jak i elektroakupunkture®,

Swiad skory, czyli nieprzyjemne odczu-
cie prowadzace do intensywnego drapania,
jest najczestszym subiektywnym objawem
charakterystycznym dla chordb skéry. Swiad
moze dotyczyc skéry: wczesniej zmienione
chorobowo, niezmienionej chorobowo lub
moze wspdtistnie¢ ze zmianami skérnymi
wtornymi do drapania (przeczosy, strupy, li-
szajowacenie). Swiad skéry jest charaktery-
styczny dla wielu dermatoz, wsrdd ktédrych



najczesciej spotykanymi sg m.in.: sucho$c¢
skéry, atopowe zapalenie skory (AZS), fu-
szczyca, tradzik pospolity, rézne odmiany
wyprysku. Preparaty nawilzajace, natfuszcza-
jace i zmigkczajace skore (tzw. emolienty)
stanowig podstawe pielegnacji skory suchej,
podraznionej i swedzacej. Preparaty nawilza-
jace i nattuszczajace skére zawieraja czesto
polidokanol. Preparaty zawierajace 3% tego
zwigzku wykazuja dobra skutecznos¢ w le-
czeniu $wiadu w przebiegu m.in. tuszczycy,
atopowego i nieatopowego zapalenia skory.
Polidokanol wykazuje takze miejscowe dzia-
fanie znieczulajgce. Miejscowe preparaty
z polidokanolem sg dostepne zaréwno
w formie emulsji, kremu, szampondw, jak
i oleju oraz dodatkéw do kapieli. Niektére
substancje, np. mentol, kamfora, fenol,
dziegcie, stosowane miejscowo rowniez
moga zmniejsza¢ nasilenie $wiadu skory.
W fagodzeniu $wigdu stosuje sie takze miej-
scowo preparaty znieczulajace, preparaty
przeciwhistaminowe, preparaty immuno-
modulujace oraz kortykosteroidy.

Rézne mediatory $wiadu, aktywujace
rézne receptory i sciezki sygnatowe odpo-
wiedzialne za odczuwanie $wigdu, moga
odmiennie reagowac na substancje przeciw-
Swiadowe, takie jak polidokanol, uwydatnia-
jac znaczenie histamino-niezaleznych modeli
Swigdu w poglebianiu wiedzy, dotyczacej
mechanizmdw dziatania substancji o poten-
cjalnym dziafaniu przeciwswigdowym.
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