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Introduction: Pruritus in atopic dermatitis is one of the main symptoms of the disease and the one that causes a
significant impact on quality of life. It is important to control itching because it’s not only an unplesant sense.
Scratching topically deepen the dermatitis, damages the epidermal barrier causing additional infections possible
and makes it harder to acheive a remission of the disease. It is also highly associated with stress and has an
impact on mental health of the patient. In this article we present a summary of how pruritus affects the quality of
life, mechanism of pruritus and possible treatment.

Materials and methods: Our work is based on the articles published in PubMed, medical books and websites.
We were looking for the key words such as ‘stress and itch’, ‘pruritus treatment’, ‘chronic itch in atopic
dermatitis’, ‘itch and quality of life’.

Results: Patients with atopic dermatitis should come under miltidisciplinar treatment to acheive the best possible
control of symptoms. This will result in higher quality of life and better mental health of the patient.

Conclusions: There is a high need to develop new targeted medications as contemporary medicine knows a lot
more about the mechanism of pruritus. Many new types of treatment are being studied and soon we may have
more options to choose in systemic and topical therapy. We should also concetrate more on a mental side of the
disease.
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Wprowadzenie
Atopowe zapalenie skóry to przewlekła, autoimmunologiczna choroba zapalna skóry o charakterze nawrotowym.
Dotyka nawet 10% społeczeństwa [1]. Najczęściej rozpoznawana jest w dzieciństwie – 90% przed 5 rokiem
życia [2]. Etiologia choroby jest wieloczynnikowa – wpływ mają zarówno genetyka, immunologia jak i czynniki
środowiskowe. Rozpoznanie jest stawiane wyłącznie na podstawie obrazu klinicznego, nie istnieje jednoznaczny
test laboratoryjny mogący je potwierdzić. Manifestacja objawów może różnić się u dzieci i dorosłych. Zmiany
skórne dominujące w obrazie choroby u dzieci to rumieniowe plamy i grudki, szczególnie na twarzy, ale także
na skórze głowy, tułowiu i kończynach. U dzieci starszych i dorosłych zmiany pojawiają się głównie na
częściach zgięciowych kończyn. Mogą to być również suche, łuszczące się plamy [3].W każdej grupie wiekowej
poza zmianami skórnymi występuje świąd o różnym stopniu nasilenia, który niejednokrotnie ma duży wpływ na
jakość życia. Według badań problem przewlekłego świądu dotyczy około 80% pacjentów z rozpoznaniem
atopowego zapalenia skóry [4].

Patomechanizm
W powstawanie uczucia świądu zaangażowane są skóra, zwoje korzeni tylnych, rdzeń kręgowy i mózg. Nerwy
czuciowe przewodzące impulsy z tym związane to włókna typu C [5]. W przekaźnictwie uczestniczy też szereg
neuroprzekaźników i receptorów. Największe znaczenia ma histamina (w świądzie ostrym przez receptory H1,
natomiast w przewlekłym receptory H4), interleukiny (IL-1beta, IL-4, IL-6, IL-13, IL-17A, IL-31, IL-33, IL-35),
TNF-α.
Gdy skóra narażona jest na działanie niekorzystnych czynników środowiskowych lub genetycznych, jej
naturalna bariera jest osłabiona i pojawia się suchość, co w konsekwencji prowadzi do świądu. Taki mechanizm
może pojawić się w wielu chorobach ogólnoustrojowych – zarówno skóry jak i nerek, wątroby [6]. Uważa się,
że w wyniku suchości skóry dochodzi do zwiększenia gęstości śródnaskórkowych włókien nerwowych i
obniżenia progu czucia świądu [7]. Jest to także jeden z czynników sprawiających, że w atopowym zapaleniu
skóry mamy do czynienia z nadwrażliwością na świąd i jego uporczywym charakterem. W efekcie niewielki
czynnik drażniący jak ubranie, kosmetyk, powoduje nieproporcjonalne uczucie świądu [8]. Co ciekawe, u
pacjentów z atopią bodźce bólowe również mogą być odbierane jako świąd [9]. Warto zauważyć, że przy takim
mechanizmie popularne w leczeniu świądu leki antyhistaminowe nie mają zastosowania, ponieważ receptory H1
nie biorą w nim udziału [10].
W atopowym zapaleniu skóry dodatkowo powstaje swego rodzaju pętla świąd-drapanie, trudna do przerwania.
Ponieważ skóra jest nadwrażliwa na świąd, pacjent uporczywie się drapie, co wcale uczucia świądu nie
zmniejsza. Drapanie więc nie ustępuje, przez co sukcesywnie bariera skóry jest niszczona, alergeny i substancje
drażniące z większą łatwością przenikają do organizmu, a odczyn zapalny pogłębia się. Dodatkowo komórki
zapalne uwalniają czynniki zwiększające intensywność i częstość nawrotów świądu [11].
Kolejny czynnik to pętla niepokój-świąd lub stres-świąd. Udowodniono, że oba odczucia wzajemnie się nasilają.
Dokładny mechanizm tego zjawiska nie został do tej pory wyjaśniony. Wiadomym jest, że odpowiedź
organizmu na stres jest kontrolowana głównie przez autonomiczny układ nerwowy i oś podwzgórze – przysadka
- nadnercza, więc można przypuszczać, że świąd wywołuje zmiany w którymś z tych układów lub nawet w obu
[12]. Takie same zależności między świądem, a stresem występują również w przebiegu świądu wywołanego
przez inne choroby systemowe, nie tylko dermatologiczne [13]. Jednym z udowodnionych mechanizmów jest
zwiększenie wydzielania IL-6 przez keratynocyty w stanie przewlekłego stresu emocjonalnego, co prowadzi do
osłabienia funkcji barierowej skóry [14]. Długotrwały stres powoduje także zwiększenie endogennej produkcji
glikokortykoidów, co utrudnia procesy regeneracji skóry. Wielu pacjentów dermatologicznych z przewlekłym
świądem w pewnym momencie zaczyna odczuwać przyjemność podczas drapania, nawet jeżeli nie czują świądu,
przez co mogą wykorzystywać drapanie jako sposób na łagodzenie stresu [15].

Wpływ na jakość życia
Przewlekły świąd o znacznym stopniu nasilenia ma duży wpływ na aktywności życia codziennego. Zdarza się,
że powoduje niezdolność do pracy, zmniejszenie produktywności w ciągu dnia oraz zaburzenia snu [16].
Najnowsze badania wskazują, że przewlekły świąd wiąże się ze zwiększonym poziomem stresu, niepokojem,
depresją, a nawet myślami samobójczymi [17][18]. Zależność ma charakter wykładniczy - im bardziej nasilony
świąd i uszkodzenie skóry tym większe ryzyko nadmiernego stresu i zaburzeń psychicznych [14]. Obecność
zmian skórnych niejednokrotnie prowadzi także do stygmatyzacji ze strony społeczeństwa i trudności w
nawiązywaniu relacji. U pacjentów z bardziej nasilonymi objawami choroby istotne są wysokie koszty leczenia,
co może prowadzić do niewystarczającej kontroli objawów i dalszych frustracji [4]. U pacjentów z atopowym
zapaleniem skóry z przewlekłym świądem częściej obserwuje się skłonności do uzależnień emocjonalnych, do
uzależnienia od alkoholu i narkotyków, tworzenie niestabilnych związków, problemy rodzinne i zaniedbania w
dzieciństwie [15].
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Leczenie
W leczeniu świądu w przebiegu atopowego zapalenia skóry podstawowe znaczenie mają emolienty, ponieważ
przywracają one prawidłową funkcję barierową skóry. Powinny być stosowane przewlekle – zarówno w
okresach zaostrzeń jak i remisji [19].
W leczeniu zaostrzeń choroby w pierwszej linii stosuje się miejscowe glikokortykosteroidy [20]. Inhibitory
kalcyneuryny równolegle z nimi mogą stanowić leczenie pierwszego rzutu w średnich i ciężkich zaostrzeniach.
Kolejnym rzutem w leczeniu jest fototerapia. Wykorzystywane jest światło UVA, UVB oraz psolareny w
połączeniu z UVA (PUVA) [21].
Nowymi lekami dopuszczonymi w leczeniu atopowego zapalenia skóry są upadacytynib (inhibitor JAK),
dupilumab (przeciwciało monoklonalne przeciwko IL-4, IL-13) oraz crisaborole (inhibitor DPE-4). W badaniach
wykazano ich skuteczność i bezpieczeństwo [22][23].

Badania nad nowymi lekami
Obecnie trwają liczne badania w różnych fazach zaawansowania nad nowymi lekami, mającymi inne
mechanizmy działania, niż te znane do tej pory, oraz nad niektórymi wykorzystywanymi w leczeniu innych
chorób [24]. Bazują one między innymi na różnych rodzajach neuroprzekaźników i receptorów biorących udział
w odbieraniu uczucia świądu. W trakcie badań są liczne przeciwciała monoklonalne przeciwko IL-4, IL-13, IL-
22 czy IL-31 [25]. Kolejne selektywne JAK-inhibitory oraz inhibitory fosfodiesterazy-4 wykazują dobre wyniki
przy zwalczaniu świądu w atopowym zapaleniu skóry [26].
Odkryto także, że wpływ na świąd wywołany suchą skórą mają antagoniści receptora opioidowego μ oraz
agoniści receptora opioidowego κ [27]. Dokładnie takie działanie ma nalbufina, obecnie najbardziej obiecujący
lek z tej grupy. Jest to syntetyczny opioid wykorzystywany w leczeniu bólu o średnim nasileniu. Pewien
przegląd systematyczny sugeruje, że nalbufina powinna być nadrzędnym lekiem wykorzystywanym w leczeniu
świądu wywołanego nieprawidłowym funkcjonowaniem wspomnianych receptorów opioidowych [28].
W fazie klinicznej badań są inhibitory neurokininy-1. Wykazano pozytywne efekty działania w przypadku
serlopitantu i tradopitantu [29] [30].
Kolejnym odkryciem jest neurotropina. Badania na myszach pokazały, że była ona skuteczna w leczeniu świądu
opornego na leki przeciwhistaminowe, a także zmniejszała nadmierne zagęszczenie śródnaskórkowych
zakończeń nerwowych [31]. Pozytywne wyniki w zmniejszaniu świądu osiągnięto również stosując fosfolipidy
(EPA, DHA), tripeptyd kolagenu, antyoksydanty [6].
Jako że jednym z mechanizmów powstawania świądu jest pętla niepokój/stres – świąd, rozpoczęto także badania
wykorzystujące znane dobrze leki z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny,
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, benzodiazepiny i analogi GABA [12]. Na ten moment jednak brak
wystarczających danych co do skuteczności takiego działania, główne doniesienia pochodzą z opisów
przypadków i obserwacji prowadzonych na małych grupach pacjentów. Powstały natomiast pierwsze badania
wykazujące pozytywne efekty zastosowania psychoterapii u osób z silną korelacją przewlekłego świądu ze
stresem [15].
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