
ISSN 2414–3812

Огляд / Review

PainMedicine Journal
Медицина Болю //  Медицина Боли

То
м

 5
, №

2 
• 2

02
0

www. painmedicine.org.ua Міждисциплінарний • Науково-практичний журнал

DOI: 10.31636/pmjua.v5i2.5

Свербіж як початок болю (Частина 3)

Кушнір В. О.1,2, Дмитренко С. В.1, Катілов О. В.1, Кушнір Н. М.3

1Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова
2Військово-медичний клінічний центр Центрального регіону, Вінниця
3Вінницький медичний коледж ім. Д. К. Заболотного

Резюме. Свербіж шкіри – вкрай неприємний симптом, що здатний провокувати безсоння, пригніченість, 
дратівливість, втрату апетиту. Існує кілька теорій виникнення свербежу. За однією з них, свербіж є ви­
дозміненим больовим відчуттям, зумовленим слабким подразненням нервових закінчень у  шкірі. Згідно 
з другою, свербіж – ​це самостійний симптом, у формуванні якого беруть участь нервові, гуморальні й су­
динні механізми. Інші теорії розглядають свербіж як реакцію вегетативної нервової системи чи спадковий 
патологічний стан. За даними останніх досліджень, для свербежу шкіри характерна відсутність універ­
сального периферичного медіатору свербіння. Пусковим чинником виникнення свербежу є дія пруритоге­
ну – механічного, хімічного, термічного або електричного стимулятора безпосередньо чи опосередковано 
через медіатори.
У виникненні свербежу та болю вирішальну роль відіграють вільні закінчення волокон типу А-дельта й во­
локон типу С. Якщо раніше це підтверджувалося лише клінічними спостереженнями, то тепер є і нейро­
фізіологічні дослідження, котрі підтримують теорію про те, що волокна свербіння та болю – ​єдине ціле 
з різними порогами активності. Сьогодні вже неприйнятним є положення про те, що для різних відчуттів 
існують окремі специфічні рецептори. Нині виходять із того, що існують змішані рецептори для сприйнят­
тя тепла, холоду, болю, свербіння та дотику [95].
Систематичне вживання речовин, що включені до списку наркотиків, яке проявляється психічною та фізич­
ною залежністю від них, – наркоманія, одне із захворювань суспільства. Але наркоманія буває і вимушеною, 
за медичними показаннями, у випадках паліативних станів. Залежно від того, на якій стадії після прийнят­
тя наркотику перебуває людина чи в перерві між прийомами наркотиків, однією з ознак вживання може 
бути виражений свербіж шкіри.
І після того як виключаються як основні захворювання, що спричиняють свербіж, так і інші вторинні при­
чини зуду, можна вважати, що в людини наявний ідіопатичний генералізований свербіж невідомого похо­
дження (GPOU). 
Окремого слова потребує свербіж літніх людей, який досить часто спостерігається у людей похилого віку 
старше 65 років, як прояв супутньої, часто комбінованої, соматичної патології, але може бути і внаслідок 
фізіологічних змін, як з боку шкіри, так і з боку фізіологічного старіння нервових закінчень.
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Свербіж, спричинений прийомом 
наркотичних препаратів

Свербіж як наслідок медикаментозного лікування може 
виникнути з висипом або без нього. Важливо отримати 
з анамнезу відомості про всі препарати, які приймав па-
цієнт, включаючи безрецептурні лікарські препарати та 
рослинні засоби. У дослідженні 200 пацієнтів із шкірни-
ми лікарськими реакціями у 12,5 % спостерігався свер-
біж без висипу [1]. Запропоновані механізми виникнен-
ня свербежу, викликаного вживанням наркотичних пре-
паратів, включають холестаз, пряме осідання наркотиків 
або метаболітів та зміну нервової сигналізації [2]. Однак 
більшість випадків є ідіопатичними [2]. Останнім часом 
генералізований свербіж асоціюється з хронічною сер-
цевою недостатністю. Але на даний момент вважається, 
що він пов’язаний з лікуванням основного захворюван-
ня серця, а не із впливом хронічної серцевої недостатно-
сті [3]. Холестатичний свербіж та його лікування обгово-
рюються в інших розділах. Цей розділ буде присвячено 
усуненню опіоїд- та хлорохін-індукованого генералізо-
ваного свербежу без видимих шкірних проявів.

Опіоїд-індукований свербіж зустрічається часто; 
уражує 2–10 % пацієнтів, які отримують опіоїди ораль-
но, 10–50 % пацієнтів – внутрішньовенно, 20–100 % – 
епідурально та інтратекально (внутрішньоочеревин-
но) [4]. Частота виникнення даного свербежу збільшу-
ється із збільшенням дозування опіоїдів [4]. Лікування 
включає антагоністи опіоїдів (налоксон, налтрексон, 
налмефен, метилналтрексон), антагоністи опіоїдних 
агоністів (налбуфін, буторфанол), дроперидол, ондан-
сетрон, пропофол, диклофенак та антигістамінні за-
соби [4]. Використання опіоїдних антагоністів при лі-
куванні опіоїд-індукованого шкірного свербежу може 
сприяти виникненню значного болю.

Налтрексон – це антагоніст -опіоїдних рецепторів, 
який широко застосовується для лікування опіоїдної та 
алкогольної залежності [5]. Його ефект було випробу-
вано у двох дослідженнях в дозах 3 мг, 6 мг та 9 мг у жі-
нок, які отримували морфін епідурально як знеболення 
після кесаревого розтину. Виявилося, що і 6 мг, і 9 мг 
препарату були ефективними для зменшення проявів 
свербежу, але скорочувалася тривалість знеболення 
порівняно з контролем [6].

Метилналтрексон є  похідним налтрексону, але 
з меншою розчинністю ліпідів, ніж у налтрексону. Дана 
особливість знижує його здатність долати гемато
енцефалічний бар’єр [4].

Налбуфін та буторфанол  – це синтетичні агоністи 
-опіоїдних рецепторів, доступні лише у вигляді ін’єк-

цій. Є дані, які дозволяють припустити, що протисвер-
біжна дія налбуфіну  [6] та буторфанолу  [8] навряд чи 
може бути корисною у критичних ситуаціях.

Ондансетрон та інші антагоністи рецепторів 5-HT3 
(тропісетрон та гранісетрон) не знижують частоту 
виникнення опіатного свербежу або часу настання 
свербежу порівняно з плацебо [9]. Однак ондансетрон 
у дозі 4 мг або 8 мг може зменшити ступінь тяжкості 
або потребу в лікуванні свербежу і є препаратом вто-
ринної дії після опіатів [9],  хоча це було спростовано 
у недавньому дослідженні [10].

Дроперидол  – парентеральний антидопамінергіч-
ний препарат.  При його внутрішньовенному введенні 
(2,5–5 мг) можна попередити свербіж, викликаний 
вживанням опіатів [6].

Диклофенак у дозі 100 мг, який вводився ректально 
105 пацієнтам абдомінальної хірургії, зменшив після
операційний свербіж [11].

Міртазапін у дозі 30 мг щоденно перорально [12] та 
габапентин у дозі 1 200 мг щодня в розділених дозах пе-
рорально [13] запобігають виникненню свербежу, спро-
вокованого прийомом морфіну в хірургічних випадках.

Індукований хлорохіном свербіж під час лікування 
малярії зустрічається у  60–70 % пацієнтів африкан-
ського походження [14, 15]. Часто буває важким і гене-
ралізованим без ураження шкіри. Виникнення в інших 
етнічних групах  – це рідкість, і  молекулярна основа 
цього потенційного фармакогенетичного ефекту є не
зрозумілою [14–16]. Можуть спостерігатися міжінди-
відуальні варіації метаболізму хлорохіну [17]. Інші по-
тенційні етіологічні чинники свербежу, спричиненого 
хлорохіном, включають вік ураженої особи, ступінь па-
разитемії плазмодія, види плазмодія, лікарську форму 
хлорохіну та допоміжні речовини препарату [18]. 

Деякі дослідження дослідження порівнювали дію 
таких препаратів, як: прометазин (25 мг щодня перо-
рально), преднізолон (10 мг щодня перорально), ніацин 
(50 мг щодня перорально) та комбінацію преднізолону 
з ніацином [14]. Свербіж знижувався лише після засто-
сування окремо преднізолону, окремо ніацину та після 
їх комбінації. Групи, що містять лише преднізолон, та 
комбіновані виявляли найбільшу ефективність у  ви-
падку високої концентрації паразитів плазмодія [14].

Налтрексон (50 мг щодня перорально) не виявляв 
впливу на інтенсивність свербежу, спричиненого хло-
рохіном, порівняно з прометазином [15].

Дапсон (50 мг щодня перорально) значно зменшив 
хлорохін-індукований свербіж та екскоріації кінцівок, 
тоді як кетотифен, клемастин та преднізолон не мали 
такого ефекту [19].

Окрім опіоїдів та хлорохіну, є  інші препарати, що 
викликають свербіж. Це інгібітори ангіотензинперетво-
рюючого ферменту і статини, хоча перелік потенційних 
препаратів, які можуть викликати свербіж, є  більшим 
[2]. Цікаво, що дексаметазон при епідуральному засто-
суванні міг спричинити генералізований свербіж [20].
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Якщо зважити ризик та користь від застосування 
препарату (який буде прийнятним як лікаря, так і для 
пацієнта), то необхідно спробувати припинити прийом 
даних ліків.

Рекомендації (дослідження):
●● У пацієнтів, свербіж яких зумовлений застосу-

ванням наркотичних препаратів, слід спробува-
ти припинити прийом даних ліків, якщо зважити 
ризик та користь від застосування препарату.

Рекомендації (лікування):
●● Налтрексон ефективний при лікуванні опіоїд- 

індукованого генералізованого свербежу без ви-
димих ​​шкірних проявів. Він є  препаратом пер-
шого вибору в  цій ситуації (якщо припинення 
опіоїдної терапії неможливе). Метилналтрексон 
може бути альтернативою.

●● У пацієнтів з  опіоїд-індукованим генералізова-
ним свербежем без видимих ​​шкірних проявів 
розглядають метилналтрексон, ондансетрон, 
дроперидол, міртазапін або габапентин як аль-
тернативні протисвербіжні засоби.

●● У пацієнтів з післяопераційним генералізованим 
свербежем без видимих ​​шкірних проявів пре-
паратом вибору розглядають диклофенак (рек-
тально). 

●● У пацієнтів із хлорохін-індукованим генералізова-
ним свербежем без видимих ​​шкірних проявів вва-
жають препаратами вибору преднізолон 10 мг, ніа-
цин 50 мг або комбінацію преднізолону та ніацину. 

●● У пацієнтів із хлорохін-індукованим генералі-
зованим свербежем без видимих шкірних про-
явів вважають препаратом, що зменшує прояви 
свербежу, препарат дапсон. 

Лікування генералізованого свербежу 
невідомого походження
Після того як були виключені як основні захворювання, 
так і інші вторинні причини свербежу, можна вважати, 
що в людини наявний ідіопатичний GPUO. Його також 
слід відрізняти від свербежу шкіри людей літнього 
віку. Важливо пам’ятати про можливість появи симп-
томів та ознак вторинного свербежу пізніше у явному 
випадку GPUO, тому необхідне повторне дослідження.

Місцеві методи лікування 
генералізованого свербежу невідомого 
походження (GPUO)
Хоча більшість дерматологів рекомендують пацієнтам 
із свербежем використовувати емоленти для миття та 

зволоження шкіри, а також уникати використання мила 
та фізичних подразників, здатних викликати свербіж 
(наприклад, одяг з вовни), в літературі є мало прямих 
доказів, що підтверджують цю теорію. Докази здебіль-
шого є непрямими і пов’язані з усуненням ксерозу та 
екземи [21].  Багато пацієнтів займаються самоліку-
ванням за допомогою власних пом’якшуючих засобів 
і більшість дерматологів призначають їх першочергово 
в лікуванні GPUO, незважаючи на відсутність об’єктив-
них доказів.

Згідно з  нещодавніми багаторазовими досліджен-
нями місцевих антигістамінних препаратів зроблено 
припущення, що доксепін при місцевому застосуванні 
має значення у  лікуванні генералізованого свербежу, 
але доказів стосовно інших сполук бракувало [22]. Од-
нак стурбованість ризиком алергічного контактного 
дерматиту на місцеве застосування доксепіну дозволяє 
припустити, що лікування повинне бути обмежене до 
8 днів, а  токсичність обмежується використанням до 
10 % поверхні тіла (максимум 12 г на день) [23]. Також 
вважається, що досить популярний серед населення 
багатьох країн 10 % лосьйон Crotamiton [24] не має 
значного антисвербіжного ефекту. Також була думка, 
що ментол має протиподразливу дію (що може бути 
корисним), більше ніж справжню протисвербіжну дію 
порівняно з контрольним засобом [25]. Лосьйон з ка-
ламіном не рекомендується при лікуванні свербежу, 
оскільки не існує підтверджених літературних даних, 
які б підтримували його застосування при GPUO.

У різних невеликих дослідженнях капсаїцин при 
місцевому застосуванні пропонувався як протисвер-
біжний засіб. Однак системний огляд літератури не під-
тримує його використання в даному контексті [26], за 
винятком уремічного свербежу. Ми не рекомендуємо 
його використовувати при лікуванні GPUO.

Інші агенти, які виявили місцеву протисвербіжну 
дію, включають місцевий анестетичний спрей етил
хлорид у  контрольованих плацебо-дослідженнях  [27, 
28], місцеві трициклічні антидепресанти амітриптилін 
та дифенгідрамін, порівняно з  контрольним засобом 
[29], та середній по дії місцевий стероїдний препарат 
клобетазону бутират [30].

Рекомендації:
●● Пацієнтам із GPUO може бути призначено міс-

цевий доксепін.  Лікування має бути обмежене 
до 8 днів, 10 % площі тіла та 12 г щодня. 

●● Пацієнти з GPUO можуть отримати користь від 
місцевого клобетазону бутирату або ментолу.

●● Пацієнти з GPUO не повинні застосовувати крем 
кратамітон. 

●● Пацієнти з GPUO не повинні застосовувати міс-
цевий лосьйон капсаїцину або каламіну. 
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Системні методи лікування 
генералізованого свербежу невідомого 
походження

Блокади підтипу рецепторів гістаміну Н1, периферич-
но або в центральній нервовій системі, можуть допо-
могти зменшити відчуття свербежу [31]. Хлорфеніра-
мін 4  мг та циметидин 400 мг (антагоністи  H1  та H2) 
у комбінації, вжиті чотири рази на день, показали при-
гнічення свербежу, штучно індукованого внутрішньо
епідермальним гістаміном та штучним пруїтогеном 
папаїном, що свідчить про необхідність одночасного 
антагонізму більше ніж одного гістамінового рецеп-
тора для контролю свербежу [32]. Інші седативні ан-
тигістамінні препарати, такі як гідроксизин 25 мг що-
дня перорально, покращували викликаний гістаміном 
свербіж [33].  Слід надавати перевагу у  призначенні 
неседативним препаратам, таким як фексофенадин 
180 мг або лоратадин 10 мг, чи м’якоседативним за-
собам, таким як цетиризин 10 мг, аніж седативним 
препаратам, таким як хлорфенірамін та гідроксизин, 
через високий ризик розвитку деменції [34]. Неседа-
тивні антигістамінні засоби можна застосовувати один 
раз на день або до чотирьох разів на день, за необхід-
ності [34]. Дослідженнями доведено, що пероральний 
цетиризин був кращим препаратом вибору, аніж вузь-
космугова (НБ) фототерапія UVB при лікуванні гене-
ралізованого свербежу [35].

Трициклічні та SSRI-антидепресанти часто при-
значаються клініцистами в  усуненні генералізованого 
свербежу невідомого походження, навіть за відсутності 
психологічного захворювання. У великій серії випадків 
у  генералізованого свербежу невідомого походження 
та при недерматологічному вторинному свербежі, як 
і пароксетин 10 мг на добу, так і флувоксамін на 25 мг 
щодня значно зменшували прояви пруриго [35, 36]. 
Міртазепін 15 мг щодня перорально мав подібні ефек-
ти в меншій кількості випадків [37].

Окрім того, доведено, що налтрексон 50 мг щодня 
перорально, як пероральний антагоніст опіоїдів, знижує 
викликаний гістаміном свербіж [38]. Буторфанол (1 мг 
щодня або через день), агоніст -опіоїдів та антагоніст 
µ-опіоїду, також пригнічує свербіж у випадках генера-
лізованого свербежу невідомого походження [39]. 

Два аналоги GABA, габапентин [40, 41] та прегаба-
лін, [42] також усувають свербіж даної природи. Габа-
пентин слід починати з  300 мг у  перший день, потім 
300 мг двічі на день на другий день, і лише на третій 
день збільшувати до 300 мг тричі на день [40, 41]. Габа-
пентин може застосовуватись до 600 мг тричі на день 
протягом 3–4 тижнів, за відсутності ефекту [40]. Також 
існують дані про застосування прегабаліну в початко-
вій дозі 75 мг двічі на день з подальшим збільшенням 

дози до 150 мг двічі на день через 5–8 тижнів [42]. Он-
дансетрон 8 мг, що вводиться внутрішньовенно, може 
принести користь в окремих випадках генералізовано-
го свербежу невідомого походження [43]. При застосу-
ванні Азатіоприну, в діапазоні дозування від 25 мг до 
175 мг щодня, виявилося зменшення проявів свербежу 
у великої кількості пацієнтів з генералізованим свербе-
жем невідомого походження, але висока частка паці-
єнтів мала побічні ефекти, що змушували припиняти 
терапію [44]. Апрепітан 80  мг щодня перорально, як 
антагоніст нейрокінінового рецептора 1, який опосе-
редковує дію речовини Р на соматосенсорні нейрони, 
також зменшує прояви зуду в деяких випадках генера-
лізованого свербежу невідомого походження, але та-
кож і в інших випадках вторинного свербежу [45]. 

Рекомендації:
У пацієнтів з генералізованим пруриго жодна терапія 
не була визнана ефективною та безпечною. Для зняття 
свербежу врахуйте наступне:

●● неседативні антигістамінні препарати, такі як 
фексофенадин 180 мг, лоратадин 10 мг або м’які 
заспокійливі засоби, такі як цетиризин 10 мг, ма-
ють перевагу перед заспокійливими антигіста-
мінними препаратами;

●● можливе застосування пароксетину, флувокса-
міну, міртазапіну, налтрексону, буторфанолу, 
габапентину, прегабаліну, ондансетрону або 
апрепітанту.

●● Антагоністи H1 та H2 у  комбінації, наприклад, 
фексофенадин та циметидин.

Можливе короткотривале застосування седативних 
антигістамінних препаратів або з паліативною метою, 
наприклад, гідроксизину. 

Фототерапія при генералізованому 
свербежі без висипу

На даний час існують певні докази застосування фототе-
рапії при лікуванні вторинного свербежу, обумовленого 
основним системним захворюванням, а не GPUO, хоча 
думка експертів свідчить на користь GPUO. Найкращим 
доказом використання фототерапії при свербежі є ліку-
вання уремічного свербежу [46]. На основі метааналізу 
лікування уремічного свербежу від середніх до важких 
проявів, було зроблено висновок, що широкосмугова 
(ВВ)- UVB-фототерапія є вибором лікування, оскільки 
це була єдина терапія, що набула клінічного значення 
[46]. У  дослідженні використовувалось BB-UVB-опро
мінення половини тіла, при цьому УФА використову-
вався в  якості порівняння. Всі пацієнти з  уремічним 
свербежем відзначали покращення після BB-UVB лише 
на половині сторони, яка піддавалася впливу; і автори 
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зробили припущення, що BB-UVB мав системну дію 
в купіруванні свербежу [47]. Початок ефекту був помі-
чений з 2 тижня лікування і тривав до 7 місяців [47]. Два 
перспективні дослідження NB-UVB показали, що 60–
80 % пацієнтів отримали відповідь зі зниженням балів 
за візуальною аналоговою шкалою на 54,2 % та 70,8 % 
відповідно [48, 49].  Однак деякі не змогли повторити 
сприятливу відповідь за допомогою NB-UVB [50, 51].

Інші дослідження, що розглядали NB-UVB, а  не 
BB-UVB, не виявили різниці між NB-UVB та плацебо 
у зменшенні свербежу при уремічному зуді [51]. Тому 
потрібні додаткові дослідження для встановлення 
будь-якої користі та підтвердження оптимальної дози 
і частоти NB-UVB в лікуванні уремічного свербежу.

Існують випадки, які демонструють, що і NB-UVB, 
і  BB-UVB є  ефективними у  забезпеченні деякого по-
легшення свербежу, пов’язаного з  поліцитемією [52–
55].  Частота відповідей коливалася від 50 до 80 %. 
Рецидиви часто виникали після припинення лікуван-
ня, але повідомлялося про підтримку ефекту до 8 мі-
сяців.  PUVA принесла користь після того, як УФВ не 
вдалося досягти повної ремісії, але про рецидиви зно-
ву повідомлялося вже через 2 тижні після припинення 
[56]. PUVA з природним сонячним світлом також може 
бути корисним [57].

Повідомлялося про тимчасове полегшення свер-
бежу, пов’язаного з хворобою Ходжкіна та неходжкін-
ської лімфоми (NHL) при лікуванні NB-UVB і BB-UVB 
відповідно. Також відомо про використання як PUVA, 
так і  UVB у  випадках та серіях випадків аквагенного 
свербежу, не пов’язаного з  основним захворюван-
ням. Ремісія була нетривалою у всіх пацієнтів, симпто-
ми повторювалися через 3–24 тижні [58–60].

NB-UVB та BB-UVB дали симптоматичне полег-
шення в  деяких випадках аквагенного свербежу [53, 
61], а  в  інших не повідомлялося про їх користь [62]. 
Після полегшення, отриманого за допомогою NB-UVB, 
продовження підтримуючого лікування один раз на 
тиждень запобігало рецидиву свербежу [61].  Ремісія 
більше 1 року була досягнута за допомогою комбінації 
UVА та UVB [63]. 

BB-UVB може бути ефективним у  боротьбі з  хо-
лестатичним свербежем [64–66].  Відомо про вико-
ристання UVB (імовірно, BB-UVB), щоб викликати 
ремісію свербежу, який підтримувався пероральним 
холестираміном [67]. Комбіновані UVА та UVB вико-
ристовувались для індукції ремісії свербежу в одному 
випадку холестатичного свербежу, тоді як ультрафіо-
летове випромінювання не давало користі [58].

Фототерапія з  використанням UVB виявилася 
ефективним методом лікування свербежу, пов’язаного 
з ВІЛ, без негативного впливу на вірусне навантажен-
ня в стандартних дозах [69]. Пероральна терапія PUVA 

також була ефективною у незначній кількості випадків 
при лікуванні основного захворювання, пов’язаного 
з ВІЛ [70, 71].

Рекомендації:
●● BB-UVB – це ефективне лікування для багатьох 

пацієнтів з уремічним свербежем.
●● Пацієнти зі свербежем, пов’язаним із хворобою 

Ходжкіна, можуть скористатися BB-UVB для 
тимчасового позбавлення від свербежу.

●● Пацієнти зі свербежем, асоційованим з  NHL, 
можуть скористатися NB-UVB для тимчасового 
позбавлення від свербежу. 

●● Пацієнти зі свербежем, пов’язаним з поліцитемі-
єю, можуть мати перевагу від NB-UVB, BB-UVB, 
PUVA або PUVA в поєднанні з сонячним світлом 
для полегшення свербежу, хоча рецидив часто 
спостерігається після припинення лікування. 

●● Пацієнти з аквагенним свербежем можуть ско-
ристатися NB-UVB, BB-UVB або комбінованими 
UVA та UVB, щоб зняти свербіж. 

●● Пацієнти з  холестатичним свербежем можуть 
скористатися BB-UVB або комбінованими UVА 
та UVB, щоб зняти свербіж. 

●● Пацієнти із свербежем, пов’язаним з  ВІЛ, мо-
жуть скористатися UVB-фототерапією. 

●● Пацієнти із свербежем, пов’язаним з  ВІЛ, мо-
жуть скористатися пероральною PUVA. 

●● Пацієнти із психогенним свербежем (функціо-
нальний розлад свербежу) можуть скористатися 
NB-UVB. 

●● Пацієнти з GPUO часто користуються фототера-
пією. 

Альтернативні методи лікування 
генералізованого свербежу невідомого 
походження та вторинного свербежу
Традиційна китайська медицина поєднує голкорефлек-
сотерапію, методику використання голки для впливу 
через точки тиску в організмі, із встановленими рослин-
ними засобами.  Традиційно голковколювання є  лише 
частиною цілого ряду методів лікування, доступних 
у  китайській медицині, і  зазвичай використовується 
в поєднанні з іншими терапевтичними підходами [72].

Голкорефлексотерапія може проводитися незалеж-
но від китайської фітотерапії [73]. Доведено, що гол-
ковколювання може запобігти свербежу, викликаному 
гістаміном [74]. Існують також деякі докази викори-
стання голкорефлексотерапії при лікуванні уремічного 
свербежу, які демонструють, що голкорефлексотерапія 
може бути корисною [75], однак систематичний огляд 
свідчить про те, що голковколювання не відіграє ролі 
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в лікуванні уремічного свербежу [76]. Частково контро
льовані дослідження доводили роль голкорефлексоте-
рапії у  зменшенні свербіння, викликаного морфіном, 
який зазвичай використовується для контрольованої 
пацієнтом аналгезії [77]. Однак на даний момент немає 
надійних доказів, які б рекомендували голкорефлексо-
терапію як першу лінію терапії свербежу, але, оскільки 
вона є відносно безпечною і має мало побічних ефектів, 
її завжди можна розглядати в індивідуальній ситуації.

Акупресура поєднує масаж і  тиск на певні точки, 
уздовж визначеного меридіану, аналогічного тим, які 
використовуються для голковколювання. Аурикуляр-
на акупресура може бути корисною при уремічному 
свербежі [78].

Деякі дослідження свідчать про переваги аромате-
рапії при уремічному зуді [79, 80].

Лікування в інших неконтрольованих дослідженнях, 
які можуть виявити користь при уремічному свербінні, 
включають крем Серицин, отриманий із шовкопрядів 
[81],  місцевої куркуми [82], та пероральні добавки 
омега-3 жирних кислот [83].

Транскутанна електрична нервова стимуляція може 
принести користь деяким пацієнтам при печінковому 
свербежі [84].

Рекомендації:
●● Пацієнти з  генералізованим пруриго невідомо-

го походження можуть застосовувати голко-
рефлексотерапію в  поєднанні з  китайськими 
лікарськими засобами рослинного походження.

●● Пацієнти з генералізованим пруриго невідомого 
походження можуть розглядати голкорефлексо-
терапію як терапію другої лінії. 

●● Пацієнти з уремічним зудом можуть розглянути 
аурикулярну акупресуру, місцево серицин, кур-
куму для місцевого застосування, пероральні 
добавки омега-3 або ароматерапію. 

●● Пацієнти з печінковим свербежем можуть мати 
полегшення від транскутанної електричної нер-
вової стимуляції. 

Організація надання первинної 
медичної допомоги
Лікарі загальної практики зазвичай є першим контак-
том для хворих на свербіж у країнах, які мають систе-
му охорони здоров’я на основі первинної медичної до-
помоги, і тому всі лікарі первинної медичної допомо-
ги повинні мати розуміння цього стану. Узагальнений 
свербіж може мати істотну причину у 20–30 % випад-
ків [85]. Наприклад, лікарі загальної практики можуть 
мати неоціненну інформацію про історію наркотиків 
пацієнтів, сімейний анамнез, фактори ризику, пов’я-

зані з основними захворюваннями, та психосоціальні 
проблеми [85]. Принцип діяльності сімейних лікарів 
також забезпечує безперервність тривалої допомоги 
та, оскільки основна систематична причина свербежу 
може не бути очевидною спочатку, лікарям-терапев
там важливо стежити за цими пацієнтами [85].

Якщо перша оцінка пацієнта передбачає генералі-
зований ідіопатичний свербіж, то слід застосовувати 
прості поради щодо самообслуговування (наприклад, 
тримати нігті короткими) та зволожуючі засоби з по-
дальшим короткотривалим застосуванням неседа-
тивного антигістамінного засобу, якщо це необхідно.

Немає доказів про те, коли слід скеровувати пацієн-
та з генералізованим ідіопатичним пруриго на вторин-
ну допомогу, але рекомендується направляти пацієнтів 
у тих випадках, коли є діагностичні сумніви [86, 87].

Свербіж у літніх людей
Пруриго (зуд, свербіж) у літніх людей (свербіж Вілла-
на) дуже поширений і визначається як хронічний свер-
біж, що виникає у осіб старше 65 років. Він зазвичай 
асоційований із сухою шкірою чи ксерозом, але мо-
жуть бути й інші фактори, включаючи GPUO (генералі-
зоване пруриго невідомого походження), злоякісність, 
старіння в  пучках нервових волокон та зумовлений 
наркотиками свербіж [88–90]. Сам свербіж, дуже рід-
ко, може бути характерною ознакою бульозного пем-
фігоїду, особливо у  літніх людей, і  тому може вима-
гати відповідних досліджень, таких як шкірна біопсія 
та непряма імунофлюоресценція [91]. Втрата вільних 
жирних кислот у  роговому шарі призводить до по-
верхневих тріщин і мікротріщин в епідермісі [89], які 
можуть викликати свербіж, виробляючи астеатотичну 
екзему.  У  цих випадках слід застосовувати емоленти 
та місцеві стероїди, в  ідеалі не менш ніж за 2 тижні 
до повторної оцінки альтернативних причин свербін-
ня [92]. Зволожуючі засоби з високим вмістом ліпідів 
можуть підійти людям похилого віку [93]. До того ж, 
необхідно уникати застосування седативних антигіста-
мінних препаратів у  літньому віці через потенційний 
причинно-наслідковий зв’язок з  деменцією. Габапен-
тин (300 мг на добу) виявився корисним в  усуненні 
проявів свербежу шкіри літніх людей у ​​невеликій серії 
випадків із семи пацієнтів [41]. 

Рекомендації:
●● Лікарі загальної практики повинні регулярно 

стежити за пацієнтами з генералізованим свер-
бежем, коли основна систематична причина не 
очевидна. 

●● Пацієнти з генералізованим пруриго невідомого 
походження мають дотримуватись правил са-
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мообслуговування та користуватись зволожую-
чими засобами, з подальшим коротким курсом 
неседативного антигістамінного засобу. 

●● Пацієнтів з генералізованим пруриго невідомого 
походження слід направляти на етап вторинної 
медичної допомоги, якщо є діагностичні сумні-
ви, або якщо організація медичної допомоги не 
полегшує симптоми зуду. 

Рекомендації (для літніх людей):
●● Літні пацієнти зі свербінням шкіри повинні спо-

чатку отримувати емоленти та місцеві стероїди 
протягом мінімум 2 тижнів для лікування будь-
якої астеатотичної екземи. 

●● Зволожуючим засобам з високим вмістом ліпі-
дів необхідно віддавати перевагу в рекомендаці-
ях людям похилого віку. 

●● Літні пацієнти з пруриго можуть застосовувати 
габапентин. 

●● Літнім пацієнтам зі свербежем протипоказаний 
прийом седативних антигістамінних засобів. 

●● Пацієнтів з генералізованим пруриго невідомого 
походження слід направляти на вторинну допо-
могу, якщо є діагностичні сумніви або якщо ор-
ганізація надання первинної медичної допомоги 
не полегшує симптомів.
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Itchy skin is an extremely unpleasant symptom that can 
provoke insomnia, depression, irritability, loss of appe­
tite. There are several theories of itching. According to 
one of them, itching is a modified pain caused by a slight 
irritation of the nerve endings in the skin. According to 
the second, itching is an independent symptom, in the 
formation of which nervous, humoral and vascular mech­
anisms are involved. Other theories consider itching as 
a reaction of the autonomic nervous system or a heredi­
tary pathological condition. According to recent studies, 
itchy skin is characterized by the absence of a universal 
peripheral mediator of itching. The trigger for itching is 
the action of pruritogen – a mechanical, chemical, ther­
mal or electrical stimulant directly or indirectly through 
mediators.

Free ends of type A delta fibers and type C fibers play a 
crucial role in itching and pain. If this was previously con­
firmed only by clinical observations, now there are neuro­
physiological studies that support the theory that itching 
and pain fibers are one with different activity thresholds. 
Today, it is unacceptable that there are separate specific 
receptors for different sensations. It is now assumed that 
there are mixed receptors for heat, cold, pain, itching and 
touch [95].

Systematic use of substances included in the list of drugs 
and manifested by mental and physical dependence on 
them – drug addiction, one of the diseases of society. But 
drug addiction is sometimes forced, according to medical 
indications, in cases of palliative conditions. Depending on 
the stage of the person after taking the drug or in the inter­
val between drug use, one of the signs of use may be severe 
itching of the skin.

And after excluding both the main diseases that cause 
itching and other secondary causes of itching, it can be 
assumed that a person has idiopathic generalized pruritus 
(itching) of unknown origin (GPOU).

The itching of the elderly, which is quite common in the el­
derly, as a manifestation of concomitant, often combined, 
somatic pathology, but may also be due to physiological 
changes, both on the skin and on the physiological aging 
of nerve endings.
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Зуд кожи  – крайне неприятный симптом, который 
способен провоцировать бессонницу, подавленность, 
раздражительность, потерю аппетита. Существу­
ет несколько теорий возникновения зуда. По одной из 
них, зуд является видоизмененным болевым ощуще­
ниям, обусловленным слабым раздражением нервных 
окончаний в  коже. Согласно второй, зуд  – это само­
стоятельный симптом, в  формировании которого 
участвуют нервные, гуморальные и сосудистые меха­
низмы. Иные теории рассматривают зуд как реакцию 
вегетативной нервной системы или наследственное 
патологическое состояние. По данным последних ис­
следований, для зуда характерно отсутствие универ­
сального периферического медиатора зуда. Пусковым 
фактором возникновения зуда является действие пру­
ритогена – механического, химического, термического 
или электрического стимулятора прямо или косвенно 
через медиаторы.
В возникновении зуда и боли решающую роль играют 
свободные окончания волокон типа А-дельта и  воло­
кон типа С. Если раньше это подтверждалось лишь 
клиническими наблюдениями, то теперь есть нейро­
физиологические исследования, которые поддержива­
ют теорию о том, что волокна зуда и боли – единое 
целое с  различными порогами активности. Сегодня 
уже неприемлемо положение о  том, что для разных 
ощущений существуют отдельные специфические ре­
цепторы. Сейчас исходят из того, что существуют 
смешанные рецепторы для восприятия тепла, холода, 
боли, зуда и прикосновения [95]. 
Систематическое употребление веществ, включенных 
в  список наркотиков, которое проявляется психиче­
ской и  физической зависимостью от них,  – наркома­
ния, одно из заболеваний общества. Но наркомания 
бывает и  вынужденной, по медицинским показаниям, 
в  случаях паллиативных состояний. В  зависимости 
от того, на какой стадии после принятия наркотика 
находится человек либо в  перерыве между приемами 
наркотиков, одним из признаков употребления может 
быть выраженный кожный зуд.
И после того как исключаются как основные заболева­
ния, вызывающие зуд, так и другие вторичные причины 
зуда, можно считать, что у человека имеется идиопа­
тический генерализованный зуд неизвестного проис­
хождения (GPOU).
Отдельного слова требует зуд пожилых людей, кото­
рый довольно часто наблюдается у  людей старше 65 
лет, как проявление сопутствующей, часто комбини­
рованной, соматической патологии, но может быть 
и вследствие физиологических изменений как со сторо­
ны кожи, так и со стороны физиологического старения 
нервных окончаний.
Ключевые слова: боль, зуд, коморбидность, качество 
жизни


