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Резюме: Уремічний свербіж – це приклад того, що давні та досі невирішені клінічні проблеми 

ускладнюють лікування та погіршують якість життя хворих з термінальною стадією ниркової 
недостатності, через недостатньо вивчену патофізіологією та не визначення остаточних методів 
лікування. 

Summary: Uremic pruritus - an example of that old and still unsolved clinical problems complicate treatment 
and worsen the quality of life of patients with end stage renal failure, because not enough is learned pathophysiology 
and treatment of final determination.

Уремічний свербіж (УС) спостерігається у 

багатьох пацієнтів, котрі отримують хронічну ді-

алізну терапію маючи термінальну ниркову не-

достатність (ТНН) [3, 23]. Цей тривожний симп-

том негативно відображається на якості життя 

(ЯЖ) пацієнтів. Захворювання є джерелом сер-

йозної тривоги як для пацієнта, так і для лікую-

чого лікаря, оскільки досі не знайдено ефектив-

ного засобу для зменшення свербежу[3, 13].

За різними джерелами частота УС у пацієн-

тів на гемодіалізі (ГД) коливається від 40,0% до 

75,0%. Таке коливання частоти свербежу зале-

жить від різних факторів, таких як країна прожи-

вання, умови життя, термін лікування ГД та ін. З 

цим захворюванням пов’язують низькій рівень 

лікування та підвищений ризик смертності, який 

можливо пов’язаний з порушеннями сну [16]. 

Відповідно до DOPPS І (1996-2001) – 

«Дослідження результатів і особливостей практи-

ки ГД» - це обсерваційне дослідження, призна-

чене для пояснення положень практики ГД, які 

пов’язані з кращими результатами лікування паці-

єнтів ГД, (у дослідженні брало участь 308 відділень 

ГД з 7 країн, включаючи 145 центрів зі США, 62 

центри з Японії і 101 центр з Франції, Німеччини, 

Італії, Іспанії та Великобританії), у пацієнтів з УС 

від помірного до великого ступеня ризик леталь-

ного кінця вищий на 13,0%, а дослідження DOPPS 

II ((2002-2004) включало 320 ГД відділень і більше 

12 400 пацієнтів ГД з 7 країн, представлених у до-

слідженні DOPPS I, а також з Австралії, Бельгії, 

Канади, Нової Зеландії та Швеції) показали ризик 

летальності вищий на 21,0%[26]. 

Для лікування УС, який турбує ГД пацієн-

тів, необхідно вдосконалювати терапевтичні 

методики. Кожного разу, коли новий варіант 

лікування, як повідомляється, ефективний, че-

рез деякий час, опубліковуються суперечливі 

результати, в той же час настрій пацієнтів і ліка-

рів змінюється від ейфорії до розчарування. Це 

відбулося із еритропоетином і налтрексоном [24, 

30, 34], останні розповсюджені методи лікуван-

ня в цьому питанні.

Головною перешкодою в зусиллях по ство-

ренню ефективних методів лікування є неповне 

знання основних патофізіологічних механізмів. 

Крім того, враховуючи велику клінічну гетеро-

генність УС, важко провести систематичні до-

слідження, тому вони є мізерні.

Інтенсивність і поширення УС значно змі-

нюється з плином часу, і деякі пацієнти стражда-

ють в тій чи іншій мірі протягом усього терміну 

їх ниркової хвороби. Інтенсивність УС колива-

ється від мінімального дискомфорту до повно-

го неспокою протягом дня та вночі під час сну. 

Спочатку, у хворих з УС зовнішній вигляд шкіри 

не має змін. Садно від роздрапування з або без 

імпетиго можуть виникнути як вторинне явище і 

рідко спостерігаєтися як свербежеві вузлики або 

хвороба Кайрла (рис. 1, А-Г). Є міжособистіс-

ні відмінності у розповсюджені УС: 25,0-50,0% 

пацієнтів з УС скаржаться на генералізований 

свербіж [3, 31]. У решти хворих УС переважно 

впливає на спину, обличчя і руки [23]. У 25% па-

цієнтів УС проявляється особливо гостро під час 

або відразу після діалізу [23].
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Рис. 1. (А-Д) Уражена шкіра пацієнтів з уремічним свербежем. (А) Подряпини на руці, (Б) глибокі шрами на 
плечах і спині пацієнтки на гемодіалізі, (В) свербіжеві вузлики з подряпинами і суперінфекцією

на передпліччях пацієнта що лікується на перитонеальному діалізі, (Г) прояви хвороби Карлайла
на спині пацієнта на гемодіалізі [23]

При свербежі будь-якої причини, і особливо 

при сухості шкіри, слід дотримуватися загальних 

правил: 

Підтримувати повітря в приміщенні прохо-1. 

лодним, але не дуже сухим. 

Уникати перегрівання, для чого слід носити 2. 

легкий одяг, користуватися легкою ковдрою. 

Уникати гарячої води. Використовувати про-3. 

холодні ванни з додаванням харчової соди 

або вівсяного борошна, соєвого масла, ванни 

з солоною водою. 

Уникати надмірного купання. 4. 

Не користуватися грубим і лужним милом. 5. 

Уникати контакту шкіри з дратівливими тка-6. 

нинами - вовною, синтетикою. 

Користуватися пом'якшуючими шкіру засо-7. 

бами (вазелін, дитячий крем) і обов'язково 

мастити шкіру ними протягом кількох хви-

лин після купання [1, 2]. 

Наявність важкої УС незалежно поєдну-

ється з іншими клінічними факторами [19, 

23], включаючи належність до чоловічої ста-

ті, передуючий діалізу високий вміст у крові 

азоту сечовини (BUN - blood urea nitrogen), 

2-мікроглобуліну, кальцію, фосфору і інтак-

тного паратгормону (i – PTH). Більш трива-

ла процедура діалізу для пацієнтів з гострими 

формами сверблячки не розглядалася як не-

залежний чинник при проведенні мультива-

ріантного логістичного регресивного аналізу 

стану здоров'я великої групи пацієнтів, мож-

ливо, у зв'язку з тим, що вона корелює з інши-

ми факторами ризику, такими як високі рівні 

BUN, 2-мікроглобуліну і i-PTH. Крім того, 

з точки зору ймовірності розвитку УС існу-

ють значні відмінності між окремими країна-

ми, які не піддаються поясненню навіть після 

коректування отриманих даних, проведених 

з урахуванням інформації, що стосується де-

мографічних даних пацієнтів, ряду поєднаних 

захворювань і результатів лабораторних дослі-

джень. Аналогічні відмінності існують і в об-

ласті можливостей проведення діалізу в різних 

країнах [27]. Існує ряд до цих пір не вивчених 

факторів, що грають значну роль у патогенезі 

та лікуванні УС у ГД пацієнтів.

Загальне припущення полягає в тому, що 

стимули до розвитку запального процесу, що 

виникають під час уремії та / або ГД, призводять 

до підвищеної диференціації Th 1 лімфоцитів і 

подальшого придушення зменшуючих свербіж 

к-рецепторів, або посилення діяльності шкірних 

μ-рецепторів [23]. Місцеві анестезуючі засоби 

(лідокаїн, новокаїн) працюють, безпосередньо 

блокуючи передачу імпульсів вздовж сенсор-

них волокон або знижуючи чутливість шкірних 

рецепторів. Корисні при свербежі невеликої ін-

тенсивності. Місцеві анестетики можуть бути 

об'єднані з холодоагентом, таким як ментол, для 

збільшення ефективності [23]. 

Капсаїцин, активний інгредієнт червоного 

перцю, також прибирає свербіж за рахунок де-

сенсибілізації ноцицептивних рецепторів, від-

повідальних за передачу відчуття свербіння. Він 

корисний при обмеженому важкому свербежі в 

концентраціях 0,025-0,075%, але може викли-

кати локальне печіння. Правда, роздратування 

шкіри зменшується в ході повторного застосу-

вання, якщо пацієнт знайде в собі сили змири-

тися з початковим побічним ефектом [1, 2]. 
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За останні 20 років були запропоновані різні 

гіпотези про патофізіологію УС. Найбільш ві-

домі концепції зосереджені на паратироїдному 

гормоні (ПТГ), оскільки УС, мабуть, найбільш 

виражений у хворих з гіперпаратирозом і прохо-

дить він після паратироїдектомії. Тим не менш, 

наступні дані патофізіології УС не можуть під-

твердити цю теорію. Крім того, відкладення 

кристалів фосфату кальцію теж не можна стійко 

поєднати з виникненням УС. Нещодавно ви-

никла полеміка щодо того, що гістамін який се-

кретується тучними клітинами, може бути при-

чиною УС. Однак, як і концепції згадані вище, 

«гістамінова гіпотеза» має суперечливість ре-

зультатів [5].

Антигістамінні засоби зменшують виклика-

ні гістаміном підвищення проникності капіля-

рів, набряк тканин, свербіж і гіперемію. Ефект 

настає через 15-30 хвилин після застосування 

[2]. 

Доксепін (Сінекван) блокує центральні 

H1-рецептори і може використовуватися для 

ліквідації свербежу при атопічному дерматиті. 

Доксепін крім антигістамінної дії має антиде-

пресивний ефект, тому буде корисний при не-

вротичних порушеннях. Стартова доза 25-50 мг 

внутрішньо перед сном (одноразова доза не по-

винна перевищувати 150 мг). Місцево можна ви-

користовувати 5% крем Доксепін. Побічні ефек-

ти лікування включають сонливість, локальне 

печіння і зазвичай є минущими [4]. 

Хлоропірамін (Супрастин) 25 мг або ди-

фенгидрамін (Димедрол) 25-50 мг застосовують 

перед сном, коли свербіж проявляється більш 

сильно. 

При генералізованому свербежі антигіста-

мінні засоби часто неефективні. Вони можуть 

забезпечити седативну дію, яка допоможе за-

снути, але разом з тим вони можуть принести і 

до небажаних побічних ефектів: сухість у роті, 

диспепсія, нудота, головний біль, уповільнення 

психомоторних реакцій.

Наприкінці ХХ століття стали доступні нові 

антигістамінні засоби без седативного ефек-

ту, що не викликають сонливість: лоратидин 

(Кларитин, Кларотадін та ін), Фексофенадин 

(Телфаст, Рапід та ін), цетиризин (зіртек, 

Цетрин, Аллертек та ін) Ці препарати не прохо-

дять через гематоенцефалічний бар'єр і тому не 

викликають сонливості. Однак вони малоефек-

тивні для лікування свербежу [2].

Лікарські засоби групи стабілізаторів мемб-

ран тучних клітин мають гальмівну дію на ви-

вільнення гістаміну та інших медіаторів (бра-

дикініну, лімфокінів та ін), що беруть участь 

в розвитку алергічних явищ, запалення а отже 

і шкірного свербежу, із тучних клітин, в яких 

відбувається їх біосинтез і депонування, а та-

кож з базофілів і нейтрофілів. Ці препарати 

інгібують фосфодіестеразу тучних клітин, що 

веде до накопичення в них цАМФ. Ймовірно, 

у зв'язку з цим стабілізується мембрана туч-

них клітин і блокується надходження до них 

Са2 або навіть стимулюється його виведення. 

Активність фосфодіестерази зменшується та-

кож у гладком'язових клітинах, що попереджає 

констрікторний вплив на них медіаторів. Деякі 

препарати мають одночасно здатність блокува-

ти рецептори (кетотифен). Препарати цієї групи 

не призначені для купірування гострих алергіч-

них станів, оскільки терапевтичний ефект роз-

вивається повільно (протягом 2-4 тижнів), лі-

кування повинно бути тривалим. Стабілізатори 

мембран тучних клітин можуть бути викорис-

тані при свербежі, пов'язаному з аліментарною 

або інгаляційною алергією, вони помітно змен-

шують свербіння при системному мастоцитозі, 

хворобі Ходжкіна, у тих випадках, коли він опи-

нився резистентним до інших методів лікуван-

ня. Мембраностабілізуючу дію має циннаризин 

(стугерон) - препарат, що відноситься до групи 

засобів, які поліпшують кровообіг [4].

Ряд досліджень з вивчення зв'язку між УС та 

іонами кальцію, показали, що паратироїдекто-

мія знизила рівень паратиреоїдного гормону, іо-

нів кальцію і неорганічного фосфору в сироватці 

крові та вміст кальцію в шкірі. Крім того, ниркова 

трансплантація приводить до збільшення каль-

цію сироватки крові та зменшення в сироватці 

крові неорганічного фосфору, у той час як уль-

трафіолетове опромінення B активувало вітамін 

D3 і знизило фосфор в шкірі. Протисвербіжевий 

механізм антигістамінних або антиалергічних 

препаратів може призвести до блокування по-

ступлення іонів кальцію в тучні клітини у шкі-

рі, які перешкоджають дегрануляції [5]. Ліпідні 

продукти, які продукують субстрат для утворен-

ня вітаміну D3, можуть створити ліпідні бішари 

в роговому прошарку шкіри, і вологі креми за-

побігають випаровування води, яка підтримує 

градієнт іонів кальцію. Такролімус мазь може 

блокувати зв'язкі між іонами кальцію і кальмо-

дуліном у лімфоцитах [20]. Застосування вітамі-

ну D3 аналог (KH1060), що використовуються 

спеціально для псоріазу на епітелії щурів знижу-

вав концентрації іонів кальцію у верхньому шарі 

епідермісу.

Menon et al. [22] повідомили, що в нормаль-

ній шкіри концентрація іонів кальцію збільшу-

ється у зовнішньому епідермісі, формуючи гра-

дієнт кальцію в епідермісі. В цьому дослідженні 

вивчення УС показало, що концентрація іонів 

кальцію в більш глибоких шарах епідермісу була 

значно вище в групі де був свербіж, ніж де не 

було. Крім того, у групи зі свербежем іони каль-

цію були розподілені рівномірно у всіх шарах, за 

винятком рогового шару, в якому зазначені по-

рушення кальцієвого градієнта. 

Одні з останніх гіпотез стосуються змін в опіо-

дергічній системі і розладів імунної системи [23]. 
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Опіоїдна гіпотеза це патогенетична кон-

цепція про те, що зміни в опіоїдергічній системі 

можуть бути залучені в патофізіології свербежу, 

була вперше розроблена для холестатичного 

свербежу (ХС) та була підтримана різними лі-

ніями доказів: по-перше, кілька медикаментів 

антагоністів μ-рецепторів, як відомо, викли-

кають свербіж, особливо центральної дії [1, 2]. 

По-друге, це можна показати в дослідженнях на 

тваринах, що холестаз пов'язаний з підвищеним 

опіоїдергичним тонусом [10]. По-третє, введен-

ня опіатних антагоністів має успішний ефект у 

лікуванні ХС [12]. Було відзначено, що ХС може 

бути спричинений патологічними змінами в 

центральній нервовій системі. Ця гіпотеза була 

підтримана відкриттями про те, що загальний 

низхідний шлях регулювання μ-рецепторів від-

бувається в головному мозку щурів з холестазом 

[11], а також у хворих з хронічним холестазом, 

усунення опіат-подібного синдрому відбувалося 

завдяки призначення оральних опіат – антаго-

ністів. 

У 1985 році була перша доповідь опису ви-

падку успішного лікування УС внутрішньовен-

ним введенням антагоніста опіатів налоксону. 

Терапевтичне застосування опіатних антагоніс-

тів у хворих з УС було засновано на припущен-

ні, що ендогенні опіатні пептиди, також можуть 

брати участь у патогенезі УС. Наступні плацебо-

контрольовані клінічні випробування Peer et al. 

[25] показали, що введення орально налтрексо-

ну антагоніста до μ-рецепторів, було пов'язано зі 

значним зменшенням свербіння у всіх пацієнтів 

з важким УС. Однак число досліджених пацієн-

тів було маленьким і період лікування (1 тиж-

день) був недовгим.

При спробі підтвердити дані від Peer et al 

[21] з більшою численністю пацієнтів (23 па-

цієнти з помірним та важким УС), лікованих 

більш тривалий період часу (4 тижні), вчені не 

змогли отримати ніякого статистично значущо-

го зв'язку з налтрексоном.

Нещодавно Kumagai запропонував гіпотезу, 

що активація рецепторів виражена через клітини 

шкіри та лімфоцити може вести до пригнічення 

відчуття свербежу. Тому, коли ці рецептори на-

лежним чином не стимулювати або μ-рецептори 

перестимульовані, пацієнти можуть мати більш 

сильний свербіж. Отже, автори збираються пе-

ревірити здатність рецептора-агоніста (ТRК-

820) зменшити УC, їх попередні результати ви-

даються перспективними (Hiroo Kumagai).

Як вказувалося вище, альтернативних спо-

собів лікування УС мало. Більшість успішних по-

відомлень перетворилися на невдачі. На підставі 

вищезазначених патофізіологічних концепцій, 

зосередимо увагу на двох останніх моделях, які 

були вивчені в цих групах: (I) місцеве лікування 

маззю такролімус, і (II) системна терапія нал-

трексоном, антагоніст до μ- рецепторів.

Результати лікування УС антагоністами опі-

оїдних рецепторів поки спірні. До отримання 

даних майбутніх досліджень Twycross et al. реко-

мендують хворим з важким неконтрольованим 

свербіжем лікування налтрексоном з поступо-

вим підвищенням дози до 250 мг на добу, якщо 

доза 50 мг недостатня. Налтрексон (аналоги: 

Антаксон, Вівітрол) блокує опіатні рецептори. 

Дослідники виявили, що пероральне застосу-

вання налтрексону може бути гарною альтер-

нативою у пацієнтів несприйнятливих до стан-

дартних протисвербіжевих препаратів[1, 2].

Побічні ефекти включають запаморочення, 

нудоту, блювання, головний біль, сонливість, 

сухість у роті, і судоми, є минущими і не вима-

гають лікування.

Через ряд спостережень та інформації з ін-

ших досліджень, з’являється все більше дока-

зів того, що УС є системним, а не ізольованим 

шкірним захворюванням, і розлади імунної сис-

теми з розвитком запалення можуть бути залу-

чені в патогенезі УС. Ця гіпотеза підтримується 

кількома лініями доказів.

Деякі дослідження показали, що збільшен-

ня дози ГД призводить до зменшення УС [3, 4]. 

Отже, зниження рівня УС протягом останніх де-

сятиліть було пов’язано з поліпшенням умов ГД. 

Зростаюча стурбованість з приводу визначення 

адекватної дози ГД і широке застосування Kt/V, 

розробка схем ГД, можливо, сприяло зниженню 

частоти УС. Крім того, ефективність ГД зросла 

після застосування високоочисних діалізато-

рів з великими площами поверхі і поліпшеною 

біосуміснітю завдяки введенню синтетичних 

мембран, таких, як полісульфонові або полі-

актилнітрилові. Ці нові матеріали активувують 

комплемент і лейкоцити у набагато меншій мірі, 

ніж звичайні, з менш біосумісних матеріалів, та-

ких як купрофан [28].

Виготовлені на основі поліметилметакри-

лату (ПММА) діалізні мембрани з синтетичних 

матеріалів, мають гарну проникністю і високий 

ступінь біосумісності, що пов’язують з гідро-

фобними характеристиками цього полімеру [9, 

32].

Серія BG-U ПММА ГД мембран дають хо-

рошу можливість дозволяючи виводити з орга-

нізму широкий спектр молекул і забезпечуючь 

дуже хорошу біосумісність, що сприяє змен-

шенню переданого цитокінами запалення [13]. 

Крім того, було показано, що плазма пацієнтів, 

що страждають сверблячкою, стимулює тучні 

клітини, а в незначній мірі аніонізовані ПММА 

мембрани здатні адсорбувати компоненти з МВ 

160000 дальтон, що містяться в плазмі таких па-

цієнтів [33].

Результати попереднього дослідження до-

зволяють припустити, що ПММА діалізатори мо-

жуть сприяти полегшенню УС у пацієнтів з ТНН. 

Крім того, була виявлена незначна тенденція до 
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зниження рівня С – реактивного білка (СРБ), так 

само як і до скорочення числа випадків інтрадіа-

лізної гіпотензії. Схоже, що ці явища не пов’язані 

з підвищенням ефективності ГД або поліпшен-

ням інших біохімічних показників [32].

Слід зазначити, що оскільки BG-U (ПММА 

мембрани), схоже здатні сприяти зменшенню 

УС, можна припустити, що іонні субстанції 

можуть прямо або побічно абсорбуватися по-

лімерним складом мембран. Інше припущення 

полягає в тому, що мембрани можуть впливати 

на пов’язане з уремією запалення, що підтвер-

джується зниженням рівня СРБ. Вважають, що 

ідентифікація викликаючих свербіж уремічних 

токсинів потребує подальших зусиль, які у поєд-

нанні з протеомним підходом, можуть сприяти 

просуванню в дослідженні проблеми [6].

Було показано, що талідомід і такролімус 

(як мазь) є ефективними в лікуванні УС, при-

наймні до певної міри. Талідомід, який в даний 

час використовується в якості імуномодулятора 

для лікування реакції відторгнення трансплан-

тату, пригнічує TNF-виробництво, веде до домі-

нування диференціації Th2 лімфоцитів з пригні-

ченням інтерлейкіну-2 (IL-2) - виробництво Th1 

клітин [4, 21]. Доведено ефективність талідоміду 

(ентерально 100 мг ввечері) в лікуванні свербежу 

різної етіології, зокрема більш ніж у 50% хворих 

з уремічним свербіжем. Дія талідоміду пов’язана 

з його здатністю знижувати синтез фактора не-

крозу пухлин (TNF) і інших прозапальних цито-

кінів. Його застосування обмежене побічними 

ефектами: сонливістю, дефектами розвитку пло-

ду, периферичної невропатії. Жінкам дітород-

ного віку з важким свербежем при безуспішнос-

ті його лікування іншими засобами призначають 

талідомід разом з надійною контрацепцією. 

Аналогічний ефект можна спостерігати з такро-

лімусом, який також пригнічує диференціацію 

Th1-лімфоцитів і подальшого ІЛ-2 виробництва. 

Мазь Такролімус, здається, безпечний і високо-

ефективний короткотривалий варіант лікування 

для пацієнтів, які страждають від важкого УС. 

Однак, враховуючи потенційно канцерогенний 

ефект при системному в веденні такролімусу, 

слід проявляти обережність при лікуванні хво-

рих протягом тривалих періодів часу.

Після пересадки нирки пацієнти майже ні-

коли не скаржаться на УС доки імуносупресив-

на терапія, в тому числі циклоспорином, при-

значена, навіть тоді, коли сталися істотні втрати 

функції трансплантата.

Результ всіх цих спостережень вказує на 

значну роль імунних механізмів у патогене-

зі УС. Численні фактори залучені, можлива 

участь швидше за все IL-2, який виділяється 

активованими Th1 лімфоцитами. Спростовує 

цю гіпотезу те, що пацієнти, які отримують 

IL-2 для лікування злоякісних пухлин, часто 

повідомляють про болісний свербіж [14]. Крім 

того, було показано, що внутрішньошкірне за-

стосовання IL-2 мало швидкий, хоча і слабкий, 

пруритогенний ефект [17].

 Для подальшого вивчення гіпотези, що ІЛ-2 

має відношення до цитокінів УС та Т клітинної 

диференціації, мають досліджуватись пацієнти з 

і без УС. Крім того, T-клітинне диференціюван-

ня і цитокінова картина повинні бути досліджені 

у дітей на ГД, які рідко скаржаться на УС. Стало 

відомо, що у літніх людей частіше диференцію-

ються клітини Т–хелпери на Th1, ніж у молодих 

людей, тому в цьому напрямку теж треба працю-

вати [29].

Попередні результати багатоцентрового до-

слідження показали, що у пацієнтів з УС більш 

вираженіша Th1 диференціація, ніж у пацієнтів 

без УС, що визначалося шляхом вимірювання 

мікроін'єкцій TNF- в CD4 клітинах. Ці резуль-

тати підтримують гіпотезу, що запальні процеси 

можуть провокувати УС.

Інгібітори кальцій-залежної фосфата-

зи (кальциневрину) мають протисвербіжевий 

ефект і подібно кортикостероїдами зменшують 

запалення шкіри. Препарати пригнічують ак-

тивацію Т-лімфоцитів, блокуючи синтез проза-

пальних цитокінів (інтерлейкінів) і запобігаючи 

вивільнення медіаторів запалення із тучних клі-

тин у відповідь на стимуляцію антигеном IgE. 

Було запропоновано альтернативу традицій-

ному лікуванню УС. Були повідомлення про те, 

що ефективним методом боротьби з УС у хворих 

з ТНН є голковколювання. Мета такого рандо-

мізованого, контрольованого дослідження по-

лягала в тому, щоб підтвердити зменшення УС 

при впливі на єдину акуточку. Тайванські автори 

рандомізували 40 пацієнтів з рефрактерним УС 

на дві групи. У групі 1 (n = 20), голковколювання 

в акуточці Quchi (LI11) застосовували з одного 

боку тіла тричі на тиждень протягом 1 місяця. У 

групі 2 (контрольна група, n = 20), голковколю-

вання застосовували в точці, яка не відповідала 

акуточці, і розташовувалася на 2 см латеральні-

ше від Quchi (LI11), тричі на тиждень протягом 

1 місяця. Хворі заповнювали опитувальники по 

УС на початку і в кінці 1 місяця лікування, а та-

кож через 3 місяці спостереження. Результати 

в балах були проаналізовані з метою виявлення 

зв'язку акупунктури з набраними балами за до-

помогою звичайної лінійної моделі повторних 

вимірювань. В результаті в 1-й групі бали по ін-

тенсивності УС були значно нижчими після гол-

ковколювання та через 3-и місяці спостережень, 

ніж у групі 2-й. Вчені зробили висновок, що гол-

ковколювання в акуточці Quchi (LI11) – легкий, 

безпечний та ефективний засіб зменшення УС 

[15]. 

Gilchrest et al. показали, що засмага у хворих 

ультрафіолетовим B випромінення (УФВ, УФО) 

приводить до полегшення УС у значної кількості 

хворих. Цей ефект може бути продемонстровано, 



17

1 (29) 2011 Український журнал нефрології та діалізу
Оригінальні наукові роботи

навіть якщо тільки половина тіла опромінена. 

Це спостереження привело до припущення, що 

УФ-випромінювання носить системний ефект. 

Цікаво, що вплив УФ було показано вираженим 

модулятором диференціації Th1 і Th2 лімфоци-

тів і послаблювачем проявів Th1 [18]. 

Н. Фінзен (Данія) вперше застосував уль-

трафіолетове випромінювання для лікування 

ряду захворювань в 1899 році.

Ультрафіолетове випромінення – електро-

магнітне випромінення, яке займає діапазон 

між фіолетовим кінцем видимого випромінення 

та рентгенівським випромінення (380 – 10 нм, 

7,9 1014 – 3 1016 Гц). Діапазон умовно ділять на 

ближній (380 – 200 нм) і дальній або вакуумний 

(200 – 10 нм) ультрафіолет, останній так назва-

ний тому, що інтенсивно поглинається атмос-

ферою і досліджується тільки вакуумними при-

ладами [8].

Сонячна радіація, що доходить до поверхні 

землі на 59,0% складається із інфрачервоного 

випромінювання, 40,0% – видимого та 1,0% – 

ультрафіолетового.

Ультрафіолет (ultraviolet) – такий, що пере-

буває за межами фіолетового спектра. Термін 

вживається до електромагнітних променів або 

випромінювання між фіолетовими і рентгенів-

ськими променями, тобто променями з довжи-

ною хвиль від 200 до 400 нм. Ці промені мають 

сильні актинічні й хімічні властивості, індукуючи 

засмагу шкіри, утворюючи ергокальциферол ( ві-

тамін Д
3
 ) своєю дією на ергостерол у шкірі [7].

Ультрафіолет А (УФ А) (ultraviolet А, UVA) – 

ультрафіолетове випромінювання з довжиною 

хвиль від 320 до 400 нм. Охоплює понад 99,0% 

ультрафіолетового випромінювання, що досягає 

поверхні Землі. УФ А збільшує шкідливі впливи 

УФ В і також є відповідальним за деякі реакції 

фоточутливості. Використовується терапевтич-

но в лікуванні різноманітних шкірних захворю-

вань [7].

Ультрафіолет В (УФ В) (ultraviolet В, UVВ) – 

ультрафіолетове випромінювання з довжиною 

хвиль від 290 до 320 нм. Охоплює менше 1,0% 

ультрафіолетового випромінювання, що досягає 

поверхні Землі. УФ В спричиняє засмагу і цілий 

ряд шкідливих фотохімічних змін у клітинах, 

включаючи ушкодження ДНК, яке призводить 

до передчасного старіння шкіри, передракових і 

ракових змін та різноманітних реакцій фоточут-

ливості. Використовується також для лікування 

шкірних захворювань [7].

Ультрафіолет С (УФ С) (ultraviolet С, UVС) – 

ультрафіолетове випромінювання з довжиною 

хвиль від 200 до 290 нм. Весь ультрафіолет С 

фільтрується шаром озону таким чином, що він 

не досягає поверхні Землі. УФ С є герміцидним 

(такий, що згубний для патогенетичної флори), 

використовується також в ультрафіолетовій фо-

тотерапії [7].

Ефект опромінення залежить від проника-

ючої здатності променів і від товщини рогового 

шару. Чим коротша довжина хвилі випроміню-

вання тим менша його проникаюча здатність. 

Промені коротші 310 нм не проникають глибше 

епідермісу. Промені з великою довжиною хвилі 

досягають сосочкового шару дерми, в якому про-

ходять кровоносні судини. Таким чином, вза-

ємодія УФ з речовинами відбувається виключно 

в шкірі, головним чином в епідермісі.

Найбільш чутлива до УФ променів шкіра 

поверхні тулуба, найменше – шкіра кінцівок. 

Чутливість до УФ променів підвищена у дітей, 

особливо у ранньому віці. Застосування УФ про-

менів в лікувальних цілях з добре підібраною ін-

дивідуальною дозою і при чіткому контролі дає 

високий терапевтичний ефект при багатьох за-

хворюваннях.

Дозують УФ випромінювання біологічним 

методом Горбачьова-Дакфельда. Метод являєть-

ся простим і базується на властивості УФ проме-

нів викликати при опроміненні шкіри еритему. 

Одиницею виміру в цьому методі є одна біодо-

за. За одну біодозу приймають мінімальний час 

опромінення даного хворого з певної відстані, 

визначеним джерелом УФ променів, яке необ-

хідно для отримання слабкої однак чітко окрес-

леної еритеми. Час вимірюють в секундах або в 

хвилинах. 

Біодозу визначають в зоні живота, сідниць 

або на тильній стороні передпліччя любої руки 

з відстані 10-15 см від випромінювача до опро-

мінюваної частини тіла. Біодозиметр фіксують 

на тулубі. По-черзі через 30-60 сек. опроміню-

ють шкіру через 6 отворів біодозиметра шляхом 

відкривання заслінки перед віконцями. Таким 

чином, якщо кожне віконце відкривати через 60 

сек., шкіра в зоні першого віконця буде опромі-

нена протягом 6 хв., в зоні другого – 5 хв., в зоні 

шостого – 1 хв.

Результат біодозиметрії проявляється через 

24 год. Одною біодозою буде рахуватись най-

більш слабка гіперемія шкіри. Якщо змінювати 

відстань від випромінюючої поверхні до отриму-

вача тої ж біодози час опромінення змінюється 

прямо пропорційно квадрату відстані. Все зале-

жить від типу шкіри, але вибрати ці параметри 

треба так, щоб отримати наглядну картину ери-

теми шкіри. 

УФВ має активну і різносторонню біоло-

гічну діє на організм. Проникаючі в тканини на 

0,5-1 мм, промені ведуть до активізації біохіміч-

них процесів.

УФ-промені застосовуються:

Для досягнення легкого лущення шкіри;

Для розсмоктування інфільтратів і ущіль-

нень;

 З метою дезінфекції.
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Застосування УФ променів в лікувальних 

цілях при добре підібраній індивідуальній дозі 

і чіткому контролі дає високий терапевтичний 

ефект при багатьох захворюваннях. Він склада-

ється з:

знеболюючої,

протизапальної,

десенсибілізуючої,

імуностимулюючої,

загальнозміцнюючої дії.

Вже добре відоме місцеве і загальне застосу-

вання УФО для:

компенсації УФ недостатності,

підвищення опірності організму до різ-

них інфекцій (наприклад, грипу),

лікування запальних захворювань (ан-

гіна, риніт різного походження, отит, 

алергічний нежить, фурункул слухового 

проходу і т. д.),

як болезаспокійливий і протизапальний 

засіб при захворюваннях суглобів, пери-

феричної нервової (неврити, невралгії, 

радикуліти), м'язової (міозити), дихаль-

ної (бронхіти, плеврити) систем, при 

шкірних (грибок, екземи, псоріаз, дерма-

тит), гінекологічних захворюваннях, по-

рушеннях обміну речовин, деяких фор-

мах туберкульозу.

В сьогоденні УФО це один найбільш важ-

ливий з фізичних методів, що застосовуються 

в даний час для лікування УС. Може викорис-

товуватися середньохвильове (1=320-280 нм), 

що викликає запальну реакцію, ультрафіолето-

ве випромінювання (УФ-В), або довгохвильо-

ве (1=400-320 нм), що викликає утворення піг-

менту (УФ-А), хоча біологічна активність УФ-А 

набагато нижче, ніж УФ-В. УФО можна засто-

совувати при багатьох дерматозах, нирковому, 

печінковому свербежі, гематологічних захворю-

ваннях, мастоцітозі. Аквагенний свербіж краще 

лікується при опроміненні УФ-В, ніж за допо-

могою антигістамінних препаратів. 

При тривалому УФО шкіри в невеликих до-

зах розвивається хронічний дерматит, що про-

являється гіперпігментацією і ліхеніфікацією. 

При цьому ушкоджуються клітини Лангерганса 

або зменшується їх кількість, що призводить до 

втрати певної частки рецепторів та імунної гіпо-

реактивності. Можуть страждати також крово-

носні судини сосочкового шару дерми та шкірні 

нерви, що сприяє підвищенню порогу чутливос-

ті шкіри. Кількість тучних клітин в дермі змен-

шується, і при цьому зростає поріг вивільнення 

гістаміну. Таким чином, УФ-В, УФ-А і ПУВА-

терапія (поєднання прийому псоралена та опро-

мінення УФ-А) пригнічують реакції, в яких бере 

участь гістамін, а УФ-В, крім того, може зни-

жувати чутливість до пруритогенних стимулів. 

Є дані, що УФ-В інактивує циркулюючі прури-

тогени або ж викликає утворення якихось речо-

вин, що пригнічують свербіж. 

УФО володіє також системними ефектами. 

Відомо, що воно знижує кров'яний тиск, впли-

ває на метаболізм вітаміну D і обмін кальцію, 

а також на популяцію Т-клітин у периферич-

ній крові. І нарешті, УФО дає певний психоло-

гічний, відволікаючий, тобто плацебо-ефект. 

Поєднання цих ефектів пояснює здатність УФО 

значно зменшувати відчуття сверблячки при 

системних захворюваннях. 

УФВ використовується при різних захворю-

ваннях, що супроводжуються свербіжем: уремія, 

ВІЛ-інфекція, кропив'янка, еритремія, лімфома 

Ходжкіна, Т-клітинна лімфома, системний мас-

тоцитоз, інфільтрація шкіри при раку грудей, 

хронічна патологія печінки.

До неї часто вдаються після багаторазових 

безуспішних спроб лікування свербежу за допо-

могою інших засобів. Вартість і побічні ефекти 

можуть стати перешкодою для пацієнтів.

Сеанси опромінення УФ-В призначають-

ся 2-3 рази на тиждень, починаючи з дози, 

що становить 75% від мінімальної еритемної. 

Поліпшення звичайно настає на 2-3-му тижні, і 

ремісія може тривати протягом декількох тижнів 

або місяців. 

Багато дослідників при УС з гарним резуль-

татом використовували УФО. У більшості хво-

рих, які отримували 1-3 процедури середньохви-

льового опромінення УФ-В у тиждень, після 6-8 

сеансів свербіж зменшувався. Тривалість ремісії 

після курсу лікування становила від 1-2 тижнів 

до 3-х місяців. УФВ-терапія може бути вико-

ристана при генералізованому УС ще до при-

значення ліків. УФВ-опромінення проводиться 

9-12 хв в день (в залежності від типу шкіри) 2-3 

рази на тиждень протягом 3 тижнів. Вважається, 

що ефект УФО пов'язаний з інактивацією яки-

хось речовин, циркулюючих в крові при уремії. 

Є докази біологічної дії УФО на тканині: на тлі 

опромінення в шкірі знижувався рівень фос-

фору і вітаміну А, а також зменшувалося число 

тучних клітин. Воно гальмує проліферацію туч-

них клітин і вивільнення гістаміну і протеаз. Не 

виключається можливість ультраструктурних 

змін нервових волокон або підвищення порогу 

чутливості нервових закінчень. У зв'язку з тим, 

що антигістамінні препарати і зовнішня терапія 

ефективні тільки в 20% хворих, що страждають 

УС, застосування УФО представляється доціль-

ним.

Пролонговане лікування УФВ хворих з важ-

ким свербіжем небезпечно, особливо хворих по-

хилого та старечого віку, через збільшення ризи-

ку розвитку пухлин шкіри.

Найбільш ефективне лікування свербежу 

- це лікування причини, що викликало його. 
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Поряд з цим проводиться симптоматична тера-

пія свербежу. 

Важливо перервати коло «свербіж – розчі-

сування», так як розчісування лише на дуже ко-

роткий період полегшує свербіж, який потім ще 

більше посилюється, особливо при вторинному 

пошкодженні шкіри. 

Уремічний свербіж потребує проведення за 

показаннями при ХНН регулярного гемодіалі-

зу, який зазвичай полегшує його. Основною ме-

тою лікування є усунення провокуючих свербіж 

факторів. В ідеалі лікування не можна починати, 

якщо не встановлена причина свербежу. Проте у 

ряді випадків, незважаючи на проведене обсте-

ження, причину свербежу визначити не вдається 

або навіть визначивши, її не можливо усунути. 

У таких випадках, а також з метою полегшення 

стану хворого ще в процесі обстеження, призна-

чається симптоматична терапія.
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