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POPIS KRATICA 

 

KS - kronični svrbež 

CP – eng. chronic pruritus 

AD – atopijski dermatitis 

DKS – diferencijalna krvna slika 

UV – ultravioletno (ultraljubičasto) zračenje 

KBB – kronična bubrežna bolest 

PN – prurigo nodularis 

IFSI - International Forum on the Study of Itch 

NKR-1 – neurokininskom-1-receptor 

OKP – opsesivno-kompulzivni poremećaj 

PV – policitemija vera 

HCV – hepatitis C infekcija 

HIV - virus humane imunodeficijencije 

VAS – vizualno-analogna skala 

SSRI - selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina 

TNF-  – faktor tumorske nekroze-  

PTH – paratireoidni hormon 

EPP –eritrocitna fluorescencija 

TRPV – eng. transient receptor potential vanilloid 

  



    
 

 

 

SAŽETAK 

 

PETRA BUBALO 

 

ETIOPATOGENEZA I LIJEČENJE SVRBEŽA 

 

Kronični svrbež (KS) je vodeći simptom u mnogim dermatološkim i sistemskim 

bolestima i prisutan je u oko 8,4-22,6% opće populacije. Kronični svrbež, jednako kao 

i kronična bol, umanjuje kvalitetu života, ometa pacijenta u svakodnevnim 

aktivnostima i utječe na opće stanje pacijenta. Patofiziološki mehanizmi kroničnog 

svrbeža nisu još uvijek u potpunosti razjašnjeni.  

U oko 10-50% odraslih, svrbež može biti važan simptom mnogih sistemskih bolesti, 

poput bubrežne insuficijencije, kolestaze, hematoloških poremećaja, endokrinoloških 

ili malignih bolesti. 

Pacijentima s KS potreban je individualan pristup i liječenje koje odgovara stanju kože 

(praćeno upalom kože ili bez nje), mogućoj sistemskoj bolesti koja se nalazi u podlozi 

ovog simptoma te postojećoj primjeni lijekova. 

Terapija svrbeža može biti lokalna ili sistemska. Antihistaminici su prvi izbor kod KS, 

dok se fototerapija preporuča za generalizirani svrbež, antikonvulzivi te analgetici kod 

neuropatskog svrbeža, a antidepresivi kod KS koji je rezistentan na terapiju. Sistemski 

glukokortikosteroidi se ne preporučuju kao terapija svrbeža, osim u iznimnim i teškim 

oblicima. 

  



    
 

 

 

SUMMARY 

 

PETRA BUBALO 

 

ETHIOPATHOGENESIS AND TRETMENT OF PRURITUS 

 

Chronic pruritus (CP) is a major symptom in numerous dermatological and systemic 

diseases affecting 8,4-22,6% of population. CP can have a dramatic impact on the 

quality of life, similar to chronic pain, and it can worsen the general condition of the 

patient. The pathophysiological mechanisms are still insufficiently understood. 

In 10–50% of adults with persistent pruritus, it can be an important dermatologic clue 

for the presence of a significant underlying systemic disease such as renal 

insufficiency, cholestasis, hematologic disorder, endocrine disorder or malignancy. 

Patients with chronic pruritus require an individually therapy based on the condition of 

the skin (inflamed or non-inflamed), possible underlying causes and existing co-

medication. 

Treatment for pruritus can be local or systemic. Antihistamines are fist-choice therapy 

in CP, while phototherapy is recommended for generalized pruritus, anticonvulsants 

and analgetics in neuropathic pruritus, and antidepressants in forms of CP not 

responding to other therapies. Systemic glucocorticosteroides are not recommended 

for treatment of CP except for severe cases. 
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1. UVOD 

 

1.1.Definicija svrbeža 

 

Svrbež je neugodan podražaj koji izaziva potrebu za grebanjem (1). 

Vrlo je čest simptom kožnih i sistemskih bolesti. Može uzrokovati značajnu 

„nelagodu“ te je stoga jedan od čestih simptoma zbog kojeg se pacijenti obraćaju 

specijalistima dermatovenerologije. Izaziva potrebu za češanjem, koja može 

uzrokovati upalu, oštećenje kože te potom sekundarnu infekciju. Koža može postati 

lihenificirana, suha, ljuskava, uz linearne ekskorijacije (2). 

Latinski izraz za svrbež je pruritus. 

 

1.2. Epidemiologija svrbeža 

 

Podatci o prevalenciji kroničnog svrbeža su vrlo ograničeni. No, prema dostupnim 

podatcima kronični svrbež (KS) zahvaća 8,4 – 22,6% populacije (3-5). 

Čini se kako prevalencija svrbeža raste s dobi (6). Procjenjuje se kako svrbež zahvaća 

oko 60% populacije iznad 65 godina (7). 

U nekim dermatološkim bolestima, poput psorijaze, kliničke studije su pokazale kako 

do 87% pacijenata ima prisutan svrbež u sklopu kliničke slike bolesti (3). Kod 

pacijenata oboljelih od atopijskog dermatitisa, kao i utrikarije, simptom svrbeža javlja 

se uvijek (3). 

U internističkim bolestima, svrbež se najčešće javlja u sklopu uremičnih bolesti, gdje 

prevalencija svrbeža iznosi 10% - 70%, dok je kod bolesti jetre kronični svrbež opisan 

u 15 % - 100% slučajeva (3). 

 

1.3. Etiologija svrbeža 

 

Uzroci svrbeža kože su različiti i variraju ovisno o osobi i situaciji. Svrbež može biti 

simptom primarne bolesti kože ili sistemske bolesti, no češće se javlja u sklopu 

primarne bolesti kože. 

Svrbež se kao simptom primarnih kožnih bolesti može pojaviti u sklopu bolesti poput: 

atopijskog dermatitisa, kontaktnog dermatitisa, dermatomikoza, kroničnog lihen 

simpleksa, pedikuloze, psorijaze, svraba, urtikarije te kseroze. 
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Svrbež kao simptom sistemskih bolesti može biti dio alergijskih reakcija, karcinoma, 

Hodgkinovog limfoma, kolestaze, dijabetesa, sideropenične anemije, multiple 

skleroze, bubrežnih bolesti, bolesti štitnjače, psihijatrijskih bolesti, a može se javiti 

uslijed djelovanja lijekova ili drugih tvari (2). 

 

1.4. Podjela svrbeža 

 

Postoji nekoliko podjela svrbeža; ovisno o trajanju svrbeža, kliničkoj slici ili etiologiji 

(1, 8). 

1. podjela svrbeža prema duljini trajanja simptoma 

a. akutni oblik 

b. kronični oblik - svrbež u trajanju od 6 tjedana i dulje 

2. podjela svrbeža prema kliničkoj slici 

a. primarno oštećena, upaljena koža sa svrbežom 

b. neoštećena, zdrava koža sa svrbežom 

c. kronične sekundarne lezije sa svrbežom 

3. podjela svrbeža prema etiologiji 

 dermatološki svrbež 

 sistemski svrbež 

 neurološki svrbež 

 psihosomatski (somatoformni) svrbež 

 svrbež kombinirane etiologije 

 ostali svrbeži 

1.5. Fiziologija svrbeža 

 

Danas se zna da postoje vrlo osjetljivi mehanoreceptivni slobodni završetci koji se 

brzo prilagođuju, a uzrokuju samo osjet škakljanja i svrbež. Oni se nalaze gotovo 

isključivo u površinskim slojevima kože. Ti se osjeti prenose vrlo tankim, 

nemijeliziranim vlaknima vrste C, koja su slična onima kojima se prenosi bol (9). 

Pretpostavlja se da je uloga svrbeža da nam usmjeri pozornost na diskretne podražaje i 

time potakne refleks češanja ili druge pokrete kojima možemo otkloniti uzrok 

podražaja. Nakon češanja svrbež prestaje, ukoliko se ukloni izvor podražaja ili ukoliko 

je češanje toliko snažno da izazove bol (9). 
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2. KLINIČKA SLIKA 

 

Svrbež je nespecifični simptom mnogih bolesti, od primarnih bolesti kože pa do 

sistemskih bolesti. Sukladno tome, sama klinička slika ovisna je o tome koja bolest 

dovodi do svrbeža. 

S obzirom na etiologiju svrbeža, različite bolesti u svojoj simptomatologiji imaju 

svrbež kao jedan od nespecifičnih simptoma. 

 

Prema International Forum on the Study of Itch (IFSI) podjeli, razlikujemo: 

1. primarno oštećenu, upaljenu kožu sa svrbežom 

2. neoštećenu, zdravu kožu sa svrbežom 

3. kronične sekundarne kožne lezije sa svrbežom (8) 

 

Kronični svrbež se može pojaviti kao simptom kod pacijenata s različitim 

dermatozama, s primarnim kožnim lezijama ili u sklopu sistemskih bolesti bez 

primarne kožne lezije. U sklopu sistemskih bolesti (Tablica 1), dio kože koji izaziva 

svrbež može biti urednog statusa, a mogu biti prisutne sekundarne kožne lezije 

izazvane grebanjem.  
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Tablica 1. Svrbež u sistemskim bolestima 

Metaboličke i endokrinološke 

bolesti 

 kronična renalna insuficijencija 

 bolesti jetre 

 hiperparatireoidizam 

 hipertireoza/hipotireoza 

 manjak željeza 

Infektivne bolesti 

 HIV, AIDS 

 parazitoze 

Hematološke bolesti 

 policitemija vera, mijelodisplastični sindrom 

 limfom, Hodgkinov limfom 

Neurološke bolesti 

 multipla skleroza 

 tumori mozga 

 brahioradijalni svrbež 

 postzosterična neuralgija 

Psihijatrijske ili psihosomatske 

bolesti 

 depresija 

 poremećaji ponašanja 

 halucinacije 

 opsesivno kompulzivni poremećaj 

 shizofrenija 

 poremećaji prehrane 

modificirano prema Stander S, i sur., Anawalt B, i sur. (1, 2) 

 

 

1. Svrbež u sklopu bubrežnih bolesti 

Od svih sistemskih bolesti povezanih sa svrbežom, najčešći je svrbež u sklopu 

bubrežnih bolesti. Unutar ove skupine, do 90% pacijenta se žali na svrbež (10). 

Patofiziologija povezanosti svrbeža s bubrežnim bolestima za sada nije poznata, no 

smatra se kako suha koža, disfunkcija perifernih ili centralnih živaca te uključenost 

opioidnih receptora (μ i κ receptori), kao i povišene koncentracije dvovalentnih 

iona (poput kalcija i magnezija), te povišene koncentracije paratireoidnog hormona 
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(PTH), histamina i triptaza mogu biti poveznica bubrežnihbolesti sa simptomom 

svrbeža (11). 

Svrbež se u 2/3 bolesnika u terminalnom stadiju bubrežne bolesti javlja u 

generaliziranom obliku, dok kod preostale trećine obično zahvaća leđa, lice te 

područje arteriovenske fistule na ruci (12). Može biti konstantno izražen ili 

povremen, ali je obično izraženiji noću (12). 

2. Svrbež u bolestima jetre 

Kronični svrbež je učestali simptom pacijenata s kolestazom. Svrbež nastaje kao 

posljedica mehaničke opstrukcije, metaboličkog disbalansa ili upalne bolesti (13). 

Svrbež se javlja nešto rjeđe u pacijenata s infektivnim jetrenim bolestima (npr. 

hepatitis B ili C) ili toksičnim bolestima jetre (npr. hepatitis uzrokovan 

alkoholom). Kolestatični svrbež obično zahvaća dlanove i tabane, kao i područja 

na kojima odjeća stvara trenje na koži, no može se javiti i u generaliziranom 

obliku. U tom slučaju, bolesnici svrbež najčešće opisuju kao osjećaj “ležanja na 

kaktusu”, “igle i trnaca” te kao osjećaj „mravinjanja“ po koži, a intenzitet svrbeža 

vezan je uz cirkadijalni ritam (14,15).  

3. Svrbež u metaboličkim i endokrinološkim bolestima 

Manje od 10% bolesnika s endokrinološkim poremećajima poput hipertireoze i 

šećerne bolesti ima svrbež (16, 17). 

Ako se svrbež javi kao simptom u sklopu hipotireoze, najčešće mu prethodi suhoća 

kože (18). Patofiziologija svrbeža kod primarne hiperparatireoze nije razjašnjena. 

Bolesnici obično imaju manjak vitamina D i minerala (primjerice cinka), za koji se 

pretpostavlja da uzrokuje kronični svrbež. Nedostatak željeza, kao i prekomjerna 

količina željeza u organizmu, primjerice u hemokromatozi, može dovesti do 

svrbeža, iako sam mehanizam njegovog nastanka nije u potpunosti jasan (19-21). 

4. Svrbež u sklopu malignih bolesti 

Tumori, bolesti koštane srži i limfoproliferativni poremećaji, kao maligni 

poremećaji organizma, mogu biti praćeni svrbežom (Tablica 1) 

Više od 50% pacijenata s policitemijom verom (PV) ima svrbež (22, 23). 

Svrbež u Hodgkinovoj bolesti često počinje na nogama i najizraženiji je noću, ali 

se vrlo brzo nakon toga javlja i generalizirani svrbež (24). Nekoliko čimbenika, 

poput sekrecije leukopeptida i bradikinina, otpuštanja histamina te visoke razine 

kožnih IgE depozita mogu doprinijeti razvoju svrbeža u limfomima (24). Kod 
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bolesnika s karcinoidnim sindromom uz svrbež se može javiti i crvenilo, proljev te 

srčani simptomi (25). 

5. Svrbež u infektivnim bolestima 

Svrbežom su praćene neke infekcije (npr. gljivične infekcije kože), a svrbež je 

jedan od početnih simptoma HIV infekcije te je stoga važan za rano prepoznavanje 

dijagnoze (26). Također, svrbež se javlja u oko 15% bolesnika s kroničnom HCV 

infekcijom (27). 

6. Svrbež u neurološkim bolestima 

Multipla skleroza, moždani infarkt i tumori mozga mogu, iako rijetko, biti praćeni 

svrbežom (28, 29). Lokalizirani svrbež upućuje na neurološko porijeklo, kojemu 

etiologija može biti u kompresiji perifernih ili središnjih živaca. Primjerice, nakon 

inefekcije virusom herpes zostera, u sklopu kronične senzorne neuropatije te kao 

brahioradijalni svrbež, gdje svrbež nastaje kao posljedica oštećenja spinalnih 

živaca (30-33). 

7. Kronični svrbež izazvan lijekovima 

Nuspojava svakog lijeka može biti svrbež koji nastaje različitim patofiziološkim 

mehanizmima. 

Neki lijekovi mogu uzrokovati urtikariju ili osip praćen akutnim svrbežom (34).  

8. Akvageni svrbež 

Obilježen je karakterističnom senzacijom u obliku osjećaja „štipanja“, no ne javlja 

se nužno uvijek. Jedna od pretpostavki je da visoke razine histamina oslobođene 

od strane bazofilnih granulocita mogu izazvati svrbež (35).  

 

Karakteristike svrbeža prema dobnim skupinama: 

1. Svrbež u starijih 

Mali broj studija je istražio svrbež u starijoj dobi. Jedna opisuje svrbež kao 

najučestaliji simptom starije populacije, s udjelom od čak 29% (36). 

Prema daljnjim studijama, svrbež se pokazao kao najčešći simptom sa 11,5% (37). 

Žene češće imaju svrbež (12,0%) nego muškarci (11,2%) (37). Svrbež najčešće 

nastaje u osoba starijih od 85 godina (19,5%), a češće je prisutan u zimskim 

mjesecima (12,8%) (37). 

Svrbež se pokazao kao najčešći problem kože (41%) među starijim osobama, dok 

je kseroza identificirana kao najčešća bolest (38,9%) (38). 
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Točan mehanizam nastanka kroničnog svrbeža u starijih osoba je nepoznat, no 

patofiziološke promjene do kojih dolazi zbog starenja kože, smanjene funkcije 

stratuma corneuma, suhoća kože, prateće bolesti i polipragmazija mogu doprinijeti 

pojavi svrbeža (39). 

 

2. Kronični svrbež u  trudnoći 

Ne postoje epidemiološke studije koje su procjenjivale prevalenciju kroničnog 

svrbeža u trudnoći, no svrbež je vodeći dermatološki simptom u trudnoći (40). 

Procjenjuje se da se javlja u oko 18% trudnoća (40).  

 

3. Kronični svrbež kod djece 

Za sada, ne postoje epidemiološke studije koje su procjenjivale prevalenciju KS u 

djece. Diferencijalna dijagnoza KS u djece je raznolika, ali najčešći je svrbež u 

sklopu atopijskog dermatitisa (AD) (40). Prevalencija atopijskog dermatitisa je 5-

22% u razvijenim zemljama (41). Svrbež može biti povezan s psihičkim 

poremećajima, spolom, sociodemografskim čimbenicima, astmom, 

rinokonjuktivitisom i ekcemom (42). Iako rijetko, svrbež blagog do umjerenog 

intenziteta može se javiti i kod bolesnika s aknama (43, 44).  

Sistemski uzroci kroničnog svrbeža u djece uglavnom su prisutni kod genetskih ili 

sistemskih bolesti, poput primjerice bilijarne atrezije ili hipoplazije, sindroma 

obiteljske hiperbilirubinemije te bolesti policističnih bubrega (3).  

 

3.  DIJAGNOZA 

 

3.1. Anamneza 

 

Dijagnozu svrbeža započinjemo temeljito uzetom anamnezom. Prilikom razgovora s 

bolesnikom, nastojimo saznati što više podataka koji će nam objasniti vrijeme pojave 

svrbeža, trajanje simptoma, postoje li određeni čimbenici koji provociraju svrbež ili 

povećavaju njegov intenzitet; je li svrbež lokaliziran ili generaliziran, te na kojem 

dijelu tijela je svrbež najintenzivniji, a također obraćamo pažnju i na to što pacijent 

misli o eventualnom uzroku njegovog nastanka. 

Važno je uočiti eventualno postojanje sekundarnih lezija na koži, kao što su papule, 

papulokruste i linearne ekskorijacije. 
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Od anamnestičkih podataka, osobito su nam važni i podatci iz osobne anamneze, u 

kojoj treba obratiti pažnju na postojanje alergija, atopijskog dermatitisa, ostalih bolesti 

te primjenu lokalnih i sistemskih lijekova. 

U obiteljskoj anamnezi potrebno je saznati javlja li se svrbež samo kod pacijenta ili se 

javlja i kod ostalih članova obitelji, budući da nam taj podatak može ukazivati na neke 

parazitarne infekcije, poput svraba (skabijesa). 

Pojava svrbeža tijekom fizičke aktivnosti upućuje nas na kolinergički svrbež 

(kolinergičku urtikariju). Noćni generalizirani svrbež, ukoliko je povezan sa zimicom, 

umorom i gubitkom težine, povišenom tjelesnom temperaturom i noćnim znojenjem, 

može ukazivati na mogućnost limfoma kože. Sezonski svrbež često se javlja zimi, 

osobito kod starijih osoba, zbog suhoće kože i nastanka ekcema. Intenzivni svrbež 

može dovesti do značajnog psihološkog poremećaja. Kronični svrbež utječe na 

poremećaje ponašanja ili poremećaje prilagodbe, rezultirajući povlačenjem iz 

društvenog i poslovnog života (45).  

Pregled bolesnika s KS uključuje temeljit pregled cijele kože, kao i pregled sluznica, 

kože, kose, noktiju i anogenitalnog područja. Raspodjelu primarnih i sekundarnih 

lezija kože treba zabilježiti zajedno sa sistemskim znakovima bolesti. 

Opći fizikalni pregled treba uključiti palpaciju jetre, bubrega, slezene i limfnih 

čvorova. Ne postoji standardizirana metoda dokumentiranja svrbeža. Osjećaj svrbeža 

podliježe mnogim varijacijama zbog umora, tjeskobe istresa. Upitnici mogu pokazati 

informacije o kroničnom pruritusu. Do sada ne postoji strukturirani upitnik, ali 

primjena upitnika treba uzeti u obzir percepciju pacijenata o samom svrbežu, 

liječničku percepciju, kao i potrebu za različitim kliničkim ispitivanjima. Izrađeno je 

nekoliko različitih upitnika za različite bolesti popraćene svrbežom, ali su potrebne 

dodatne „stavke“ u upitnicima kako bi se dobili što bolji i korisniji podatci o samom 

svrbežu (46). Intenzitet svrbeža obično se procjenjuje bodovnim sustavom, kao što su 

vizualne analogne skale (VAS) ili numeričke ljestvice (47, 48). Međutim, ove metode 

često ne uzimaju u obzir učestalost pojave svrbeža tokom dana. U bolesnika s 

intenzivnim svrbežom, može biti korisno voditi dnevnik. 
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3.2. Dijagnostički postupnik i dijagnoza 

 

Laboratorijska obrada i klinički pristup bolesniku s kroničnim svrbežom prikazani su u 

Tablici 2 i 3. Dodatne laboratorijske i kliničke pretrage potrebne su ukoliko se radi o 

svrbežu u sklopu sistemskih bolesti. 

Dijagnostičko-terapijski postupnik prikazan je u Tablici 4. 

 

 

Tablica 2. Laboratorijska obrada pacijenta s kroničnim svrbežom 

Kronični svrbež: 

Laboratorijski probir 

 Diferencijalna krvna slika 

 Urea, kreatinin 

 Alkalna fosfataza, jetreni enzimi 

 Bilirubin 

 T3, T4, TSH 

 Glukoza 

 Željezo u serumu, feritin 

 Dob > 40 godina: okultno krvarenje u stolici 

Kronični svrbež: 

Laboratorijska obrada 

 Imunoelektroforeza 

 Serološke pretrage za hepatitis 

 Kolesterol, trigliceridi 

 Paratireoidni hormon 

 Eritrocitna fluorescencija 

 Biopsija kože uz PHD analizu (mastocitoza) 

 biopsija kože s direktnom imunofluorescencijom 

(pemfigoid) 

 Bris sluznica i kože (mikološki, bakteriološki, 

parazitološki) 

 Urin 

modificirano prema Weisshaar E, i sur. (118) 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weisshaar%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22790094
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Tablica 3. Klinički pristup pacijentu sa svrbežom 

Kronični svrbež: 

pristup 1 

 Detaljna anamneza: prethodne promjene na koži 

 Gubitak težine, povišena temperatura, umor 

 Emocionalni stres 

 Lijekovi 

 Primarni poremećaji kože: suhoća kože, svrab 

(skabijes) 

 Fizikalni pregled 

 Naručiti pacijenta na kontrolni pregled za 2 tjedna 

Kronični svrbež: 

pristup 2 

 Detaljna anamneza 

 Laboratorijska obrada 

 Detaljni fizikalni pregled 

 Pregled stolice na parazite 

 Rtg toraksa 

 Biopsija kože 

 Internistička obrada 

 Naručiti pacijenta na kontrolni pregled 

modificirano prema Weisshaar E, i sur. (118) 

 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weisshaar%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22790094
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weisshaar%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22790094
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4. LIJEČENJE 

 

4.1. Liječenje 

 

Kod bolesnika s KS važno je odrediti individualnu terapiju sukladnu dobi pacijenta, 

postojećim bolestima, lijekovima i intenzitetu svrbeža. Posebno je potrebno obratiti 

pažnju na starije bolesnike, trudnice i djecu. O dijagnostičkim postupcima i liječenju 

potrebno je razgovarati s pacijentom kako bi se postigli najbolji mogući rezultati i 

usklađenost. Bolesnik bi trebao biti informiran o općim mjerama liječenja (Tablica 5). 

Prije daljnje simptomatske terapije, pacijent bi trebao učiniti odgovarajuću 

dijagnostičku obradu i započeti liječenje prikladnom terapijom. Ako svrbež i dalje 

perzistira, nerijetko je potrebno i kombinirano liječenje (Tablica 6).  

 

Tablica 5.   Opće mjere u liječenju svrbeža (41, 49-50) 

Izbjegavati 

Čimbenici koji potiču isušivanje kože, npr. suha klima, toplina, 

alkoholni oblozi, hladnoća, često pranje i kupanje 

Kontakt s nadražujućim tvarima (npr. oblozi s rivanolom, kamilicom) 

Vruća i začinjena hrana, puno toplih napitaka i alkohola 

Stres 

Izbjegavanje aerogenih alergena koji mogu pogoršati svrbež 

(npr. kućna prašina, grinje...) 

Savjeti 

Korištenje blagih sapuna, vlažnih i hranjivih preparata za kupanje; ulja 

za tuširanje; neagresivno brisanje kože ručnikom nakon kupanja 

Korištenje mlake vode; vrijeme kupanja ne bi trebalo prelaziti 20 min 

Mekana, prozračna odjeća (npr. pamuk) 

Lokalni 

pripravci 

Krema za kožu na dnevnoj bazi, posebno nakon tuširanja i kupanja 

Lokalna primjena: kreme/losioni/sprejevi s dodatkom uree; preparati s 

kamforom, mentolom, taninom, polidokanolom 

Mokri, vlažni, hladni oblozi, oblozi od crnog čaja 

Tehnike 

opuštanja i 

edukacija 

Autogeni trening, terapija relaksacije, edukacija 

modificirano prema Weisshaar E, i sur. (118) 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weisshaar%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22790094
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Tablica 6. Liječenje svrbeža 

 Liječenje 

1. korak: 

 Opće terapijske mjere (Tablica 4), posebice aplikacija 

hidrantnih preparata 

 Početna simptomatska terapija: sistemski H1 

antihistaminici, lokalni kortikosteroidi 

2. korak: 

 Simptomatska uzročna terapija 

(ukoliko je etiologija poznata) 

3. korak 

 Kod svrbeža nepoznatog uzroka: simptomatska lokalna 

i/ili sustavna terapija (npr. kapsaicin, agonisti kanabinoida, 

naltrekson, gabapentin, fototerapija, imunosupresivi) 

Popratna terapija 

 Dijagnostika i liječenje osnovne bolesti 

 Osnovne terapijske mjere (Tablica 4) 

 Kod poremećaja spavanja: sedativni H1-antihistaminici, 

lijekovi za smirenje, triciklički antidepresivi ili 

neuroleptici 

 Psihosomatska skrb: bihevioralna terapija 

 Kod erozivnih lezija uslijed svrbeža: dezinfekcijske mjere, 

lokalno kortikosteroidi 

modificirano prema Weisshaar E, i sur. (118) 

 

4.2. Uzročna terapija 

 

Problem kroničnog svrbeža se može riješiti obradom i prikladnim terapijskim mjerama 

za osnovnu bolest, koje uključuju liječenje kožnih bolesti, izbjegavanje kontakta s 

alergenima, prekid lijekova koji su doveli do svrbeža. Liječenje internističkih, 

neuroloških i psihijatrijskih stanja te kirurško liječenje tumora mogu riješiti problem 

svrbeža. 

Uz odgovarajuće liječenje osnovne bolesti, svrbež se smiruje kako se osnovna bolest 

poboljšava. Prilikom odlučivanja o izboru liječenja, treba uzeti u obzir anamnestičke i 

dijagnostičke podatke o bolesniku, kao i dob pacijenta te eventualne nuspojave 

liječenja.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weisshaar%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22790094
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4.3. Simptomatska terapija 

 

4.3.1. Lokalni anestetici 

Lokalni anestetici djeluju preko različitih skupina kožnih receptora. Oni se mogu 

koristiti za ublažavanje svrbeža. Benzokain, lidokain, pramoksin i smjesa prilokaina i 

lidokaina se učestalo koriste u lokalnoj primjeni, ali imaju kratkotrajan učinak. Prema 

eksperimentalnim studijama, antiprurični učinak lokalnih anestetika na oboljeloj koži 

je ograničen (51). Kod liječenja veće površine kože, može se upotrijebiti 2-10% 

polidokanol u različitim podlogama, često u kombinaciji s 3% uree. Nema 

kontroliranih kliničkih ispitivanja o antipruritičnom učinku lokalnih anestetika. 

Kao dodatna terapija preporučuje se kratkotrajna primjena lokalnih anestetika. Rizik 

nastanka alergije na lokalne anestetike je mali. 

 

4.3.2. Glukokortikosteroidi 

Svrbež eksperimentalno izazvan histaminom značajno je suprimiran korištenjem 

lokalne primjene hidrokortizona u usporedbi s placebom (52). Kliničko iskustvo 

pokazuje kako lokalna primjena glukokortikosteroida može biti učinkovita ako je 

svrbež posljedica upalnih dermatoza (53, 54). Korištenje lokalnih glukokortikosteroida 

za liječenje simptoma svrbeža ne preporuča se ukoliko se ne radi o upalnim 

dermatozama. Preferiraju se lokalni glukokortikosteroidi, poput flutikazonpropionata, 

metilprednizolon-aceponata ili mometazonfuorata (53, 54). U nekim slučajevima 

protuupalni učinak glukokortikosteroidima je koristan, ali nije dovoljan da svrbež u 

potpunosti regradira (55). 

Kod KS povezanog s upalnim dermatozama može se preporučiti kratkotrajna primjena 

lokalnih glukokortikosteroida, ali se ne preporučuje njihova dugotrajna primjena. 

 

4.3.3. Kapsaicin 

Kapsaicin je sastojak čili papričica i koristi se kao analgetik. Lokalna primjena 

kapsaicina aktivira osjetilna C-vlakna za oslobađanje neurotransmitera koji izazivaju 

eritem, ovisno o dozi i jakosti. Nakon ponovljenih primjena kapsaicina, intenzitet 

eritema blijedi zbog tahifilaksije i retrakcije epidermalnih živčanih vlakana (56). 

Međutim, svrbež se ponovno javi nakon nekoliko tjedana po prekidu terapije što nam 

ukazuje na činjenicu da nema trajne degeneracije živčanih vlakana (57). Što je veća 

početna doza kapsaicina te češća aplikacija, prije će nestati svrbež. Intenzivan, početan 
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subjektivan osjećaj pečenja može biti nuspojava lokalne primjene kapsaicina. Hlađenje 

kože može smanjiti učinak pečenja po aplikaciji kapsaicina. Nuspojave kapsaicina 

mogu biti kašalj ili kihanje, zbog udisanja,te utjecaja na senzorska živčana vlakana u 

sluznicama (56). Koncentracija kapsaicina varira u različitim istraživanjima, no većina 

pacijenata može dobro tolerirati 0,025% kapsaicina (58). Koncentracija 0,006% 

kapsaicina se preporučuje za intertriginozna područja kože, primjerice za svrbež anusa 

(58). 

Kapsaicin može biti učinkovit u lokaliziranim oblicima KS, ali suradljivost pacijenta 

zbog nuspojava kapsaicina može ograničiti njegovo korištenje. 

 

4.3.4. Agonisti kanabinoidnih receptora 

Lokalni agonisti kanabinoidnih receptora imaju antiprurična i analgetska svojstva. 

Eksperimentalno izazvana bol, svrbež i crvenilo može se smanjiti primjenom lokalnog 

kanabinoidniog agonista (59, 60).  

Agonisti kanabinoidnih receptora mogu biti učinkoviti u liječenju lokaliziranog 

svrbeža. 

 

4.3.5. Takrolimus i pimekrolimus 

Učinci takrolimusa i pimekrolimusa na svrbež posredovani su njihovim imunološkim i 

neurološkim svojstvima (61). Oni mogu izazvati prolazan svrbež i pečenje na početku 

liječenja. Takrolimus je učinkovitiji u smanjivanju svrbeža u usporedbi s 

pimekrolimusom (62). Klinička ispitivanja su pokazala korist pimekrolimusa i 

takrolimusa u primjeni kod atopijskog dermatitisa, seboroičnog dermatitisa, genitalnog 

sklerotičnog lihena, intertriginozne psorijaze, kožnog eritemskog lupusa te u 

rezistentnom idiopatskom svrbežu anusa (63-69). 

Takrolimus i pimekrolimus su učinkoviti u lokaliziranim oblicima KS. 

 

4.3.6. Acetilsalicilna kiselina 

Lokalna primjena acetilsalicilne kiseline (acetilsalicilna kiselina/diklormetanska 

otopina) ima antipruritični učinak u pacijenata s povremenim lihen simpleksom (70). 

Međutim, taj učinak se ne može potvrditi pokusima kod svrbeža uzrokovanog 

histaminom (71). 

Zbog nedostatka studija, acetilsalicilna kiselina trenutno se ne može preporučiti za 

liječenje KS. 
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4.3.7. Doksepin 

Triciklički antidepresiv doksepin pokazao je antiprurične učinke kada se primjenjuje 

kao 5% krema u dvostruko slijepim ispitivanjima za liječenje AD (72), lihen 

simpleksa, numularnog dermatitisa i kontaktnog dermatitisa (73). Lokalna primjerna 

doksepina nije licencirana i još se ne koristi. 

Zbog povećanog rizika od kontaktne alergije, posebno kada liječenje traje duže od 

osam dana, doksepin se ne može preporučiti. 

 

4.3.8. Cink, mentol i kamfor 

Cinkov oksid se koristi u dermatologiji više od 100 godina, zbog svojih antiupalnih, 

antiseptičkih i antipruritičnih svojstava. Upotrebljava se u koncentracijama 10-50% u 

obliku krema, losiona, masti i paste koje se mogu upotrijebiti u liječenju svrbeža, 

posebno za lokalizirane oblike svrbeža (74). 

Mentol je alkohol dobiven od metvice ulja ili pripravljen sintetski. Nanosi se na kožu i 

sluznicu, te uzrokuje osjećaj hladnoće, a nakon toga analgetski učinak. Mentol se 

koristi u obliku posipa, losiona i masti u koncentracijama 1-10% (74). Kratkotrajna 

primjena takvih lijekova kod KS u kombinaciji s drugom lokalnom ili sistemskom 

terapijom može se preporučiti. 

Kamfor je eterično ulje koje sadrži terpene, a topiv je u alkoholu (74). Apliciran na 

kožu uzrokuje osjećaj topline nakon čega slijedi blagi učinak anestezije. Kamfor je 

korišten u dermatologiji desetljećima, u obliku losiona i masti u koncentracijama od 2-

20%. Kamfor aktivira kapsaicin receptor, TRPV1 (eng. transient receptor potential 

vanilloid 1), a mentol aktivira receptor kamfora, TRPV3 (eng. transient receptor 

potential vanilloid 3) (74). 

Kratkotrajna primjena kamfora, mentola i cinka se preporučuje u liječenju KS, u 

kombinaciji s drugom lokalnom ili sistemskom terapijom. 

 

4.3.9. Inhibitori mastocita 

Svrbež u AD reagira na lokalnu primjenu natrijevog kromoglikata (75), što je 

dokazano placebo-kontroliranom studijom (76). Primjena 3% hidrogelne formulacije 

tiakrilata nije pokazala značajno poboljšanje svrbeža u AD (77). 

Ograničeni su dokazi za korištenje inhibitora mastocita kod KS. 
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4.4. Sistemska terapija 

 

4.4.1. Antihistamnici 

Antihistaminici su najčešće korišteni sistemski antiprurični lijekovi. Većina 

antihistaminika koji se koriste u liječenju svrbeža ubraja se u H1 antihistaminike. Prva 

generacija antihistaminika, poput primjerice klorfeniramina, klemastina, 

ciproheptadina, difenhidramina, hidroksizina, prometazina vežu se ne samo za H1-

receptore, već i za muskarinske, alfa-adrenergičke receptore, dopaminske ili 

serotoninske receptore te imaju središnji sedativni učinak. Zbog nuspojava, primjena 

sedativnih antihistaminika danas je ograničena. Druga generacija antihistaminika 

poput cetirizina, levocetirizina, loratadina, desloratadina, ebastina, feksofenadina i 

rupafina ima malo djelovanje na ne-histaminske receptore, mali sedativni učinak, te 

dulje trajanje djelovanja u odnosu na one iz prve generacije. Nesedativni antagonisti 

H1-receptora pružaju učinkovitu redukciju svrbeža kod bolesti povezanih s 

povećanom degranulacijom mastocita poput urtikarije ili mastocitoze (78). Međutim, 

doze koje su potrebne kako bi ublažili svrbež kod urtikarije često iznose i do četiri 

puta od uobičajne doze (79).  

Sistemski H1-antihistaminici se često koriste za liječenje svrbeža kod AD bolesika 

(80).  

Antihistaminici se primjenjuju kao prva linija terapije za liječenje KS povezanog s 

različitim sistemskim bolestima poput kroničnog zatajenja bubrega, kolestaze, 

hematopoetske bolesti i poremećaja štitnjače (81). Međutim, uobičajene doze 

antihistaminika u liječenju svrbeža kod unutarnjih bolesti nisu dokazane kao 

učinkovite (78). Iako se nalazi u ljudskoj koži, H2-receptor ima malu ulogu u svrbežu, 

a antagonosti H2-receptora nemaju antiprurični učinak (80).  

Antihistaminici su učinkoviti u liječenju KS kod akutne, kronične spontane i 

inducirane urtikarije. Antihistaminici su pokazali ograničenu učinkovitost u 

ublažavanju svrbeža u sklopu AD te KS različite etiologije (81). 

 

4.4.2. Inhibitori mastocita 

Ketotifenom, stabilizator mastocita, pokazao je antiprurične učinke kod pojedinih 

pacijenata s kroničnim bubrežnim bolestima povezanim sa svrbežom (82). 

Preporučuje se sisitemska primjena inhibitora mastocita za liječenje KS. 
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4.4.3. Glukokortikosteroidi 

Prema kliničkom iskustvu, svrbež prestane za oko 30 minuta nakon intavenske 

primjene glukokortikosteroida za liječenje urtikarije ili egzantema uzrokovanog 

lijekovima (83). Također, u AD, alergijskom kontaktnom dermatitisu, dishidrozi i 

buloznom pemfigusu, opaža se brzo smanjenje svrbeža, što se može objasniti visokom 

protuupalnom ulogom glukokortikosteroida. Sistemski glukokortikosteroidi nisu 

terapija izbora za liječenje svrbeža, stoga se preporučuje kratkotrajna primjena u 

slučajevima intenzivnog svrbeža (83). 

Savjetuje se kratkotrajno uvođenje prednizona, kojega je potrebno postepeno snižavati 

(83). Prije prestanka sistemske terapije može se prijeći na lokalnu terapiju 

kortikosteroidima (83). Kortikosteroide treba koristiti s oprezom u djece i starijih 

osoba, kao i kod bolesnika s metaboličkim poremećajima, kao što je dijabetes. 

Sistemski glukortikosteroidi mogu se koristiti kao kratkotrajno liječenje kod bolesnika 

s intenzivnim KS, ali se ne smiju koristiti dulje od 2 tjedna. 

 

4.4.4.Opiodni agonisti i antagonisti 

Eksperimentalna i klinička istraživanja su pokazala da svrbež može biti izazvan 

endogenim ili egzogenim μ-opioidima (84). Ta se pojava može objasniti aktivacijom 

uglavnom μ-opioidnih receptora. Antagonisti μ-opioidnih receptora dovode do 

inhibicije svrbeža. Obrnuto vrijedi za κ -opioide. Njihovo vezivanje za κ-opioidne 

receptore dovodi do inhibicije svrbeža (85). U dvostruko slijepom pokusu, antagonisti 

μ-opioidnih receptora, kao što su nalmefin, nalokson i naltrekson pokazali su značajan 

antiprurični učinak (86).  

Antagonisti opioidnih receptora mogu biti učinkoviti u liječenju kolestatskog svrbeža i 

svrbeža kod AD bolesnika. 

 

4.4.5. Gabapentin i pregabalin 

Gabapentin je antiepileptični lijek. Mehanizam njegovog djelovanja nije u potpunosti 

jasan. Koristi se u postherpetičnoj neuralgiji (87), a posebno onoj udruženoj s 

paroksizmalnom boli ili svrbežom. Gabapentin je siguran i učinkovit za liječenje 

svrbeža povezanog s kroničnim bubrežnim bolestima (KBB) (88,89). Pregabalin ima 

sličan mehanizam djelovanja kao gabapentin. Njegova upotreba se savjetuje kod 

svrbeža nastalog uzimanjem cetuksimaba, akvagenog svrbeža i kod pacijenata s KBB 
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koji ne podnose gabapentin (90, 91). Kontrolirana studija pokazala je značajan 

antiprurični učinak pregabalina kod bolesnika na dijalizi tijekom mjesec dana (92). 

Gabapentin i pregabalin se mogu preporučiti za liječenje kroničnih bubrežnih bolesti 

povezanih sa svrbežom i za liječenje neuropatskog KS. 

 

4.4.6. Antidepresivi 

Promjene u psihoemocionalnom statusu imaju djelovanje na intenzitet svrbeža. Pod 

određenim okolnostima, one mogu izazvati ili pojačati KS (93). Kroničan svrbež može 

dovesti do psiholoških poremećaja, te su depresivni poremećaji prisutni u oko 10% 

bolesnika s KS (94). Kod tih bolesnika liječe se simptomi depresije, a neki 

antidepresivi također djeluju na svrbež preko njihovog farmakološkog djelovanja na 

serotonin i histamin. Selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SSRI), kao što 

je paroksetin, mogu imati antipruritični učinak kod bolesnika s policitemijom verom, 

psihogenim ili paraneoplastičnim svrbežom te kod drugih bolesnika s kroničnim 

svrbežom nepoznatog uzroka (95). Prije početka liječenja preporučuje se psihijatrijski 

pregled. 

SSRI se može preporučiti za liječenje somatoformnog svrbeža, paraneoplastičnog KS, 

svrbeža nepoznatog podrijetla i kolestatskog svrbeža. Mirtazapin se može preporučiti 

kod svrbeža u AD bolesnika. 

 

4.4.7. Antagonisti serotonina 

Zbog patofiziološke važnosti serotonina u različitim bolestima, kao što su bolesti 

bubrega i bolesti jetre, antagonisti receptora serotonina se mogu koristiti za liječenje 

svrbeža. U djelomično kontroliranim studijama u kojima je ondansetron primijenjen za 

liječenje kolestatskog svrbeža, rezultati liječenja svrbeža nisu se pokazali uspješnima. 

(96, 97). 

Zbog nedostatka dokaza, antagonisti receptora serotonina ne mogu se preporučiti u 

liječenju KS. 

 

4.4.8. Talidomid 

Točan patofiziološki mehanizam djelovanja talidomida kao antipruričnog sredstva nije 

još do kraja razjašnjen. Najbolji rezultati s talidomidom kod KS postignuti su za 

liječenje prurigo nodularisa (PN). Nekoliko je istraživanja pokazalo brzu regresiju 

svrbeža djelovanjem talidomida (98, 99). Isto tako, dobri rezultati opisani su u HIV-
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pozitivnih bolesnika s PN (100). Talidomid je teratogen i postoji rizik neuropatije 

povezane s dozom, posebno u visokim dnevnim dozama (> 100 mg/dan) (101). 

Iako postoje dokazi za antiprurični učinak, talidomid se ne preporučuje za liječenje KS 

zbog svojih nuspojava. 

 

4.4.9. Antagonist leutkotriena, TNF-alfa antagonist 

Antagonisti leukotrienskih receptora (npr. montelukast) i TNF-alfa koriste se u 

kombinaciji s antihistaminicima kao antipruritična terapija (102). Montelukast se 

koristi u nekoliko oblika urtikarije, u kombinaciji s antihistaminicima.  

Zbog nedostatka dokaza, antagonisti leukotrienskih receptora i TNF-alfa antagonisti se 

ne mogu preporučiti u liječenju KS. 

 

4.4.10. Ciklosporin A 

Liječenje ciklosporinom A smanjuje svrbež u bolesnika s AD (103, 104). Svrbež, kao i 

regresija kožnih promjena nastaje obično već nakon dva tjedna liječenja (105). 

Ciklosporin A djeluje na svrbež kroz imunološki učinak. Također su mogući izravni 

učinci na živčanim završecima, što upućuje na uspješnu primjenu u neimunološkim 

bolestima (106). 

Ciklosporin A može se preporučiti za liječenje KS u bolesnika s AD ili PN. 

 

4.4.11. Aprepitant 

Tvar P ima dominantnu ulogu u indukciji svrbeža na koži. Putem vezanja na 

neurokininski 1 receptor (NKR1) na keratinocitima, krvnim žilama i mastocitima, tvar 

P potiče upalu i degranulaciju mastocita. Tvar P se oslobađa iz senzornih neurona te u 

AD i PN dolazi do povišenih razina tvari P. Sukladno tome, inhibicija pruritogenih 

učinaka tvari P, blokiranjem odgovarajućih receptora, može imati antipruritične 

učinke. Studija s 20 bolesnika pokazala je dobre antiprurične učinke kod svrbeža 

različitog porijekla s jednotjednom monoterapijom aprepitantom (107). Najveći 

postotak regresije uočen je u bolesnika s atopijskom dijatezom i PN. 

NKR1 antagonisti, posebno aprepitant, obećavaju u terapiji KS. Aprepitant se može 

koristiti kao druga linija terapije refraktorih slučajeva, kao npr. bolesnika s AD i PN. 
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4.4.12. Fototerapija 

Liječenje ultraljubičastim (UV) svijetlom pokazalo se vrlo dobrim za liječenje 

svrbeža, a koristi se UVB (290-320 nm) i UVA (320-400 nm). Izvori svjetlosti su 

širokopojasni UVB (BB-UVB; eng.broad band-UVB; 290-320 nm, vrhna 313 nm), 

uskopojasni UVB (NB-UVB, eng.narrow band-UVB, 311nm), širokopojasni UVA 

(320-400 nm, vrh na 355 nm) i UVA1 ( 340-400 nm, vrh na 365 nm) (108). Upalne 

dermatoze povezane sa svrbežom dobro reagiraju na različito liječenje UV svijetlom. 

U AD, čini se da fototerapija djeluje lokalno, a ne sistemski (109). U jednoj studiji, 

kad je jedna polovica tijela bila liječena s UVB svijetlom, a druga polovica nije, samo 

liječena strana je pokazala poboljšanje (109). Za liječenje pruriga, u randomiziranom 

kontroliranom pokusu, PUVA i UVA1 pokazali su se učinkovitiji od NB-UVB (110). 

Za mnoge druge kožne bolesti, brojne studije su pokazale učinkovitost liječenja UV 

svijetlom, npr. za psorijazu, lihen planus, limfom T-stanica. Utjecajem UV svijetla, 

svrbež kod upalnih dermatoza će se smanjiti inhibicijom upalnih medijatora i 

indukcijom protuupalnih i imunosupresivnih čimbenika. UVB uglavnom utječe na 

epidermalne keratinocite i Langerhansove stanice, zbog svog ograničenog prodiranja u 

kožu. UVA1, nasuprot tome, prodire u dermis i stoga može utjecati na T limfocite, 

mastocite i dermatološke dendritičke stanice, npr. inducira apoptozu tih stanica (108). 

BB-UVB se pokazala učinkovitom u liječenju KBB povezane sa svrbežom. Rezultati 

su pokazali da unatoč placebo kontrolnoj grupi (samo jedna polovica tijela je liječena) 

do poboljšanje svrbeža došlo je po cijelom tijelu (111), što ukazuje na sustavni 

antiprurični učinak kod bolesnika s KBB. 

Liječenje UV svijetlom također se pokazalo učinkovitim u velikom broju slučajeva 

metaboličkog svrbeža. Akvageni svrbež može regredirati primjenom PUVA kupki ili 

sistemskom PUVA terapijom (112). 

Liječenje UV svijetlom može se primijeniti kod KS. Izbor fototerapije ovisi o 

etiologiji bolesti. Fototerapija se može koristiti u kombinaciji s lokalnim i/ili 

sistemskim liječenjem. 

 

4.4.13. Psihosomatska terapija 

Osim uzročne i simptomatske terapije, trebala bi se razmotriti i bihevioralna terapija 

kako bi se izbjeglo grebanje, npr. svjesnim potiskivanjem refleksa intenzivnom 

koncentracijom (113). Takvi programi uključuju strategije za razbijanje začaranog 

kruga svrbeža i grebanja, opuštanje i tehnike upravljanja stresom kao i strategije za 



    
 

22 

 

rješavanje recidiva (114). Unutar nekih bolnica postoji mogućnost liječenja bolesnika 

sa dermatozama popraćenim svrbežom, koristeći bihevioralnu terapiju u integriranom 

psihosomatskom liječenju (115, 116). U bolesnika s istovremenom depresijom, 

psihoterapija u kombinaciji s psihotropnim lijekovima može biti korisna i za liječenje 

svrbeža različite etiologije (117).  

Tehnike opuštanja i edukativni programi za bolesnike s KS mogu se koristiti kao 

dodatna terapija za svrbež. 
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5. ZAKLJUČAK 

 

 

Kronični svrbež je vodeći simptom u mnogim dermatološkim i sistemskim bolestima. 

Prevalencija svrbeža raste s dobi i jedan je od najčešćih simptoma osoba starijih od 65 

godina. 

Svrbež može biti posljedica egzogenih ili endogenih čimbenika koji mogu djelovati 

izravno na živčane završetke i receptore za dodir ili nastaje zbog lučenja različitih 

posrednika upale. 

Svrbež se najčešće javlja u sklopu uremičnih bolesti, potom u bolestima jetre, 

endokrinološkim bolestima, a vrlo često nastaje kao nuspojava brojnih lijekova koje 

bolesnici uzimaju. Razlikujemo svrbež na primarno oštećenoj, upaljenoj koži, na 

neoštećenoj, zdravoj koži te na kroničnim sekundarnim lezijama kože. Prema etiologiji 

svrbež dijelimo na dermatološki svrbež, sistemski svrbež, neurološki svrbež, 

psihosomatski (somatoformni) svrbež te svrbež kombinirane etiologije. 

Potrebno je utvrditi osnovnu bolest i liječiti ju ciljano. Dijagnoza svrbeža se temelji na 

anamnezi, dermatološkom pregledu i nalazu laboratorijskih pretraga. 

Terapija svrbeža može biti lokalna ili sistemska. U liječenju svrbeža koristimo 

antihistaminike, fototerapiju, koja se osobito preporučuje za generalizirani svrbež, 

antikonvulzive, analgetike te antidepresive ukoliko je KS rezsitentan na terapiju. 

Sustavni glukokortikosteroidi mogu se koristiti samo iznimno i ne dulje od 2 tjedna, 

dok se talidomid ne preporučuju kao terapija svrbeža. 

Kronični svrbež utječe na poremećaje ponašanja, odnosno poremećaje prilagodbe, što 

rezultira povlačenjem iz društvenog i poslovnog života, stoga je potrebno 

pravovremeno prepoznati simptom, učiniti odgovarajuću dijagnostičku obradu i 

započeti liječenje. 
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