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Skórne manifestacje chorób nerek
Aleksandra Batycka-Baran, Jacek Szepietowski

Wprowadzenie

Zmiany ẁobrębie skóry ìjej przydatków są czę-
stą manifestacją chorób nerek. Występują one 
ùprawie każdego chorego zèschyłkową niewy-
dolnością nerek. Wobec wzrastającej zachoro-
walności na przewlekłą chorobę nerek (PChN) 

(dawniej: przewlekła niewydolność nerek – 
PNN), która dotyka ok. 8-16% osób dorosłych 
na świecie, zmiany skórne mogą być coraz czę-
ściej spotykane ẁcodziennej praktyce derma-
tologicznej. Zmiany te niejednokrotnie mogą 
być również pierwszym objawem PChN. Naj-
częstszymi zmianami skórnymi ùosób z̀PChN 
są: suchość skóry, świąd mocznicowy, zmiany 
zabarwienia skóry, zmiany paznokciowe, skaza 
krwotoczna, dermatozy perforujące, kalcynoza 
skóry (tab. 1). Zmiany skórne występują również 
często ùchorych po przeszczepieniach nerek, są 
to najczęściej, związane z̀immunosupresją, in-
fekcje ìraki skóry (tab. 2).

Zmiany skórne uƀchorych 
zƀprzewlekłą chorobą nerek 

Suchość skóry

Suchość skóry (xerosis) jest częstym problemem 
ùosób z̀PChN. Ocenia się, że występuje ona 
ùok. 50-90% chorych. Częściej dotyka pacjen-
tów poddanych dializom otrzewnowym niż he-
modializom.

Przyczyną suchości skóry są m.in. zanik gru-
czołów łojowych ìekrynowych gruczołów poto-
wych, zaburzenie składu lipidów naskórkowych 

Tabela 1. Najczęstsze zmiany wƀobrębie skóry 
iƀjej przydatków uƀpacjentów zƀprzewlekłą chorobą 
nerek

Suchość skóry

Świąd mocznicowy

Zmiany zabarwienia skóry

Zmiany paznokciowe

Zmiany ẁobrębie błon śluzowych jamy ustnej 
(m.in. xerostomia, macroglossia)

Nabyte dermatozy perforujące

Kalcynoza skóry

Pseudoporfi ria skórna późna

Skaza krwotoczna

Rozlane łysienie

Wyprysk okolicy przetoki tętniczo-żylnej

Zakażenia skóry
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oraz związany z̀tym spadek uwodnienia skóry. 
Ẁpowstawaniu tego objawu pewną rolę może 
odgrywać również stosowanie diuretyków. 

OBRAZ KLINICZNY
Suchość skóry jest często najbardziej nasilo-

na na tułowiu ìwyprostnych częściach kończyn. 
Ùniektórych pacjentów może przyjmować ob-
raz zbliżony do rybiej łuski. Ẁobrazie histolo-
gicznym stwierdza się: zanik naskórka, hiper-
keratozę, mikroangiopatię z̀ limfocytarnymi 
naciekami wokół naczyń, fragmentację włókien 
elastyny. Suchość skóry jest jednym z̀czynni-
ków uczestniczących ẁrozwoju świądu moczni-
cowego. Sprzyja ona również przedwczesnemu 
starzeniu się skóry. Ẁleczeniu zaleca się regu-
larne stosowanie emolientów. 

Świąd mocznicowy

Świąd mocznicowy jest świądem przewlekłym, 
który występuje ùchorych z̀PChN. Stanowi bar-
dzo częstą dolegliwość zgłaszaną przez oso-
by zèschyłkową niewydolnością. Ocenia się, że 
występuje on ùok. 40-70% chorych dializo-
wanych, z̀podobną częstością wydaje się do-
tyczyć pacjentów poddanych hemodializom 
ì dializom otrzewnowym. Świąd pojawia się 
często po 3-6 miesiącach od rozpoczęcia dia-
lizoterapii, choć może wystąpić także przed 
jej rozpoczęciem. Jest natomiast bardzo rzad-
ko stwierdzany ùbiorców przeszczepów nerek. 
Ẁostatnich latach obserwuje się pewne zmniej-
szenie częstości występowania świądu moczni-
cowego, co niektórzy badacze wiążą z̀postępem 

ẁdziedzinie dializoterapii. Pomimo to objaw ten 
wciąż stanowi istotny problem ẁgrupie chorych 
zèschyłkową niewydolnością nerek, istotnie ob-
niżający ich jakość życia ìpowodujący problemy 
zèsnem.

PATOGENEZA
Patogeneza świądu mocznicowego jest wie-

loczynnikowa ìnie została dotychczas ẁpełni 
poznana. Ẁpowstawaniu tego objawu niewąt-
pliwie rolę odgrywa nadmierna suchość skóry, 
choć nie jest ona jedynym czynnikiem patoge-
netycznym. Ùchorych z̀suchością skóry świąd 
występuje częściej, ponadto suchość skóry 
wydaje się zwiększać nasilenie świądu. Ẁpa-
togenezie świądu mocznicowego pewną rolę 
odgrywają również: zwiększona liczba komó-
rek tucznych ẁskórze – zaburzenia aktywno-
ści chymazy ìtryptazy, zaburzenia gospodarki 
wapniowo-fosforanowej, wtórna nadczynność 
przytarczyc, neuropatia obwodowa, dysregu-
lacja receptorów opioidowych, uogólniony stan 
zapalny, niedokrwistość. Histamina uważana 
jest za jeden z̀mediatorów świądu mocznico-
wego, jednakże jej zwiększone stężenie wèkrwi 
nie koreluje z̀nasileniem tego objawu, à leki 
przeciwhistaminowe Ìgeneracji mogą przy-
nieść jedynie nieznaczną poprawę, głównie wy-
nikającą z̀ich działania sedatywnego. Podobnie 
jednym z̀mediatorów może być serotonina, 
której zwiększone stężenie stwierdzono wèkrwi 
chorych dializowanych. Wykazano jednak brak 
skuteczności leków selektywnie blokujących re-
ceptory serotoninowe. 

OBRAZ KLINICZNY 
Świąd mocznicowy (ryc. 1) może być uogól-

niony (ùok. 30-40% chorych) lub ograniczony 
do określonych obszarów ciała, takich jak: plecy, 
brzuch, ramiona, głowa. Zwykle jest symetrycz-
ny ìnasila się ẁnocy.

LECZENIE
Leczeniem z̀wyboru chorych zè świądem 

mocznicowym są emolienty, których stosowa-
nie zaleca się ùwszystkich pacjentów. Powin-
ny być aplikowane 2-3 razy dziennie. Ẁterapii 
świądu mocznicowego wykazano skuteczność 
emolientów zawierających m.in. kwas -lino-
lenowy ìnaturalne endokanabinoidy. Ẁprzy-
padku małej skuteczności emolientów do le-
czenia można dołączyć fototerapię wąsko- lub 

Tabela 2. Najczęstsze zmiany wƀobrębie skóry 
iƀjej przydatków uƀchorych po przeszczepieniu 
nerek

Brodawki wirusowe

Półpasiec ìopryszczka

Łupież pstry

Grzybica skóry gładkiej ìpaznokci 

Rogowacenie słoneczne

Rak kolczystokomórkowy (płaskonabłonkowy)

Rak podstawnokomórkowy
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szerokozakresowym spektrum promieniowania 
UVB, przy czym ta ostatnia metoda wydaje się 
bardziej skuteczna. Leczeniem II rzutu jest ga-
bapentyna ẁdawce początkowej 100 mg/dobę, 
którą należy stopniowo zwiększać początkowo 
do 300 mg/dobę lub ẁrazie potrzeby do więk-
szej dawki. Leczeniem III rzutu są: nalfurafi na – 
selektywny agonista receptora -opioidowego 
(lek zarejestrowany jedynie ẁJaponii) lub bu-
torfanol (agonista receptora -opioidowego 
ì -opioidowego). Wykazano również pewną 
skuteczność mirtazapiny (lek przeciwdepre-
syjny òdziałaniu selektywnym serotoniner-
gicznym ìnoradrenergicznym), sertraliny ìta-
lidomidu, które mogą być stosowane ẁ razie 
nieskuteczności innych metod (tab. 3). 

Szron mocznicowy

Pojawia się ù ok. 3% chorych zè schyłkową 
niewydolnością nerek, z̀wysokim stężeniem 
mocznika wèkrwi. Charakteryzuje się występo-

waniem na skórze białych depozytów skrystali-
zowanego mocznika, który jest wydzielany wraz 
z̀potem. Ẁprzypadku tego zaburzenia zaleca się 
intensyfi kację dializoterapii.

Zmiany zabarwienia skóry

Zmiany zabarwienia skóry występują często 
ùchorych z̀PChN. Niektórzy autorzy ich czę-
stość szacują nawet na 70%.

Bladość skóry

Zaburzenie to wynika z̀niedokrwistości oraz niedo-
boru erytropoetyny ìwystępuje ùok. 60-80% pa-
cjentów z̀przewlekłą chorobą nerek.

Żółtawe lub ziemisto-brunatne 
zabarwienie skóry

Dotyczy ok. 40% pacjentów z̀PChN. Zażółce-
nie powłok skórnych wiąże się z̀gromadze-
niem ẁskórze ìtkance podskórnej barwników 
rozpuszczalnych ẁtłuszczach, takich jak: uro-
chromy ìkarotenoidy. Ziemisto-brunatne za-
barwienie skóry spowodowane jest odkładaniem 
złogów hemosyderyny. 

Hiperpigmentacja

Występuje ùponad 20% chorych z̀PChN. Na 
rozwój zmian skórnych prawdopodobnie wpływ 
ma większa aktywność hormonu stymulującego 
produkcję melaniny  (-Melanocyte-stimulating 

Ryc. 1. Skóra pacjenta cierpiącego na świąd 
mocznicowy. Widoczne zmiany oƀcharakterze 
świerzbiączki. 

Tabela 3. Leczenie świądu mocznicowego

Leczenie Ìrzutu: emolienty +/- UVB (wąsko- lub 
szerokopasmowe) 

Leczenie II rzutu: gabapentyna/pregabalina

Leczenie III rzutu: nalfurafi na, butorfanol, mirta-
zapina, sertralina
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hormone – -MSH) oraz zwiększone groma-
dzenie melaniny ẁnaskórku ìskórze właściwej. 
Uważa się, że ẁpowstawaniu zmian pewną rolę 
odgrywa również promieniowanie słonecz-
ne. Klinicznie hiperpigmentacja przejawia się 
ẁpostaci rozległych plam òbrązowo-beżowym 
zabarwieniu, zlokalizowanych głównie ẁmiej-
scach eksponowanych na promieniowanie sło-
neczne, takich jak: twarz, górna część tułowia 
ì ramiona. Może dotyczyć również spojówek 
ìbłony śluzowej jamy ustnej. Chorym z̀PChN 
zaleca się ochronę przeciwsłoneczną ìunikanie 
ekspozycji na światło słoneczne.

Zmiany paznokciowe

Paznokcie typu half and half (paznokcie 
Lindsaya)

Zmiany te są najbardziej charakterystycz-
ne dla osób z̀ chorobami nerek, występują 
ùok. 10-60% chorych zèschyłkową niewydol-
nością nerek. Częściej dotyczą płytek paznok-
ciowych rąk niż stóp. Proksymalna część pa-
znokcia jest blada lub biała. Ẁdystalnej części 
płytki paznokciowej dochodzi do różowobrązo-
wego przebarwienia, zajmującego ok. 40-60% 
jej długości. Jeżeli obszar przebarwienia jest 
mniejszy niż 40% płytki paznokciowej, to pa-
znokcie takie zwykło określać się jako paznok-
cie półksiężycowate (crescent nails). Patoge-
neza nie została do końca poznana. Zmiany te 
prawdopodobnie spowodowane są obrzękiem 
łożyska paznokciowego, zwiększoną produkcją 
melaniny ẁmacierzy paznokcia ìodkładaniem 
lipochromów ẁpłytce paznokciowej. Zmiany te 
mogą ustąpić po przeszczepieniu nerki. 

Paznokcie Muehrckego 

Występują m.in. ùchorych z̀PChN ìsą praw-
dopodobnie związane z̀ hipoalbuminemią 
ìzèzmianami macierzy paznokcia. Klinicznie 
przedstawiają się jako poprzeczne zmleczenia 
łożyska paznokcia, równoległe do dystalnego 
brzegu lunuli ìzajmujące całą jego szerokość. 
Linie te nie przesuwają się wraz zèwzrostem 
płytki paznokciowej.

Linie (pasma) Meesa

Występują ùchorych m.in. z̀ostrą niewydolno-
ścią nerek (ONN). Powstają na skutek przejścio-
wego uszkodzenia macierzy paznokcia. Klinicz-
nie manifestują się jako poprzeczne zbielenia 
płytki paznokciowej, zajmujące jej całą sze-
rokość. Zmiany przesuwają się dystalnie wraz 
zèwzrostem płytki paznokciowej. 

  Inne zmiany paznokciowe: onycholiza, rogo-
wacenie podpaznokciowe (subungual hyperke-
ratosis), koilonychia, podpaznokciowe linijne 
zmiany krwotoczne (splinter hemorrhages).

Zmiany wƀobrębie błon śluzowych 
jamy ustnej

Kserostomia występuje nawet ùok. 30% cho-
rych z̀PChN. Z̀innych zmian pojawić się mogą: 
makroglosja (łac. macroglossia) z̀bruzdowaniem 
powierzchni języka (teeth markings), zapalenie 
kącików ust, afty, wrzodziejące zapalenie jamy 
ustnej czy mocznicowy zapach z̀ust.

Nabyte dermatozy perforujące

Jest to grupa schorzeń òpodobnym obrazie kli-
nicznym ìhistologicznym. Do schorzeń tych 
zalicza się: chorobę Kyrlego (ryc. 2), perforują-
ce zapalenie mieszków włosowych ìodczynową 
kolagenozę perforującą. Częstość tych schorzeń 
ù osób dializowanych zè schyłkową niewy-
dolnością nerek oceniana jest na ok. 4,5-11%. 
Czynnikami ryzyka są rasa czarna ìwspółist-
niejąca cukrzyca. Schorzenia te charakteryzują 
się występowaniem hiperkeratotycznych gru-
dek z̀obecnością czopów rogowych oraz towa-
rzyszącym świądem. Rozpoznanie ustalane jest 
na podstawie obrazu histologicznego, czasem 
konieczne jest wykonanie kilku biopsji zmian 
skórnych.

Możliwości terapeutyczne są ograniczone. 
Ẁleczeniu stosuje się miejscowe ìdoustne reti-
noidy, glikokortykosteroidy – miejscowo lub 
jako iniekcje doogniskowe, fototerapię oraz pre-
paraty złuszczające. 
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Choroba Kyrlego (perforująca choroba 
dializowanych, wnikające do skóry 
rogowacenie mieszkowe iƀprzymieszkowe)

Schorzenie to występuje ùok. 2-11% chorych 
zèschyłkową niewydolnością nerek, często po 
rozpoczęciu dializ. Patogeneza nie została wyja-
śniona, pewne znaczenie może odgrywać draż-
nienie ìuszkodzenia skóry. Charakteryzuje się 
występowaniem stożkowatych, przy- ìokoło-
mieszkowych, hiperkeratotycznych grudek, 
wielkości 2-8 mm, często pokrytych rogowym 
czopem. Grudki mogą się grupować, tworząc 
blaszki. Chorobie zwykle towarzyszy uporczywy 
świąd, na skórze widoczne są przeczosy, ànie-
kiedy też zmiany òcharakterze świerzbiączki 
guzkowej. Zmiany są zlokalizowane najczęściej 
na kończynach dolnych, głównie na podudziach 
ìpośladkach, ale zajmować mogą również koń-
czyny górne oraz tułów. Wykwity mogą przyj-
mować linijny układ. Kyrle, który po raz pierw-
szy opisał to schorzenie, uważał, że zmiany 
skórne nie są związane z̀mieszkami włosowymi. 
Część autorów neguje obecnie ten pogląd. Ẁob-
razie histologicznym charakterystyczną cechą 
jest obecność czopów rogowych wèwgłobie-
niach naskórka lub mieszków włosowych.

Perforujące zapalenie mieszków włosowych 
(perforating folliculitis) 

Czynnikiem wywołującym może być uraz zwią-
zany zèświądem lub infekcja mieszka włoso-
wego. Zmiany mają charakter przymieszko-

wych, zapalnych, hiperkeratotycznych grudek 
òśrednicy 2-8 mm, często pokrytych rogowym 
czopem. Najczęściej są zlokalizowane na owło-
sionych częściach kończyn oraz dolnej części 
pleców. Ẁobrazie histologicznym widoczne są 
poszerzone mieszki włosowe wypełnione czo-
pem rogowym, z̀uszkodzeniem ściany mieszka. 

Odczynowa kolagenoza perforująca 
(reactive perforating collagenosis)

Uważa się, że zmiany powstają ẁodpowiedzi 
na uraz skóry, często niewielki. Wykwity mają 
charakter hiperkeratotycznych grudek, z̀cen-
tralnym, pępkowatym zagłębieniem pokry-
tym czopem rogowym, które często układa-
ją się linijnie – wzdłuż linii zadrapania (objaw 
Koebnera). Mogą też występować guzki ìblasz-
ki. Wykwity są zlokalizowane na kończynach lub 
ẁinnych miejscach podatnych na uraz. Zmiany 
mogą ustępować samoistnie ẁciągu 2-6 tygo-
dni z̀pozostawieniem blizny. Schorzenie to wy-
stępuje również ùchorych przed rozpoczęciem 
dializoterapii ìniekiedy ùbiorców przeszcze-
pów nerek. Ẁobrazie histologicznym widoczne 
są wgłobienia naskórka, pokryte rogowym czo-
pem. Ẁgórnej części skóry właściwej dochodzi 
do martwicy kolagenu, którego wiązki wnikają 
do pokrywającego go czopu rogowego.

Schorzenia te różnicuje się zèświerzbiącz-
ką guzkową, z̀liszajem płaskim przerostowym, 
wysiewną postacią keratoacanthoma ìbrodaw-
kami zwykłymi.

Kalcynoza (wapnica) skóry

Przerzutowa kalcynoza (wapnica) skóry wy-
stępuje stosunkowo często ù chorych dia-
lizowanych zè schyłkową niewydolnością 
nerek (ryc. 3 i 4). 

PATOGENEZA
Schorzenie spowodowane jest zaburzeniami 

metabolizmu wapnia ìfosforanów, tzn. groma-
dzeniem się jonów fosforanowych ẁsurowicy 
ìkompensacyjnym uwalnianiem jonów wap-
nia z̀kości. Ùchorych z̀PChN zwapnienia mogą 
powstawać już przy niewielkich zaburzeniach 

Ryc. 2. Nabyta dermatoza perforująca (choroba 
Kyrlego) – hiperkeratotyczne grudki, częściowo 
zlewające się wƀblaszki. 
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gospodarki wapniowo-fosforanowej. Dodat-
kowe czynniki ryzyka stanowią: nadczynność 
przytarczyc, cukrzyca, choroby wątroby, oty-
łość, płeć żeńska, zwiększona podaż produktów 
wapniowo -fosforanowych, stan nadkrzepliwo-
ści, stosowanie glikokortykosteroidów ìdoust-
nych antykoagulantów.

OBRAZ KLINICZNY
Zwapnienia mogą się pojawić ẁ obrębie 

wszystkich tkanek. Początkowo złogi odkłada-
ją się ẁnaczyniach krwionośnych ìnarządzie 
wzroku, następnie ẁskórze ìtkance podskór-
nej oraz narządach wewnętrznych, najczęściej 
ẁpłucach, nerkach ìżołądku. Zwapnienia ẁskó-
rze ìtkance podskórnej manifestują się pod po-
stacią grudek, blaszek ìguzków òporcelanowym 
kolorze, które mogą ulegać rozpadowi z̀wydoby-
waniem się białawej masy ìtworzeniem owrzo-
dzeń. Złogi mogą powodować odczyn zapalny, 
co wywołuje rumień. Ẁpowstawaniu zmian od-
grywają rolę również czynniki miejscowe, takie 
jak uraz ìniskie pH, dlatego też zmiany często 
umiejscawiają się ẁokolicach stawów, szcze-
gólnie łokci ìkolan, oraz na opuszkach palców.

Szybko powstające zwapnienia określane są 
terminem kalcyfi laksji – wapniejącej arteriolo-
patii mocznicowej (calcifi c uremic arteriolopathy). 
Kalcyfi laksja występuje ùok. 1-4% chorych dia-
lizowanych ìjest związana z̀dużą śmiertelno-
ścią. Ẁprocesie tym złogi wapnia odkładają się 
ẁnaczyniach krwionośnych skóry ìtkanki pod-
skórnej, co powoduje niedokrwienie ìmartwicę 
z̀tworzeniem owrzodzeń. Schorzenie to począt-
kowo manifestuje się pod postacią twardych, 
purpurowych blaszek ìguzków òsiatkowatym 
układzie przypominającym livedo reticularis. 
Zmiany są często zlokalizowane na dystalnych 
częściach kończyn (stopy, ręce, przedramiona, 
podudzia), ale mogą pojawić się również na tu-
łowiu ìwówczas mają gorsze rokowanie. Obok 
zmian skórnych kalcyfi laksja może prowadzić do 
objawów układowych, związanych z̀zajęciem na-
czyń, takich jak: udar, zawał mięśnia sercowego, 
martwica jelit, hipotensja ìmiopatia. Ẁbadaniu 
histologicznym, przy standardowym barwieniu 
hematoksyliną- eozyną, wapń tworzy formy bez-
postaciowe ìbarwi się na kolor niebieski.

Ẁ różnicowaniu należy uwzględnić kalcy-
nozę przerzutową ẁprzebiegu nowotworów, 

nadczynności przytarczyc, chorób kości 
(m.in. szpiczak, przerzuty do kości, osteomy-
elitis), sarkoidozy. Ẁróżnicowaniu kalcyfi lak-
sji należy uwzględnić choroby zapalne naczyń. 
Przede wszystkim ważne jest leczenie choroby 
podstawowej ìwyrównanie zaburzeń gospo-
darki wapniowo-fosforanowej (intensywna 
dializoterapia z̀zastosowaniem płynu dializa-
cyjnego òobniżonym stężeniu wapnia). Istnieją 
doniesienia òkorzystnych rezultatach po zabie-
gu usunięcia przytarczyc. Opisywano również 
skuteczność stosowania: bisfosfonianów, kalcy-
mimetyków, analogów witaminy D, tkankowego 
aktywatora plazminogenu. Ẁprzypadku kalcy-
nozy przerzutowej pojedyncze zmiany skórne 
można usuwać chirurgicznie. Ważnym elemen-
tem jest odpowiednie zaopatrzenie powstałych 
owrzodzeń ì zapobieganie infekcji – stosuje 
się opatrunki bioaktywne, antybiotykoterapię, 
leczenie ẁkomorze hiperbarycznej.

Ryc. 3. Wapnica skóry łokcia.

Ryc. 4. Wapnica skóry palców.


