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Streszczenie
Świąd ramienno-promieniowy jest przewlekłą czuciową neuropatią, 
charakteryzującą się intensywnym świądem, uczuciem mrowienia lub 
pieczenia. Objawy są zlokalizowane w grzbietowo-bocznych powierzch-
niach kończyn górnych i znacznie pogarszającą jakość życia osób dotknię-
tych. Etiologia dolegliwości jest wieloczynnikowa, jednak mechanizmy 
patofizjologiczne nieznane. W  części przypadków zależnych od uszko-
dzeń skóry posłonecznych, objawy nasilają się późnym latem i  jesienią 
oraz dotyczą przeważnie osób o  jasnej karnacji. Dolegliwości są trudne 
do leczenia.
Prezentowana praca obejmuje przegląd aktualnego stanu wiedzy na te-
mat świądu ramienno-promieniowego.
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Summary
Brachioradial pruritus is a chronic sensory neuropathy, characterized by inten-
se itching, tingling Or burning feeling. Symptoms are located in the dorsal-late-
ral surfaces of the Upper limbs and significantly deteriorating the quality of life 
of people affected. The etiology diseases is multifactorial, but pathophysiologi-
cal mechanisms are unknown. In some cases, depending on the damage to the 
skin sunspots, symptoms intensify in the late summer and autumn, and mosty 
relate to people with fair skin. Symptoms are difficult to treat. 
The present work includes a  review of the current state of knowledge about 
the itching brachioradial.
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Wprowadzenie
Świąd (pruritus) jest klasyfikowany w  kategorii zaburzenia czucia (dy-
sesthesia), które to pojęcie stanowi nazwę rodzajową dla różnych ob-
jawów skórnych. Poza świądem należą do nich: mrowienie (tingling), 
pieczenie (burning), łaskotanie (tickling), kłucie (stinging), znieczulenie 
(anesthesia), niedoczulica (hypoesthesia), uczucie zimna (coldsensation) 
lub bólu (pain). Wymienione dolegliwości cechuje dobrze określona lo-
kalizacja, wynikająca często z miejsca uszkodzenia nerwu, urazu lub po-
drażnienia skóry [1].

Jakkolwiek są prowadzone intensywne badania szlaków komórko-
wych i molekularnych uczestniczących w wywoływaniu uczucia świądu, 
to jednak jest to zagadnienie niepoznane ostatecznie, między innymi 
w  różnicowaniu dróg przekazywania bodźców świądowych i  bólowych 
z rdzenia kręgowego do ośrodkowego układu nerwowego. Wyróżnia się 
dwie ścieżki przekazywania uczucia świądu: 

1. ścieżkę histaminozależną, w  której uczestniczą stymulowane hi-
staminą niewrażliwe na bodźce mechaniczne włókna C; 

2. ścieżkę histaminoniezależną z użyciem włókien C polimodalnych, 
przekazujących bodźce mechaniczne, termiczne i chemiczne. Z ko-
lei w mózgu badania obrazowe ujawniają, że mapa świądu nakłada 
się na mapę bólu, jednak nie są to mapy identyczne [2].

Świąd jest doznaniem wywołującym potrzebę drapania lub pocierania; 
jego nasilenie jest często niewspółmierne do bodźca wywołującego (allok-
nesis). Zaburzenie nie dotyczy narządów wewnętrznych [3]. Świąd może 
mieć podłoże dwojakie: neuropatyczne lub psychogenne, występować 
w przebiegu chorób skóry lub chorób ogólnoustrojowych. W klasyfikacji 
świądu proponowanej przez Międzynarodowe Forum Badania Świądu 
(International Forum for the Study of Itch) wyróżnia się trzy grupy: 

1. grupa I – świąd w chorobach (zapaleniach) skóry (pruritus on dise-
ased [inflamed] skin); 

2. grupa II – świąd bez chorób (bez zapalenia) skóry (pruritus on non-
-diseased [non-inflamed] skin); 

3. grupa III – świąd występujący wtórnie do uszkodzeń skóry na 
skutek drapania (pruritus presenting with severe chronic secondary 
scratch lesions), np. w  świerzbiączce guzkowej (prurigo nodularis). 
W  dalszej kolejności klasyfikacja uwzględnia kategorie chorób 
przebiegających ze świądem: choroby dermatologiczne, neurolo-
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giczne, psychiatryczne, a także ogólnoustrojowe [4], w tym prze-
wlekła niewydolność nerek [5, 6], cholestaza, zakażenia układowe, 
nowotwory złośliwe, zaburzenia endokrynologiczne [5], a  także 
zmiany polekowe [4, 5] oraz ciąża [4]. W części przypadków mogą 
występować przyczyny mieszane (więcej niż jedna) [4]. 

Świąd neuropatyczny jest związany z zaburzeniami centralnego (guzy 
rdzenia, choroby demielinizacyjne) lub obwodowego układu nerwowego 
(neuropatia po półpaścu, notalgia paresthetica). Temu rodzajowi świądu 
mogą towarzyszyć: czucie opaczne (paraesthesia), nasilone odczuwanie 
bólu – przeczulica (hyperaesthesia) lub obniżone czucie dotyku (hypothe-
sia). Z  kolei u  podłoża świądu psychogennego leżą zaburzenia psycholo-
giczne: obsesyjno-kompulsywne, depresje oraz urojenia pasożytnicze [7].

Generalnie świąd ramienno-promieniowy ma podłoże neuropatycz-
ne [7, 8], podobnie jak świąd występujący po półpaścu (postherpetic itch) 
[2] oraz opisane wcześniej notalgia paresthetica [9,10] i meralgia paresthe-
tica [11]. Świąd pochodzenia neuropatycznego dotyczy 8% wszystkich 
pacjentów ze świądem przewlekłym. Wyszczególnione postacie klinicz-
ne tego rodzaju świądu są na ogół ograniczone do jednego dermatomu. 
W  przeciwieństwie do nich może występować świąd neuropatyczny 
uogólniony, którego częste podłoże stanowią choroby metaboliczne [12].

Epidemiologia
Świąd ramienno-promieniowy (brachioradial pruritus – BRP) jest schorze-
niem występującym stosunkowo rzadko [4, 5, 13], częściej (86%) u osób 
rasy kaukaskiej [14], w  72–81,4% u  kobiet [14, 15, 16], w  wieku 12–84 
lata [15], średnio w wieku 55,9–56,1 lat [14, 16]. W 59,2% przypadków 
następuje zaostrzenie po ekspozycji na światło słoneczne [16]. Parame-
try epidemiologiczne BRP są jednak zmienne [14].

Etiologia i patogeneza
BRP jest przewlekłą czuciową neuropatią o  wieloczynnikowej etiologii 
i niepoznanej ostatecznie etiopatogenezie [4, 5, 17, 18].

Przypadki z intensywnym i trwałym świądem skóry nad mięśniem ra-
mienno-promieniowym opisał po raz pierwszy Waisman. Wyniki neurofi-
zjologicznych badań molekularnych wykazują odchylenia w zakresie do-
prowadzających neuronów C, odrębnych od neuronów przekazujących 
ból [19]. 
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Wśród przyczyn BRP wymienia się uszkodzenie posłoneczne (za-
palne) występujące na skutek intensywnego nasłonecznienia [13]; do 
ważnych mediatorów mechanizmów prozapalnych w  skórze zalicza się 
substancję P (substance P – SP) – neuropeptyd zidentyfikowany przez 
von Euler i  Gaddum w  1931 r., opisany i  roboczo nazwany „substancją 
P” przez Gaddum i  Schild w  1934 r., a  w  latach 1970–1971 wyizolowa-
ny z podwzgórza bydlęcego przez Leemana i wsp. [20, 21, 22, 23]. SP jest 
syntetyzowana i uwalniana z włókien nerwowych peptydergicznych oraz 
z komórek zapalnych takich jak eozynofile, limfocyty, makrofagi i komór-
ki dendrytyczne (dendritic cell – DC). Do działania biologicznego SP do-
chodzi poprzez wiązanie się z receptorem neurokininy 1 (neurokinin-1 re-
ceptor – NK-1R) [20, 21, 24, 25]. Neuropeptyd wpływa na liczne komórki 
zaangażowane w  generację świądu skórnego: keratynocyty, fibroblasty, 
komórki tuczne [20]. U  osób, u  których w  patogenezie BRP ważną rolę 
odgrywa uszkodzenie posłoneczne skóry, objawy są nasilone późnym la-
tem i jesienią oraz dotyczą częściej osób o jasnej karnacji [26].

Do kolejnych przyczyn zalicza się patologie kręgosłupa szyjnego – za-
palenie kostno-stawowe albo urazy neurologiczne [13, 17, 18, 27, 28]. 
Spośród 45 osób z  BRP, u  których przeprowadzono badania obrazowe 
odcinka szyjnego kręgosłupa, u  sześciu wykazano dyskopatię między-
kręgową, a  u  sześciu innych zwężenie kanału kręgowego; 10 osób wy-
kazywało więcej niż jedną nieprawidłowość kręgosłupa szyjnego. Spo-
śród 31 pacjentów, u  których przeprowadzono badania neurologiczne, 
u  8 stwierdzono radikulopatię lub neuropatię obwodową. BRP, obok 
zapalenia skórno-mięśniowego (dermatomyositis), może występować 
jako wczesny objaw skórny (skórny rewelator nowotworowy) w  nowo-
tworach układu nerwowego [29]. Opisano przypadek BRP w  przebiegu 
gwiaździaka (astrocytoma) części szyjnej rdzenia kręgowego [30]. Opi-
sano także przypadek 56-letniego mężczyzny z objawami BRP po prze-
wlekłym urazie rdzenia kręgowego, poprzedzającym rozwój jamistości 
rdzenia (syringomyelia) w odcinku szyjnym kręgosłupa [31]. Z kolei w opi-
sanym przypadku 60-letniej kobiety zdiagnozowano ciężki BRP w prze-
biegu dyskopatii kręgosłupa szyjnego i zespołu Parsonage-Turnera [18]; 
zespół Parsonage-Turnera (neuralgia amiotroficzna, acute brachial neuri-
tis) może występować w następstwie infekcji wirusowych, seroterapii lub 
mikrourazów prowadzących do uszkodzeń nerwów pachowego (nervus 
axillaris), nadłopatkowego (nervus suprascapularis), piersiowego długiego 
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(nervus thoracicus longus), mięśniowo-skórnego (nervus musculocutaneus, 
n. perforans) ramienia, rzadziej korzeni C4, C5, C6 i C7 [32, 33].

Jednak w  większości wypadków występowanie BRP stwierdzano 
u osób bez uchwytnych przyczyn strukturalnych [15]. 

Objawy kliniczne
Do objawów typowych dla BRP należą doznania czuciowe w postaci świą-
du, pieczenia, kłucia lub mrowienia skóry górnej części ramienia. Objawy 
są zwykle zlokalizowane w  obrębie lub powyżej głowy, bliższej mięśnia 
ramienno-promieniowego (musculus brachioradialis) [13, 17], w  części 
przypadków dolegliwości obejmują również dermatomy C5-C6-C7-C8 
[14]. Zaburzenie może występować jedno- lub dwustronnie [15, 17, 34]. 
Niekiedy dolegliwość rozszerza się na okolice ramion, szyi oraz górnych 
partii klatki piersiowej i pleców [14, 18].
Ze względu na przewlekły charakter BRT znacznie pogarsza jakość życia 
pacjenta [4, 14] – czyni to w podobnym stopniu jak ból neuropatyczny [2].
Diagnostyka różnicowa obejmuje reakcje fotoalergiczne po zastosowa-
niu warenikliny (varenicline) – wielopierścieniowego związku organiczne-
go stosowanego w leczeniu uzależnienia od nikotyny [35].

Postępowanie lecznicze

Leczenie ogólne
W leczeniu ogólnym są proponowane:

• Leki przeciwpadaczkowe – grupa leków o  właściwościach 
przeciwdrgawkowych, co predysponuje je głównie do lecze-
nia padaczki [36]. Spośród tej grupy leków gabapentyna (gaba-
pentinum, gabapentin) oraz prolek gabapentyny – pregabalina 
(pregabalin) – wykazują również właściwości hamowania bólu 
neuropatycznego [2, 37]. Gabapentyna jest związkiem organicz-
nym działającym na poziomie rdzenia kręgowego [38]. W  związ-
ku z  wykazywanym dodatkowo efektem przeciwświądowym, 
gabapentyna jest stosowana także do leczenia świądu różnego 
pochodzenia, w  tym świądu neuropatycznego; przede wszyst-
kim na zasadzie stabilizacji nastroju [36]. Pierwszego opisu 
przydatności leku w  leczeniu BRP dokonano w  roku 1999 [39]. 
Uważa się, że efekt przeciwświądowy gabapentyny wynika z mo-
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dulowania (blokady) postsynaptycznych kanałów wapniowych, 
hamowania syntezy glutaminianu i/lub hamowania GABA-er-
gicznych ścieżek w  ośrodkowym układzie nerwowym [2, 40, 41]. 
U  osób z  BRP obserwowano zachęcające rezultaty po doustnym 
stosowaniu gabapentyny w  dawkach 900–3600  mg [19]. Poza 
BRP korzystne efekty lecznicze przeciwświądowego działania 
gabapentyny obserwowano również w  świerzbiączce (prurigo), 
notalgia paresthetica, świądzie starczym (senile pruritus), chłonia-
kach T-komórkowych (cutaneous T cell lymphoma – CTCL), świądzie 
wywołanym morfiną (morphine-induced itch), świądzie związanym 
z  chorobami wątroby i  nerek, a  także w  świądzie idiopatycznym 
[42, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49] oraz w  opiece paliatywnej [50]. 
Lek jest jednak obarczony potencjalnymi skutkami ubocznymi – 
należą do nich: przyrost masy ciała, uogólnione obrzęki, ból ple-
ców, niewyraźne widzenie, biegunki, zaparcia, suchość w  jamie 
ustnej, senność, nudności, rozstrój żołądka, wymioty, zmęczenie. 
Do możliwych działań niepożądanych należą także alergie oraz ry-
zyko wystąpienia napadów padaczkowych [42, 51, 52].

• Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (tricyclic antidepressants 
– TCAs)– działają na poziomie receptora serotoninergicznego i/
lub noradrenergicznego neuronów postsynaptycznych [53]. Wy-
kazują efekty uspokajający i  przeciwlękowy. Są stosowane: 1) 
amitryptylina (amitrptyline) – po zastosowaniu leku obserwowano 
ulgę w  części przypadków [16, 17]; 2) doksepina (doxepin) [19] – 
skuteczność leku jest nieprzewidywalna [42].

• Antagoniści receptorów opioidowych (opioid-receptor antagonist): 
my (μ), kappa (κ) i  delta (δ). W  świądzie różnego pochodzenia 
szczególne nadzieje wiąże się z antagonistami receptora μ, takimi 
jak naltrekson (naltrexone) – doustnie, nalokson (naloxone) i nalme-
fen (nalmefene) – dożylnie. Wymienione leki są obarczone wieloma 
działaniami ubocznymi takimi jak zawroty głowy, senność, zabu-
rzenia żołądkowo-jelitowe [19, 42, 54, 55].

• Selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (selecti-
ve serotonin reuptake inhibitors – SSRIs): paroksetyna (paroxetine) 
[19]. 

• Glikokortykosteroidy systemowe – działają wielokierunkowo: ak-
tywują receptory cytoplazmatyczne GC (cytoplasmic GC receptors 
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– GCR) – kompleks GC/GCR działa jako czynnik transkrypcyjny, 
modulują cytokiny, chemokiny, prostanoidy, leukotrieny, fosfolipa-
zy A2, tlenek azotu, a także sygnały szlaków transdukcji (jądrowy 
czynnik κB). Są zatem skuteczne w wielu chorobach przebiegają-
cych ze świądem [42]. W BRP wykazują jednak małą skuteczność 
[14, 18, 51]. 

• Leki przeciwhistaminowe – podobnie jak glikokortykosteroidy 
wykazują małą skuteczność terapeutyczną [14, 18, 51]. 

• Talidomid – lek stosowany w wielu chorobach, w tym w chorobach 
skóry przebiegających ze świądem [42]. U chorych z BRP wykazu-
je skuteczność zróżnicowaną [18].

• Aprepitant – lek przeciwwymiotny stosowany dla celów prze-
ciwdziałania nudnościom i  wymiotom u  chorych, u  których jest 
stosowana chemioterapia nowotworowa [56]. Jest silnym doust-
nym antagonistą ludzkiego receptora neurokininy 1 (NK-1) [57], 
co wpływa na hamowanie wiązania receptora z substancją P i  jej 
działanie biologiczne [20, 21, 24, 25]. Skuteczność preparatu w le-
czeniu BRP wymaga dalszych potwierdzeń.

Leczenie miejscowe
• Kapsaicyna (capsaicine) – naturalny alkaloid z  papryczki chili (chili 

pepper) [13, 38, 51]. Preparat zmniejsza stężenie substancji P, a także 
odwrażliwia (desensytyzuje) neurony czuciowe (aferentne), co skut-
kuje hamowaniem świądu i bólu [2, 17, 51]. Uważa się, że stosowanie 
miejscowe kapsaicyny stanowi postęp w  leczeniu także innych niż 
świąd ramienno-promieniowy chorób dermatologicznych takich jak: 
notalgia paresthetica, liszaj zwykły przewlekły (lichen Simple chroni-
cus), świerzbiączka guzkowa (prurigo nodularis), nerwobóle po półpa-
ścu (postherpetic neuralgia), świąd odbytu (pruritus ani), stwardnienie 
tłuszczowo-skórne (lipodermatosclerosis), łysienie plackowate (alope-
ciaareata), łuszczyca (psoriasis), świąd u osób dializowanych (pruritus 
of hemodialysis), świąd w kontakcie z wodą (aquagenic pruritus) [58]. 
Kapsaicyna stosowana miejscowo, w monoterapii lub jako adjuwant, 
jest generalnie uznawana za lek niskiego ryzyka [58]. Jednak lecze-
nie miejscowe jest związane z niedogodnościami; krem – zazwyczaj 
w stężeniach od 0,025% do 0,1% – musi być aplikowany 4–6 razy na 
dobę, obserwowano również działanie drażniące preparatu, wyra-
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żające się pieczeniem oraz lokalnym odczynem rumieniowym skóry 
[19, 42, 51]. Poza tym efekt terapeutyczne jest niepełny lub nietrwa-
ły [19, 42, 59, 60]. Korzystne efekty zmniejszania świądu i poprawy 
jakości życia u chorych z BRP, podobnie jak u chorych z notalgia pa-
resthetica, obserwowano po stosowaniu plastrów z  8% kapsaicyną 
(capsaicin patch) [10, 30, 61].

• Preparaty miejscowo chłodzące – 1% mentol [38]. Uważa się także, 
że w  części przypadków ulgę objawową przynosi zastosowanie na 
zmienioną powierzchnię zimnego okładu [13]; po stosowaniu worka 
z lodem (ice-pack) obserwowano poprawę u 20,9% osób dotkniętych 
dolegliwością [14].

• Miejscowa aplikacja żelu zawierającego amitryptylinę z  dodatkiem 
ketaminy – preparatu stosowanego w przypadkach obwodowej neu-
ropatii spowodowanej chemioterapią [62].

• Ostrzykiwanie dotkniętych miejsc toksyną botulinową A  (botulinum 
A toxin) [2, 63].

• Ochrona przed promieniowaniem słonecznym (filtry przeciwsło-
neczne) [13].

Leczenie wspomagające 
Za metody leczenia wspomagającego (adjuvant therapies) przydatne w ła-
godzeniu objawów świądu różnego pochodzenia uznaje się terapie beha-
wioralne, poznawcze oraz psychologiczne (psychoterapia), takie jak [8, 
64, 65, 66, 67, 68, 69]:

• zabiegi fizjoterapeutyczne,
• akupunktura, 
• hipnoza,
• terapia psychosomatyczna,
• terapia poznawcza.
Ze względu na niewyjaśnioną ostatecznie etiopatogenezę leczenie 

BRP jest trudne i w głównej mierze objawowe. Wymienione metody le-
czenia dolegliwości mają różne powodzenie [15].
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