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Alergia kontaktowa — diagnostyka i postepowanie

Contact allergy — diagnosing and treatment

Rapostaw SpiEwAk

Instytut Dermatologii w Krakowie

Streszczenie

Pojecie ,alergia kontaktowa” jest terminem kfopotliwym. W wiekszosci
podrecznikow i stownikéw fachowych (zaréwno polskich, jak
i obcojezycznych) nie jest ono definiowane lub jest traktowane jako
synonim alergicznego kontaktowego zapalenia skoéry (ACD). Jednak
stawianie znaku rownosci miedzy tymi pojeciami nie jest uprawnione,
poniewaz pierwsze z nich oznacza nadwrazliwo$¢ na skutek
przestrojenia uktadu immunologicznego, a drugie — narzgdowe
(skoérne) objawy tej nadwrazliwosci. Alergia kontaktowa wystepuje
u okoto 40% dorostych, oraz u 20-30% dzieci i mtodziezy, natomiast
chorobowo$¢ zyciowa na ACD wynosi okoto 10%. Ztotym standardem
w diagnostyce alergii kontaktowej sg testy ptatkowe (syn.
naskorkowe). Zastosowanie testéw ptatkowych zwieksza szanse
prawidtowego rozpoznania ACD, ponad 20-krotnie skraca czas
oczekiwania na ostateczne rozpoznanie, zmniejsza koszty leczenia,
zwigksza szanse powodzenia leczniczego, a zatem podnosi jako$¢
zycia chorych. W leczeniu ACD, oprécz unikania kontaktu z haptenami,
ugruntowang pozycje maja glikokortykosterydy i fototerapia. Aktualnie
do leczenia ACD wprowadza sie takrolimus.

Stowa kluczowe: alergia kontaktowa, alergiczne kontaktowe
zapalenie skory, alergiczny wyprysk kontaktowy, diagnostyka, testy
ptatkowe, leczenie

Summary

The term “contact allergy” is somewhat problematic. Most textbooks
and medical (both Polish and foreign-language) dictionaries do not
define this term, or consider it synonymous with allergic contact
dermatitis (ACD). However, putting equation mark between these terms
is not justified: The term “contact allergy” denotes hypersensitivity as
the state of altered immune response, whereas the second term
describes symptoms of this hypersensitivity in the target organ (the
skin). Contact allergy affects 40% adults and 20-30% children and
adolescents, whereas the lifetime prevalence of ACD is around 10%.
The golden standard in the diagnosis of contact allergy is patch test
(epicutaneous test). Using patch tests increases the probability of
accurate ACD diagnosis, makes the time to final diagnosis over 20-
fold shorter, reduces the cost of treatment and increases chances for
achieving complete remission, thus improves patients’ quality of life. In
the treatment of ACD, in addition to allergen avoidance, corticosteroids
and phototherapy are well-established therapeutic modalities. At
present, tacrolimus is being implemented into ACD treatment.

Key words: contact allergy, allergic contact dermatitis, allergic
contact eczema, diagnosis, patch test, treatment
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Motto

Everybody can apply a patch test.
Reading requires an expert.

(Testy platkowe moze zalozy¢ kazdy.

Do ich odczytania niezbedny jest ekspert.)

Albert M. Kligman
wypowiedz zacytowana przez Nielsa Hjortha [1]

Alergia kontaktowa to swoista nadwrazliwos¢ orga-
nizmu na substancje chemiczne o malej masie czastecz-
kowej (hapteny) lub proteiny, indukowana przez bezpo-
sredni kontakt tych substancji ze skora. O zapoczatko-
waniu odczynu zapalnego w alergii kontaktowej decyduje
rozpoznanie alergenu przez receptor swoistego limfocy-
tu, do czego niezbedne jest ,,pokazanie” alergenu limfo-
cytowi przez komorke prezentujaca antygen (APC —
Antigen Presenting Cells). Przeciwciala nie wydaja sie
odgrywac roli w inicjowaniu tego typu reakcji, co odrdz-

nia alergi¢ kontaktowa od innych typdw reakcji alergicz-
nych na proteiny i inne substancje wielkoczasteczkowe
(alergia atopowa, w tym wyprysk atopowy).
Tradycyjnie terminy ,,alergiczne kontaktowe zapalenie
skory” i ,,alergiczny wyprysk kontaktowy” stosowane sa
zamiennie. Jednak zgodnie z sugestia Komitetu ds. Nomen-
klatury Swiatowej Organizacji Alergii (World Allergy
Organization — WAO), termin ,,wyprysk” (eczema) po-
winien by¢ zastrzezony dla wyprysku atopowego (stan za-
palny skory powstajacy w wyniku swoistej reakcji aler-
gicznej na substancje wielkoczasteczkowe, w ktorej istot-
ng role odgrywaja swoiste przeciwciala IgE), natomiast
W nazewnictwie pozostalych egzogennych nieinfekcyjnych
odczynow zapalnych skory (zarowno alergicznych, jak i nie-
alergicznych) zaleca si¢ stosowanie terminu ,,zapalenie
skory” (dermatitis) [2]. Terminologia stosowana w niniej-
szym artykule dostosowana zostata do zalecen Komitetu
ds. Nomenklatury WAO. Jednak w codziennym jezyku
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lekarzy terminy ,,wyprysk™ i ,,zapalenie skory” uzywane
sq zamiennie, a zmiana tego nawyku moze okazaé si¢
trudna. W Polsce (i nie tylko) spora popularnoscia wsrod
lekarzy ciesza si¢ sprzeczne z intencja Komitetu WAO
terminy ,,atopowe zapalenie skory” oraz ,,alergiczny wy-
prysk kontaktowy”. Poza tym, termin ,,zapalenie skory”
sktada si¢ z 6 sylab, a stowo ,,wyprysk™ tylko z dwoch, co
zapewne takze wplywa na preferencje osob uzywajacych
tych termindéw. Rowniez w oficjalnych publikatorach Eu-
ropejskiej Akademii Alergologii i Immunologii Klinicznej
oraz Swiatowej Organizacji Alergii nadal spotyka sie nie-
zalecang terminologig, np. ,.contact eczema” (wyprysk
kontaktowy).

Definicje poje¢ stosowanych w niniejszym artykule
podaje tabela I. Pojecie ,,alergia kontaktowa” jest termi-
nem klopotliwym, jako ze w wigkszosci podrecznikow
i stownikow fachowych (zarowno polskich, jak i obcoje-
zycznych) nie jest ono definiowane lub jest traktowane
jako synonim alergicznego kontaktowego zapalenia sko-
ry. Stawianie znaku réwnosci migdzy pojeciami ,,alergia
kontaktowa” i ,,alergiczne kontaktowe zapalenie skory”
nie jest uprawnione. Relacje miedzy tymi terminami moz-
na raczej przyrownac do relacji migdzy alergia atopowa
(nadwrazliwos¢ na skutek przestrojenia uktadu immuno-
logicznego) a alergicznym niezytem nosa czy pokrzywka
atopowa (narzadowe objawy nadwrazliwosci).

Alergiczne kontaktowe zapalenie skory jest najczest-
szym, jednak nie jedynym, objawem narzadowym alergii
kontaktowej. Alergia kontaktowa moze takze objawiac
si¢ powstawaniem zmian chorobowych w obrebie jamy
ustnej (allergic contact stomatitis) [3,4], spojowek
(allergic contact conjunctivitis) [5,6], pochwy (allergic
vaginitis) [7,8], a ponadto moze objawia¢ si¢ w formie
reakcji ogdlnoustrojowych [9,10]. Alergia kontaktowa wy-
jasnia si¢ niektdre przypadki odrzucania implantow orto-
pedycznych [11,12] i stomatologicznych [12], rozruszni-
kéw serca [14,15] oraz stentdow naczyniowych [16]. Su-
geruje si¢ ponadto, ze alergia kontaktowa moze by¢ przy-
czyng pokrzywki [17,18], astmy [19] i alergicznego nie-
zytu nosa [20]. W swietle powyzszych faktow, bardziej
logiczne wydaje si¢ zatem definiowanie alergii kontakto-
wej jako stanu przestrojenia uktadu immunologicznego
z gotowoscia do reakcji alergicznej na substancje drob-
noczasteczkowe, zas alergicznego kontaktowego zapale-
nia skdry jako jednej z postaci narzadowych zapalenia aler-
gicznego na podlozu alergii kontaktowej. Dalsza cze$¢
artykutu poswigcona jest alergii kontaktowej oraz aler-
gicznemu kontaktowemu zapaleniu skory, jako najczest-
szej postaci klinicznej alergii kontaktowej. Inne postaci
narzadowe zostang pominigte, poniewaz wiedza na ich
temat jest bardzo ograniczona.

Epidemiologia alergii kontaktowej

Alergia kontaktowa wystepuje u okoto 40% dorostych,
oraz u20-30% dzieci i mtodziezy. W jednym z nielicznych

Tabela I. Definicje stosowane w artykule

Alergia kontaktowa (contact allergy) to swoista nadwrazliwos¢ orga-
nizmu na substancje chemiczne o matej masie czasteczkowej lub
(rzadziej) proteiny, indukowana przez bezposredni kontakt tych sub-
stancji ze skora, w ktorej przebiegu czynnikiem decydujgcym o ini-
cjacji odczynu zapalnego jest rozpoznanie przez receptor limfocytu
alergenu znajdujacego sie na powierzchni komérki prezentujacej
antygen.

Zapalenie skory (dermatitis), synonim ,wyprysk” (eczema)to zespdt
polimorficznych wykwitéw skérnych w przebiegu zapalenia, charak-
teryzujacy sie w fazie ostrej obecnosciag rumienia i pecherzykow,
aw fazie przewlektej suchoscia, lichenizacjg oraz pekaniem skory.
W badaniu mikroskopowym charakterystyczny dla ostrego wyprysku
jest stan gabczasty (spongioza) — miedzykomorkowy obrzek naskor
ka, ktory powoduje naprezenie i rozrywanie potaczen miedzy keraty-
nocytami, co ostatecznie prowadzi do powstania ,mikropecherzy-
kow".

Alergiczne kontaktowe zapalenie skéry (Allergic Contact Dermati-
tis, ACD), synonim ,alergiczny wyprysk kontaktowy” (allergic contact
eczema), to stan zapalny skéry powstajacy w miejscu kontaktu z sub-
stancjg chemiczng o matej masie czasteczkowej lub proteing u oso-
by z alergig kontaktowa na dang substancje.

Systemowe alergiczne kontaktowe zapalenie skory (systemic
allergic contact dermatitis), to stan zapalny skéry powstajacy po
systemowym podaniu substancji (np. leku) na ktéry wczesniej na
skutek kontaktu ze skérg rozwineta sie alergia kontaktowa [54].

Hapten to substancja drobnoczgsteczkowa, ktéra cechuje sie wtasci-
wosciami antygenowymi, ale nie immunogennymi. Hapten moze
stac sie immunogenem (substancja zdolng do wywotania uczulenia)
po potaczeniu z biatkiem [63].

Lichenizacja (lichenification) to zapalne zgrubienie skory, w wyniku
ktorego dochodzi do uwydatnienia naturalnej rzezby skéry i pogte-
bienia fatdow.

badan populacji generalnej, alergi¢ kontaktowa rozumia-
na jako dodatni wynik testu ptatkowego (zobacz nizej)
z co najmniej jednym haptenem z serii ,,Standard Euro-
pejski” stwierdzono u 40% badanych, w tym u 50% kobiet
130% mezezyzn [21]. Rozpowszechnienie alergii kontak-
towej u dzieci w krajach rozwinietych szacowane jest na
21-36% [22]. Polska nie wyroznia si¢ w tym zakresie —
dodatnie odczyny w testach ptatkowych stwierdzono
u 21,6% ucznidw szkoét podstawowych w wieku 13-15 lat
[23] oraz u 28,1% uczniow szkot zawodowych w wieku
18-19 lat [24].

Najczesciej uczulajace hapteny

W Polsce, podobnie jak w catej Europie, najczesciej
wystepuje alergia kontaktowa na nikiel, tiomersal oraz sub-
stancje zapachowe. Uczulenie na nikiel stwierdza si¢
u 13-17% dorostych [21,25], 10% mlodziezy [24] i 7-9%
dzieci [22,23]. Kobiety uczulaja si¢ na nikiel bez mata 4 razy
czgseiej nizmezezyzni (20,4% kobiet w poréwnaniu do 5,8%
mezczyzn) [21]. Moze to wynika¢ zar6wno z odrebnosci
fizjologicznych, jak i z odmienno$ci narazenia na hapteny
[26]. Alergia na nikiel dotyczy ponad 60 milionow obywa-
teli Unii Europejskiej i stanowi istotne wyzwanie dla zdro-
wia publicznego [27]. Waga tego problemu znalazta odbi-
cie migdzy innymi w obowiazujacej na terenie Unii Euro-
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pejskiej tzw. ,,.Dyrektywie niklowe;j”, ktora zostanie szerzej
omdwiona na koncu niniejszego artykutu.

Kolejnym w rankingu czgstosci haptenem jest tiomersal
(syn. timerosal, mertiolat). Jest on stosowany jako kon-
serwant w szczepionkach, kosmetykach i innych produk-
tach. Obecno$¢ dodatniego testu platkowego z tiomersa-
lem obserwowano u 5% dorostych Niemcéw [21]. Nie
posiadamy danych na temat rozpowszechnienia alergii
kontaktowej na tiomersal wsrod dorostych Polakow. Wia-
domo natomiast, ze stwierdzono ja u 8,0% dzieci [23] oraz
18,5% milodziezy [24]. Roznicg migdzy dzie¢mi a mlo-
dzieza mozna tlumaczy¢ postgpujacym przestrajaniem
uktadu immunologicznego miedzy 13. a 18. rokiem zycia,
w trakcie kolejnych szczepien obowiazkowych z zastoso-
waniem szczepionek konserwowanych tiomersalem. Co
ciekawe, stwierdzana w testach skornych nadwrazliwosé
na tiomersal wydaje si¢ nie powodowac objawow skor-
nych. Mimo powszechnosci dodatnich odczynéw na tio-
mersal i masowego wykonywania programu szczepien
profilaktycznych, opisano zaledwie pojedyncze przypadki
odczyndw alergicznych na ten konserwant. Niepozadane
reakcje poszczepienne wystgpowaly u 0s6b uczulonych
tylko w przypadku podskdrnego podania szczepionki, ale
nie po zalecanym przez producentéw podaniu domigsnio-
wym. W badaniach prospektywnych 0sob z alergia kon-
taktowa na tiomersal, zadna z nich nie wykazywata obja-
wow niepozadanych po podaniu szczepionki zawierajacej
ten konserwant [28,29]. Réwniez w przytoczonych bada-
niach wlasnych zadna z 0séb z dodatnim odczynem na
tiomersal nie miata odczyndw poszczepiennych, ani nie
zglaszala jakichkolwiek probleméw po kontakcie skory
z preparatami zawierajacymi tiomersal (plyny do ptuka-
nia soczewek kontaktowych, ptyny do higieny intymnej)
[24]. Obserwacje te zwracaja uwagg na kwestie istotno-
sci klinicznej dodatniego testu platkowego, co zostanie
szerzej omowione w dalszej czesci artykutu.

W przytoczonych wczesniej badaniach niemieckich,
czesciej od niklu uczulaty substancje zapachowe
(fragrance mix), na ktore zareagowalo tacznie 15,9% ba-
danych (20,2% kobiet i 11,7% mezczyzn) [21]. Jednak
pod nazwa ,,substancje zapachowe” w Standardzie Eu-
ropejskim kryje sig nie jeden hapten, lecz mieszanina 8 naj-
czesciej uczulajacych sktadnikow perfum. Zestaw ,,Stan-
dard Europejski” obok niklu, tiomersalu i substancji zapa-
chowych zawiera jeszcze 23 inne hapteny najczesciej
uczulajace na naszym kontynencie (facznie 26 haptenow).

Epidemiologia alergicznego kontaktowego zapalenia
skory

Dane na temat rozpowszechnienia alergicznego kon-
taktowego zapalenia skory (ACD) w populacji general-
nej sa bardzo skape. Zapadalnos¢ na ACD w Niemczech
ocenia si¢ na 1,8-7 nowych przypadkow na 1000 miesz-
kancow rocznie [30]. Gdyby przenies¢ t¢ obserwacje na
realia naszego kraju, liczba osob zapadajacych kazdego

roku w Polsce na ACD wynositaby co najmniej 64 tys.
(mowa tylko o nowych przypadkach choroby). Badajac
chorobowos¢ wsrod mtodych polskich dorostych (18-19
lat) autor stwierdzil wystepowanie alergicznego kontak-
towego zapalenia skoéry u 1,6% (chorobowos$é punktowa
— objawy obecne w chwili badania), wystepowanie obja-
wow ACD w roku poprzedzajacym badanie zgtaszalo
8,9% (chorobowos¢ roczna), a w ciagu catego zycia —
10,9% (chorobowos¢ zyciowa). Czgstos¢é dodatnich od-
czynow w testach ptatkowych wyniosta w tej grupie 28,1%
[31]. Poréwnywalne wskazniki epidemiologiczne uzyskano
w reprezentatywnej grupie dunskich nastolatkow, gdzie
chorobowos¢ punktowa wyniosta 0,7%, za§ chorobowos$¢
zyciowa — 7,2% [32].

Obraz kliniczny

Alergiczne kontaktowe zapalenie skory cechuje sig
sekwencyjnym wystgpowaniem wykwitow skornych, kto-
re w miar¢ postgpu procesu chorobowego zanikaja lub
ulegaja przemianom, a jednoczesnie dochodzi do powsta-
nia wykwitow wtornych. Wyprysk ostry dzieli si¢gna 5 faz
[33]:

1. Faza rumieniowo-obrzgkowa — zapalna wysigkowa
reakcja naczyniowa objawiajaca si¢ zaczerwienie-
niem i obrzgkiem skory narazonej na kontakt z hap-
tenem. W okolicach cechujacych si¢ obecnoscia
w skorze wlasciwej luznej tkanki tacznej (np. powie-
ki) obrzgk moze by¢ bardzo znaczny.

2. Faza wysigkowa — dochodzi do erozji powierzchni
skory i saczenia. Erozje powstaja na skutek pgkania
pokrywy drobnych pecherzykow, ktore powstaja w
naskorku w przebiegu reakcji zapalnej (,,stan gab-
czasty”™).

3. Faza strupienia — wydzielina saczaca si¢ z nadzerek
zasycha na powierzchni skory tworzac strupy. Zwy-
kle sa one zoltawe i przezroczyste, jednak w przy-
padku wtdrnej infekcji strupy moga by¢ ropne, a na
skutek miejscowych krwawien moga przybieraé bar-
we czerwong lub czarna.

4. Faza zluszczania — w zwiazku ze stata odnowa na-
skorka i przemieszczaniem keratynocytéw na po-
wierzchni¢ dochodzi do ,,oczyszczenia” naskdrka
z alergenu. W miare regeneracji dochodzi do stop-
niowego oddzielenia i ztuszczenia uszkodzonych
warstw naskorka.

5. Faza gojenia (,,rumien resztkowy”) — utrzymywanie
si¢ rumienia w miejscu wezesniejszych ostrych zmian
zapalnych.

Obraz kliniczny wyprysku przewleklego znacznie r6zni
si¢ od opisanego wyzej wyprysku ostrego. Przewlekte aler-
giczne kontaktowe zapalenie skory moze by¢ kontynu-
acja zapalenia ostrego, jednak nie zawsze musi by¢ po-
przedzone faza ostra. Przewlekly stan zapalny podtrzy-
mywany jest przez powtarzany kontakt z haptenem. Ob-
raz kliniczny i histologiczny przewleklego ACD jest zrdz-
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nicowany. W obrebie zgrubiatego naskorka stwierdza si¢
cechy przyspieszonego i nieprawidtowego rogowacenia
(akantoza, hiperkeratoza lub parakeratoza). Charaktery-
styczne jest zjawisko tzw. ,,synchronicznego polimorfi-
zmu” —rumien, pecherzyki, nadzerki, strupy, ztuszczanie
i zapalne zgrubienie warstwy rogowej pojawiaja w obre-
bie danego ogniska jednoczesnie. Obecnos$¢ mediatoréw
zapalnych stymuluje proliferacj¢ komdérkowa w obrebie
skory, ktorej klinicznym objawem jest lichenizacja (patrz
definicja w tabeli I). Charakterystyczne dla przewlektego
ACD jest pojawianie si¢ nowych ognisk chorobowych
w innych okolicach ciala, jako wtorny efekt uczulenia.

Alergia kontaktowa a wyprysk powietrznopochodny

Wyprysk powietrznopochodny (airborne dermatitis)
to kontaktowe zapalenie skory spowodowane przez sub-
stancje zawieszone w powietrzu, takie jak: pyly organicz-
ne i nieorganiczne, aerozole lub rozpuszczone w powie-
trzu lotne olejki eteryczne [34,35]. Substancje te osadzaja
si¢ na skorze odstonigtych okolic ciata, prowokujac typo-
wy obraz kontaktowego zapalenia skory [36,37]. Okre-
$lenie ,,wyprysk powietrznopochodny” nie implikuje pa-
tomechanizmu, ktéry moze by¢ alergiczny lub podraznie-
niowy [38,39]. Jak z tego wynika, wyprysk powietrzno-
pochodny moze by¢ takze wynikiem alergii kontaktowe;j
na hapteny zawieszone w powietrzu. Opisano migdzy in-
nymi wyprysk powietrznopochodny na podtozu alergii
kontaktowej na nikiel [40], barwniki [41], propolis [42],
leki [43], rosliny [44,45], antygeny Srodowiskowych bak-
terii i grzybow plesniowych [46]. Wyprysk powietrznopo-

chodny twarzy moze sprawia¢ trudnosci rozpoznawcze,
szczegolnie tatwo pomyli¢ go z tradzikiem rézowatym oraz
fotoalergicznym kontaktowym zapaleniem skory [40].

Diagnostyka — wywiad i badanie lekarskie

Alergiczne kontaktowe zapalenie skory nalezy zawsze
podejrzewaé w przypadku wystgpowania ostrych lub prze-
wlektych zmian zapalnych skory o cechach opisanych
wczesniej, ktorych lokalizacja ograniczona jest do kon-
kretnej okolicy (wyjatek stanowi systemowe alergiczne
kontaktowe zapalenie skory) lub prowokowanych przez
kontakt z okreslonymi substancjami. Poniewaz obraz kli-
niczny oraz przebieg choroby nie zawsze sa jednoznacz-
ne, w diagnostyce roznicowej nalezy wykluczy¢ szereg
innych zapalnych chordb skory o etiologii infekcyjnej i nie-
infekcyjnej (tab. II).

Pierwszym etapem diagnostyki ACD jest dokladny
wywiad lekarski i badanie przedmiotowe. W wywiadzie
nalezy zwréci¢ szczegolng uwage na przebieg choroby
i okolicznosci powstawania zmian (praca, hobby, nowe
ubranie, przebywanie w okreslonych miejscach i sytu-
acjach, stosowanie lekdw itp.). Wymienione czynniki na-
lezy réwniez rozwazy¢ w odniesieniu do najblizszego oto-
czenia. Pacjent moze uczulaé si¢ na przyktad na kosme-
tykilub leki stosowane przez partnera seksualnego, srod-
ki do pielegnacji dzieci, kleje i farby stosowane przez
matzonka-modelarza, hapteny miejsca pracy ,,przemyca-
ne” do otoczenia chorego na ubraniu, skérze i wlosach
domownikdw itp. [45].

Tabela II. Diagnostyka réznicowa alergicznego kontaktowego zapalenia skéry

Kontaktowe zapalenie skory
z podraznienia (syn. toksyczne
kontaktowe zapalenie skory)

W wywiadzie kontakt z substancjami o dziataniu draznigcym. Zmiany zapalne ograniczone do miejsca kontaktu.
Wystepowanie podobnych zmian u innych oséb narazonych na te same czynniki. Testy ptatkowe ujemne lub odczyn
charakterystyczny dla reakcji podraznieniowej. Uwaga: Nie wykonuje sie testow z substancjami zrgcymi.

Wykonanie testow ptatkowych z substancjami potencjalnie draznigcymi lub toksycznymi nalezy zawsze

skonsultowac z toksykologiem

Lokalizacja zmian typowa dla wieku (gtowa u matych dzieci, okolice zgieciowe stawdw koficzyn u mtodziezy i doro-
stych), spetnione kryteria Hanifina i Rajki. Potwierdzenie alergii IgE-zaleznej, wspétwystepowanie chordb atopo-

Zmiany obraczkowate (stan zapalny na obwodzie, wygasanie w czedci Srodkowej), szerzace sie obwodowo. Rozstrzy-

Podejrzenie mykidu moze nasuwac obecnod¢ wyprysku tylko na jednej rece. Rozstrzyga badanie mikologiczne
bezposrednie lub hodowla ze stwierdzonego ogniska grzybiczego (najczesciej stopy). W samym ognisku uznawa-
nym za ,wyprysk” zwykle nie stwierdza sie czynnika zakaznego, poniewaz jest ono wyrazem wtérnej alergizacji na

Wystgpienie zmian ograniczone do miejsca zadziatania obu czynnikéw: alergenu oraz promieniowania (zwykle

Wyprysk atopowy
wych. Uwaga: wyprysk atopowy i alergiczne kontaktowe zapalenie skdry mogg wspétistnieé
Grzybica
ga badanie mikologiczne bezposrednie lub hodowla
Mykidy”
alergeny grzybéw chorobotwérczych
Wyprysk fotoalergiczny
i fototoksyczny UVA). Ujemne ,klasyczne” testy ptatkowe, dodatnie testy fotokontaktowe

Inne fotodermatozy (wielo-
postaciowe osutki Swietlne,
zmiany skome w toczniu)

Tradzik rzowaty

Wyprysk tojotokowy

Odrebnosci morfologiczne oraz przebieg choroby. Ujemne testy ptatkowe. Obnizona tolerancja promieniowania
UV (minimal erythema dose — MED)

Obecnos¢ grudek i teleangiektazji. Uwaga: tradzik rézowaty moze wspdtistniec z alergicznym kontaktowym zapale-
niem skory (m. in. wtéme uczulenie na leki przeciwtradzikowe).

Lokalizacja w tzw. ,okolicach tojotokowych”: twarz, okolica mostkowa i miedzytopatkowa, cechy nasilonego tojotoku.
Uwaga: wyprysk tojotokowy moze wspétistniec z alergicznym kontaktowym zapaleniem skory. Niektdrzy autorzy
wrecz uznaja wyprysk tojotokowy za forme alergii kontaktowej na antygeny drozdzaka Malassezia furfur [47].
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W trakcie badania nalezy doktadnie obejrze¢ cata po-
wierzchnig skory pacjenta, poniewaz czesto chorzy sku-
piaja sie tylko na zmianach widocznych dla otoczenia (np.
wyprysk twarzy lub rak). Tymczasem zbadanie stop moze
ujawni¢ alergiczne kontaktowe zapalenie skory stop (np.
w alergii na hapteny obuwia) lub zakazenie grzybicze stop,
ktére moze wyjasniaé etiologie wyprysku na rekach (tzw.
mykid — reakcja alergiczna na antygeny grzybow choro-
botworczych z odleglego ogniska zakazenia). W zbiera-
niu wywiadu oraz podczas badania moze si¢ przydac pro-
sty indeks MOAHLFA (tab. I11), ktéry wprawdzie zostat
stworzony z mysla o standaryzacji badan populacyjnych
[25.48], jednak moze by¢ takze pomocny w organizowa-
niu struktury wywiadu i badania konkretnego pacjenta.

Tabela I11. Indeks MOAHLFA (wg [25,48], zmodyfikowane)

Rozwiniecie akronimu  Objasnienie

Male Pte¢ badanej osoby

Occupational dermatitis  Zwigzek zapalenia skory z narazeniem zawo-

dowym
Atopic eczema Obemos¢ wyprysku atopowego
Hand dermatitis Obecnos¢ wyprysku rak
Leg dermatitis Obecnos¢ wyprysku podudzi
Face dermatitis

Age 40+

Obecnos¢ wyprysku na twarzy

Wiek powyzej 40 r.z.

Trudnosci diagnostyczne

Niekiedy obraz kliniczny ACD nie jest typowy, a roz-
poznanie stanowi spore wyzwanie dla lekarza. Alergicz-
ne kontaktowe zapalenie skory moze by¢ wiktane poja-
wieniem si¢ innej choroby (np. tradzik sterydowy jako
skutek przewleklej miejscowej kortykoterapii alergiczne-
go zapalenia skory twarzy) [49], moze by¢ takze wtor-
nym powiklaniem miejscowego leczenia innej choroby
skory [50]. Nie mozna takze zapomina¢ o mozliwosci
wspotwystepowania choréb skory jako zjawisk niezalez-
nych, na przykltad ACD i luszczycy. Zjawisko to nie jest
rzadkie, jako ze ACD moze wystgpowac u co najmniej
10% chorych na luszczyce, a przewlekle leczenie miej-
scowe dodatkowo sprzyja rozwojowi alergii kontaktowej
[51]. Stwierdzenie ACD w przebiegu tuszczycy jest trud-
ne do rozpoznania, poniewaz w obrebie ognisk wyprysku
moga rozwijaé si¢ wykwity tuszczycowe (zjawisko izo-
morficzne K&bnera), maskujac objawy charakterystycz-
ne dla ACD. Zjawisko to zachodzi réwniez w trakcie te-
stow platkowych —w obrebie dodatnich odezynoéw w cia-
gu kilku dni pojawiaja si¢ wykwity tuszczycowe [52].

Testy ptatkowe

Test ptatkowy (synonim: test naskdrkowy) pozostaje
metodg z wyboru i ,,ztotym standardem” w diagnostyce
alergicznego kontaktowego zapalenia skory [53-55]. Wy-

konanie testow platkowych polega na aplikacji na skore
okreslonej ilosci haptenu na 48 h i obserwacji reakcji skor-
nej w Scisle okreslonych odstgpach czasowych, zwykle
po 2, 3 i 4 dniach [56]. Dodatkowy odczyt po 7 dniach
moze ujawnic¢ 10% odczynow dodatnich, ktdre we weze-
$niejszych odczytach byly ujemne. Do typowych hapte-
néw, na ktére pozytywizacja moze zachodzi¢ pdzniej niz
po 4 dniach naleza neomycyna, piwalan tiksokortolu oraz
nikiel [57,58]. W swojej istocie test platkowy polega na
wywotaniu ACD w $cisle kontrolowanych warunkach i na
bardzo ograniczonej powierzchni skory (mniej niz 1 cm?).
Pojawienie si¢ odczynu zapalnego (czyli reprodukcja wy-
prysku) w miejscu aplikacji potwierdza nadwrazliwosci
badanej osoby na dany hapten (ryc. 1). Wynika stad, ze
skorne testy ptatkowe sg zarazem testem przesiewowym
i proba prowokacyjna w narzadzie docelowym, przy czym
te probe prowokacyjna mozna wykona¢ jednoczesnie z kil-
kudziesigcioma haptenami. Aby otrzymac poréwnywal-
ny zakres informacji np. w alergicznym niezycie nosa,
konieczne byloby wykonanie zaréwno punktowych testow
skoérnych, jak i wykonanie serii prowokacji nosowych
z wszystkimi testowanymi alergenami.

Ryc. 1. Testy ptatkowe w trakcie (a) i tuz po (b) zdjeciu plastrow,
2 dni od zatozenia. Widoczny dodatni (++) odczyn na nikiel (N)
oraz silnie dodatni (+++) odczyn na mieszankg¢ zapachowa (F).
Po 3 dniach od zalozenia (c) potwierdza si¢ poprzednia obser-
wacja odnosnie reakcji na nikiel i mieszanke zapachowa, ponad-
to w obrebie obszaru testowego z parafenylodwuaming (P) po-
jawia sig¢ niewielki odczyn (?+). Po 4 dniach (d) widoczne dalsze
nasilenie odczynu na nikiel (+++), nastapita rowniez pozytywi-
zacja odczynu na parafenylenodwuaming (+). W testach zasto-
sowano komory 1Q Chamber (Chemotechnique Diagnostics).
Fot. autora, archiwum Instytutu Dermatologii w Krakowie

Korzysci ze stosowania testow pfatkowych

Wykonanie testow ptatkowych u chorych z podejrze-
niem ACD znamiennie zmniejsza koszty leczenia i popra-
wia jakos¢ zycia, a ponadto zwieksza odsetek chorych,
u ktérych mozliwe jest ustalenie ostatecznego rozpozna-
nia (w wieloosrodkowych badaniach amerykanskich: z 69%
do 88%) oraz ponad 20-krotnie skraca czas oczekiwania
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na ostateczne rozpoznanie (przecigtnie z 175 do 8 dni)
[59]. Wyniki testow platkowych pomagaja unikaé nara-
zenia na zidentyfikowane hapteny, a tym samym poma-
gaja ograniczaniu objawdw chorobowych. W przytoczo-
nych wezesniej badaniach amerykanskich zredukowanie
objawow chorobowych o 75% lub wigcej bylo mozliwe
u 66% chorych zbadanych za pomoca testow ptatkowych,
w porownaniu do 51% osdb, u ktorych testow nie wyko-
nano [59]. Swoistos¢ i czutosé testdw platkowych zalezy
od zastosowanych haptenow, z reguly mieszczac si¢ w za-
kresie od 70% do 80% [60]. Rowniez powtarzalnos¢ te-
stu zalezy od rodzaju haptenu i jest wysoka m. in. w przy-
padku kortykosterydow (powtarzalnos¢ 66-100%) i niklu
(80%), a stosunkowo niska dla formaldehydu (40%)
[61,62]. Co wazne, czulos$¢ testu zalezy od zastosowane-
go systemu aplikacji (,,plastry”), o czym bedzie mowa
dale;j.

Wskazania i przeciwwskazania, dziatania niepozadane

Wykonanie testow platkowych jest wskazane u kaz-
dego chorego z przewleklym, swedzacym wypryskiem lub
lichenizacja, jezeli podejrzewa sig, ze przyczyna lub powi-
ktaniem tej choroby moze by¢ alergia kontaktowa [63].
Wykonanie tego badania moze takze by¢ pomocne w za-
palnych chorobach skory uznawanych za ,,endogenne”.
Wynika to z faktu, ze ACD moze rozwina¢ si¢ w przebie-
gu innej choroby zapalnej — na przyklad na skutek uczule-
nia na przewlekle stosowane leki miejscowe, a nastgpnie
komplikowaé przebieg choroby podstawowej [56,64].
W tabeli IV wymieniono choroby, w ktorych wykonanie
testow platkowych moze przynies¢ wymierne korzysci dla
procesu diagnostycznego i leczniczego. Przeciwwskaza-
nia do wykonania testow platkowych zostaly wymienione
w tabeli V. W tabeli VI zestawiono dziatania niepozada-
ne, ktore moga wystapi¢ na skutek wykonania testow ptlat-
kowych. Nalezy przy tym podkresli¢, ze ryzyko powiklan
testow platkowych jest bardzo male w przypadku wyko-
nywania testow zgodnie z zaleceniami ekspertow oraz
stosowania gotowych substancji diagnostycznych o spraw-
dzonym profilu bezpieczenstwa (np. dostepne komercyj-
nie zestawy diagnostyczne firm Chemotechnique Diagno-
stics, Trolab, Mekos) [65].

Dobor haptenéw

Dobér haptendw do testow ptatkowych zalezy od wy-
wiadu oraz obrazu klinicznego, a takze od sytuacji epide-
miologicznej na danym obszarze. U kazdego chorego z po-
dejrzeniem ACD, réwnocze$nie z innymi haptenami po-
dejrzewanymi na podstawie wywiadu chorobowego, za-
wsze nalezy wykona¢ testy platkowe z tzw. zestawem
standardowym [56]. ,,Zestaw standardowy” to zestaw
haptendéw najczesciej uczulajacych populacj¢ na danym
obszarze (w Europie jest to Standard Europejski). Czg-
stos¢ uczulen jest podstawowym kryterium wilaczenia
haptendéw do zestawow standardowych — zaklada sie, ze

Tabela IV. Choroby wypryskowe skéry o podtozu endogennym,
w ktdrych zaleca sie wykonanie testow ptatkowych (wg [56,64],
zmodyfikowane)

Wyprysk atopowy
Wyprysk hematogenny

Wyprysk pienigzkowaty

tojotokowe zapalenie skory (jedli pojawiajg sie epizody ostrego
zapalenia)

Wyprysk na podtozu suchosci skory

Wyprysk na podtozu zastoju zylnego

Zmiany zapalne wokét owrzodzeh podudzi

Wyprysk potnicowy

Wyprysk zawodowy

Fotodermatozy

Lichenizacja

Tabela V. Przeciwwskazania do wykonania testéw ptatkowych (wg
[64], zmodyfikowane)

Stan Komentarz

Aktywna faza
zapalenia skory

Zaleca sie wykonanie testéw min. 2 tygodnie po
wyleczeniu zapalenia skory rak i/lub stop i min. 6
tygodni po ustgpieniu objawow wyprysku
uogdlnionego

Stosowanie korty-
kosterydéw na

Zaleca sie wykonanie testéw min. 1 tydzien po
zaprzestaniu leczenia miejscowego kortyko-

obszarze testowym sterydami

(grzbiet)

Immunosupresja  Nie wykonywac testéw w przypadku leczenia
ogélna immunosupresyjnego, radioterapii, nowotworéw,

defektéw immunologicznych

Ekspozycja na
promieniowanie
ultrafioletowe

Zaleca sie wykonanie testow min. 6 tygodni po
ustaniu ekspozycji (fototerapia, solarium,
narazenie zawodowe, kgpiele stoneczne)

Cigza i okres
karmienia piersig

Zgodnie z zasadg maksymalnej ostroznosci
w okresie cigzy i karmienia

Test ptatkowy
zdanym alergenem
w ciggu ostatniego
roku

Powtarzanie testow z tym samym alergenem

w krétszym odstepie czasu moze zwiekszac ryzyko
uczulenia jatrogennego. Powtdrne testowanie
dopuszczalne tylko wtedy, gdy potencjalne
korzysci przewazaja nad ryzykiem

Tabela VI. Efekty niepozadane testow ptatkowych (wg [64], zmo-
dyfikowane)

Nawrdt alergicznego kontaktowego zapalenia skory w miejscu poprzed-
niego wystepowania

Uogdlnienie alergicznego kontaktowego zapalenia skory

,Zesptt drazliwych plecow”

Odczyny skdrne na plastry montujgce

Pokrzywka kontaktowa, anafilaksja (bardzo rzadko)

Pozapalne przebarwienia skéme (bardzo rzadko)

Blizny w miejscu intensywnego odczynu testowego (bardzo rzadko)

Jatrogenne wywotanie uczulenia z powstaniem odczynu zapalnego
w miejscu kontaktu z alergenem po 10-20 dniach (bardzo rzadko)

Rozwdj prosakéw (millia) w miejscu w miejscu silnych odczyndw testo-
wych (bardzo rzadko)
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wykonanie testu z zestawem standardowym powinno
wskaza¢ odpowiedzialny hapten u co najmniej 80% osob
z ACD w danej populacji [66,67]. Listy haptenow w ze-
stawach standardowych sa okresowo modyfikowane sto-
sownie do aktualnych trendow epidemiologicznych. Tra-
dycyjnie kazdy kraj stosowal wlasny zestaw standardo-
wy. W 1970 roku zestaw uwzgledniajacy 6wczesne pol-
skie realia zaproponowali Rudzki i Kleniewska [68].
W niektorych krajach nadal stosuje sig¢ ,,standardy narodo-
we”, co wydaje si¢ coraz mniej zasadne w sytuacji globa-
lizacji produkcji i swobodnego przeplywu towardw (a za-
tem rowniez haptenow). Dlatego Migdzynarodowa Grupa
Badajaca Wyprysk Kontaktowy (ICDRG — International
Contact Dermatitis Research Group) oraz Europejskie
Towarzystwo Wyprysku Kontaktowego (ESCD —
European Society of Contact Dermatitis) do diagnostyki
alergicznego kontaktowego zapalenia skory u Europejczy-
kow, w tym Polakow, zalecaja Standard Europejski — ze-
staw 26 haptendw najczesciej uczulajacych na naszym
obszarze geograficznym i ekonomicznym (tab. VII) [25,56].

Osrodki zainteresowane kontynuacja testow ze
wszystkimi haptenami ze ,,standardu polskiego™ powinny
uzupetni¢ Standard Europejski o nastgpujace hapteny:
N,N-difenyloguanidyne 1% waz. (Chemotechnique Dia-
gnostics nr kat. D-022), dziegie¢ weglowy (prodermina)
5% waz. (C-016), oraz alkohol cetylowy i stearylowy 50:50
20% waz. (C-033A), ktdére razem z obecnymi w Standar-
dzie Europejskim alkoholami welny W-001 stanowig pod-
stawowe sktadniki Euceryny® z dawnego standardu pol-
skiego (czwarty sktadnik Euceryny — wazelina biata prak-
tycznie nie uczula). Nadtlenki terpentyny 0,3% w oliwie
(T-024) oraz dziegie¢ sosnowy 3,0% waz. (P-012) moga
by¢ stosowane jako zamiennik terpentyny, ktora obecnie
zreszta rzadko uczula w zwiazku z ograniczeniem jej sto-
sowania. Tiuram z dawnego polskiego standardu jest obec-
ny w Standardzie Europejskim jako disulfid tetrametylo-
tiuramu (TMTD), ktéry wchodzi w skiad mieszanki tiura-
mow 1% waz. (Mx-01).

Aplikacja testow ptatkowych

Nazwa ,.test ptatkowy” wywodzi si¢ z czasoéw, gdy
na skore naktadano ptatki gazy lub bibuly nasaczone roz-
tworem badanego haptenu. Obecnie hapteny aplikuje si¢
za pomoca specjalnych komor, jednak propozycje zmiany
nazwy procedury na bardziej odpowiedni ,.test komoro-
wy” (chamber test) nie przyjely si¢ i nadal stosuje sie
nazwe historyczna. Testy platkowe wykonuje si¢ zwykle
na plecach. Lokalizacja ta zostala wybrana gltownie
z powodu wygody aplikacji oraz stosunkowo najmniejszej
ktopotliwosci dla pacjenta. Poniewaz caly proces walida-
cji testow zostat wykonany na plecach, testy w innych
okolicach (np. ramiona i przedramiona, uda, brzuch) po-
winny by¢ wykonywane tylko w wyjatkowych sytuacjach
itylko przez doswiadczonego lekarza (trudnosci interpre-
tacji).

Tabela VII. Standard Europejski — zestaw 26 haptenéw (pojedyn-
czych lub mieszanych) najczesciej uczulajgcych populacje nasze-
go kontynentu, zgodny z zaleceniami Miedzynarodowej Grupy
Badajacej Wyprysk Kontaktowy (ICDRG) [25,56]

Substancja Stezenie
i postac
Dwuchromian potasowy 0,5% waz.
Parafenylenodwuamina (4-fenylenodiamina) 1,0% waz.
Mieszanka tiuramoéw 1,0% waz.
monosulfid tetrametylotiuramu (TMTM) 0,25%
disulfid tetrametylotiuramu (TMTD) 0,25%
disulfid tetraetylotiuramu (TETD) 0,25%
disulfid dipentametylenotiuramu (PTD) 0,25%
Siarczan neomycyny 20,0% waz.
Chlorek kobaltu 1,0% waz.
Benzokaina (anestezyna) 5,0% waz. 5,0% waz.
Siarczan niklu 5,0% waz.
Kliochinol (5-chloro-7-jodo-8-chinolinal) 5,0% waz.
Kalafonia 20% waz.
Mieszanka parabendw 16,0% waz.
parahydroksybenzoesan metylu (E 218) 4,0%
parahydroksybenzoesan etylu (E 214) 4,0%
parahydroksybenzoesan propylu (E 216) 4,0%
parahydroksybenzoesan butylu 4,0%
N-izopropylo-N-fenylo-4-fenylenodwuamina 0,1% waz.
(IPPD, Nonox ZA)
Alkohole wetny (lanolina) 30,0% waz.
Mieszanka merkaptanow 2,0% waz.
N-cykloheksylobenzotiazolo-2-sulfenamid 0,5%
2-merkaptobenzotiazol 0,5%
disulfid dibenzotiazylu 0,5%
morfolinylomerkaptobenzotiazol 0,5%
Zywica epoksydowa (epidian) 1,0% waz.
Balsam peruwianski (zywica Myroxylon pereirae) ~ 25,0% waz.
Zywica 4-tert-butyloformaldehydowa 1,0% waz.
2-merkaptobenzotiazol 2,0% waz.
Formaldehyd 1,0% wod.
Mieszanka zapachowa 8,0% waz.
Mieszanka seskwiterpenéw laktonowych 0,1% waz.
Quatermnium 15 (Dowicil 200) 2,0% waz.
Primina 0,01% waz.
Chlorometyloizotiazolinon (Kathon CG) 0,01% wod.
Budezonid 0,01% waz.
Tiksokortolu 21-piwalan 0.1% waz.
Metylodibromoglutaronitryl 0,5% waz.

Zastosowane skroty: waz. — roztwér haptenu w wazelinie, wod. — roztwor
wodny haptenu
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Najbardziej rozpowszechnione sa 3 systemy komor
aplikacyjnych: kwadratowe komory 1Q wykonane z poli-
etylenu (1Q Chamber, Chemotechnique Diagnostics
AB), tradycyjne okraglte aluminiowe miseczki, okreslane
jako komory finskie (Finn Chambers, Epitest Oy) oraz
system TRUE Test (Thin-layer Rapid Use Epicutane-
ous Test, Mekos Laboratories). Do komor 1Q oraz ko-
mor finskich hapteny wprowadza si¢ przed wykonaniem
testu (w przypadku komoér 1Q mozliwe jest wezesniejsze
przygotowanie i przechowywanie haptenéw w komorach
przez kilka dni), natomiast TRUE Test zawiera hapteny
fabrycznie zawieszone w hydrofilnym zelu. Duze znacze-
nie ma materiat, z jakiego komory sa wykonane, a takze
ich ksztatt. Aluminium, z ktérego wykonane sa komory
finskie moze wchodzi¢ w reakcje chemiczne z testowang
substancja, a ponadto powodowac reakcje fatszywie do-
datnie u 0so6b uczulonych na ten metal [69-71]. Odpowie-
dzia producenta komor finskich na ten problem byto przy-
gotowanie specjalnej serii, w ktorych metal komor pokry-
ty jest warstwa polipropylenu. Komory IQ sa wykonane
ze stabilnego chemicznie, wolnego od dodatkow poliety-
lenu, ktéry nie wechodzi w reakcje chemiczne z testowa-
nymi haptenami i nie uczula. Zaleta komor 1Q i TRUE
jest ich kwadratowy ksztalt, ktory utatwia roznicowanie
miedzy odczynami alergicznymi a podraznieniowymi na
testowang substancje: w reakcji alergicznej naciek zapal-
ny wykracza poza obszar kontaktu powodujac zaokragle-
nie rogdw obszaru zapalnego, natomiast w przypadku re-
akcji podraznieniowej odczyn zapalny jest Scisle ograni-
czony do powierzchni styku z testowana substancja, za-
tem jego obrys pozostaje idealnie kwadratowy.

Najczesciej stosuje sig roztwory haptenow w wazeli-
nie lub wodzie, w szczego6lnych sytuacjach hapteny roz-
ciencza si¢ w olejach, acetonie, alkoholu i innych rozpusz-
czalnikach. Standardowo do komor wprowadza sie 20 pl
roztworu haptenu, a dokltadno$¢ przy naktadaniu jest jed-
nym z czynnikdéw determinujacych powtarzalnos¢ testu
[72]. W przypadku testu TRUE plastry zawieraja fabrycz-
nie wprowadzone hapteny, co gwarantuje statos¢ dawki
oraz tatwos¢ uzycia, niestety system ten jest drogi i do-
stepny tylko dla 24 najczestszych haptenéw. W badaniach
porownawczych wykazano, ze testy aplikowane za po-
moca komor 1Q (IQ Chambers) cechuja sie wyzsza czu-
loscia niz TRUE Test [73], z kolei czulos¢ testu TRUE
jest nieco lepsza od testow aplikowanych za pomoca ko-
mor finskich (Finn Chambers) [74].

Interpretacja wynikow

U os06b uczulonych na dany hapten, w miejscu wyko-
nania testu rozwija si¢ reakcja zapalna, ktorej nasilenie
zapisuje si¢ wedlug zasad Migdzynarodowej Grupy Ba-
dajacej Wyprysk Kontaktowy (ICDRG) przedstawionych
w tabeli VIII oraz na rycinie 2. Wykonanie testow ptatko-
wych nie jest trudne, jednak odczyt, klasyfikacja i inter-
pretacja wyniku wymaga sporej wiedzy i doswiadczenia

(poréownaj motto). W przypadkach watpliwych niezbed-
na moze by¢ weryfikacja w osrodku referencyjnym [55].
Dla lekarza odczytujacego testy bardzo istotna jest umie-
jetnos¢ rozroznienia miedzy swoista reakcja alergiczna
a odczynem podraznieniowym. Na przyktad, u okoto 5%
0s6b testowanych 1% roztworem chlorku kobaltu docho-
dzi do rozwoju miejscowych zmian skornych o charakte-
rze wybroczyn krwawych (petechiae), ktore przez nie-
doswiadczonego lekarza mogg zostaé zinterpretowane
jako alergiczny odczyn zapalny. Podobne wykwity moze
rowniez prowokowac¢ parafenylenodwuamina (PPD),
N-izopropylo-N-fenylo-parafenylenodwuamina (IPPD)
oraz niektore leki [56]. W przypadku wykonywania testu
z kortykosterydami nalezy uwzgledni¢, ze oprocz ewen-
tualnego efektu alergizujacego, wykazuja one jednocze-
$nie dziatanie hamujace odczyn zapalny. Dlatego odczy-
ny dodatnie moga by¢ w tej sytuacji znacznie stabsze, wy-
stgpowac z opdznieniem i przybiera¢ posta¢ zmian ob-
raczkowatych (mniejsze stgzenie, a zatem mniejszy efekt
przeciwzapalny na obwodzie obszaru testowego). Jak z te-
go wynika, prawidtowy odczyt i interpretacja testu wy-
magaja dobrej znajomosci semiotyki dermatologicznej, pa-
tofizjologii i farmakokinetyki skory oraz wlasciwosci far-
makologicznych i toksykologicznych testowanych substan-
cji. Dlatego w odrdznieniu od skérnych testow punkto-
wych, odczyt i interpretacje wyniku testow ptatkowych
powinien przeprowadzaé przeszkolony i doswiadczony
dermatolog lub alergolog [75]. Lekarz wykonujacy testy
powinien umie¢ bezblednie rozpoznawaé i réznicowac
nastgpujace typy wykwitow skornych: rumien, wybroczyna
podskdrna, obrzgk, naciek, grudka, krostka, pecherzyk,
pecherz, nadzerka, owrzodzenie, babel pokrzywkowy. Bez
tej wiedzy nie jest mozliwa prawidtowa ocena wyniku te-
stu ptatkowego.

Istotnos¢ kliniczna testu pfatkowego

Dodatni test ptatkowy z danym haptenem (alergia kon-
taktowa) nie jest jednoznaczny z rozpoznaniem alergicz-
nego kontaktowego zapalenia skory. Niektore osoby z do-
datnim testem ptatkowym moga nigdy nie rozwina¢ ja-
kichkolwiek objawow klinicznych w sytuacji narazenia na
te substancje (poréwnaj wezesniej omowiony przyktad tio-
mersalu). Dlatego zawsze w przypadku dodatniego wy-
niku testu z danym haptenem nalezy starannie rozwazy¢
kwestig jego klinicznej istotnosci, czyli odpowiedzie¢ na
pytanie ,,czy dodatni wynik testu faktycznie wyjasnia ob-
jawy obecne u chorego?” W ocenie istotnosci klinicznej
dodatniego testu pomocny jest podzial dodatnich odczy-
néw przedstawiony w tabeli X [54]. Interpretujac wyniki
testow nalezy mie¢ takze na uwadze, ze wraz ze wzro-
stem liczby testowanych haptenow rosnie ryzyko reakcji
falszywie dodatnich oraz ,,przypadkowo dodatnich”, czyli
dodatnich acz nieistotnych klinicznie [ 76]. Po raz kolejny
uswiadamia to, jak wazna jest ocena istotnosci klinicznej
kazdego dodatniego wyniku.



Spiewak R. Alergia kontaktowa — diagnostyka i postepowanie

117

Tabela VIII. Interpretacja i zapis wynikéw testu ptatkowego [56]. Poréwnaj z ryc. 2

Zapis Znaczenie Komentarz

- lub @ Ujemny —

7+ Odczyn watpliwy Subtelny rumien, palpacyjnie niewyczuwalna plama rumie-
niowa. Tego typu reakcja nie jest uznawana za dow6d uczu-
lenia

+ Odczyn staby (bez grudek i/lub pecherzykéw) Wyczuwalne palpacyjnie ognisko rumieniowe, sugerujgce
miemy obrzek/naciek

++ Silny odczyn (obrzek, naciek, grudki i/lub pecherzyki)

+++ Odczyn skrajnie nasilony (pecherze lub owrzodzenie) Pecherz powstaje przez zlewanie sie pecherzykéw

NT (Not Tested) Nie badano —

IR (Iritant Reaction) ~ Odczyn podraznieniowy

Ryc. 2. Interpretacja odczyndw w testach ptatkowych, poréwnaj z tabela VIII. W testach zastosowano komory IQ Chamber i [Q
Ultra (Chemotechnique Diagnostics). Fot. autora, archiwum Instytutu Dermatologii w Krakowie

Ograniczenia testow pfatkowych

Jak kazde kliniczne badanie czynnos$ciowe, test ptat-
kowy nie jest wolny od ograniczen, takich jak: zr6znico-
wanie oceny nasilenia odczynu w zaleznosci od osoby oce-
niajacej [77], roznic w odczynach testowych w zalezno-
sci od okolicy wykonania testu [ 78] oraz zmiennosci w cza-
sie [79]. Ostateczny wynik interpretacji moze zaleze¢ po-
nadto od czasu dokonania odczytu [57], jakosci uzytych
substancji testowych [80], wezesniejszego narazenia skory
na promieniowanie ultrafioletowe [81], stosowania korty-
kosteroidow miejscowych [82] i systemowych [83].
W rzadkich przypadkach podraznienie skory grzbietu cal-
kowicie uniemozliwia interpretacje odczynow skornych,
co okreslane jest mianem ,,zespolu drazliwych plecow”
(angry back) lub ,,zespotu podraznionej skoéry” (excited
skin syndrome) [84,85]. Zespot drazliwych plecow nale-
7y rozwazac zawsze w przypadku wystapienia 5 lub wie-
cej dodatnich odczynow w trakcie jednego badania

(ryc. 3).

Tabela IX. Podziat dodatnich odczynéw wedtug istotnosci kli-
nicznej [54]

1 Odczyn istotny dla obecnej choroby (chory miat stycznosc z alerge-
nem w przebiegu obecnego epizodu choroby i stan skéry ulegt po-
prawie po przerwaniu narazenia)

2 Odczyn istotny w przesztodci (kontakt z alergenem prowokowat
w przesztosci epizody zapalenia skory)

3 Istotnos¢ trudna do okreslenia (nie wiadomo, czy narazenie na
dany alergen ma lub miato znaczenie dla rozwoju objawéw choro-

bowych)

4 Reakcja krzyzowa (dodatni odczyn wynika z reakcji krzyzowej z fak-
tycznie uczulajacg substancja)

5 Dowdd narazenia na alergen (wywiad wskazuje na wczedniejsze
narazenie na alergen, ktére jednak nie prowokowato zmian choro-
bowych, albo brak danych co do wczesniejszego narazenia przy nie
budzacym watpliwosci dodatnim odczynie w tescie skornym)
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Ryc. 3. Zespot drazliwych plecow. Widoczny odczyn na plastry
montujace, a takze w miejscu kontaktu ze wszystkimi testowa-
nymi haptenami. Fot. autora, archiwum Instytutu Dermatologii
w Krakowie

Test ptatkowy a wyprysk atopowy

Przez wiele lat pokutowato przeswiadczenie, ze ato-
piaialergia kontaktowa sa zjawiskami przeciwstawnymi
i obecnos¢ jednego uniemozliwia rozwoj drugiego (prze-
glad w [24]). Swoistym rozwinigciem tego przeswiadcze-
nia byl stereotyp (jak si¢ wydaje nadal popularny wsrdd
czesei pediatrow), ze wyprysk u dzieci ma zawsze podto-
ze atopowe, zas u dorostych — kontaktowe (przeglad
w [22]). Tymczasem nowe badania dostarczaja przeko-
nywujacych dowoddw, ze atopia i alergia kontaktowa sko-
ry sa zjawiskami niezaleznymi od siebie i moga wspotwy-
stgpowac [24], a alergia kontaktowa u dzieci wcale nie
jest zjawiskiem rzadkim — co wigcej, moze wspotwyste-
powac z wypryskiem atopowym [22].

Biorac pod uwagg podobienstwo nazw, dodatkowym
zrodtem nieporozumien moga by¢ lansowane obecnie ,,ato-
powe testy ptatkowe” (zobacz nizej), ktore przy identycz-
nej zasadzie wykonania r6znia si¢ od ,.klasycznych” te-
stow platkowych rodzajem stosowanych alergenow (za-
miast haptenow stosuje si¢ alergeny biatkowe, np. pytki
roslin wiatropylnych, roztocze kurzu domowego, pokar-
my). Nalezy zatem podkresli¢, ze w przypadku wyprysku
atopowego korzys¢ choremu moze przynies¢ zarowno
wykonanie atopowych testow ptatkowych, jak i ,.klasycz-
nych” testow ptatkowych z haptenami. Zgodnie z obec-
nym stanem wiedzy, sposoéb wykonania ,.klasycznego”
testu platkowego u 0s6b z tendencja do wyprysku atopo-
wego nie wymaga modyfikacji [86].

Atopowe testy ptatkowe

W ostatniej dekadzie pojawily si¢ publikacje wskazu-
jace na przydatnos¢ testow platkowych (Atopy Patch Test

— APT) z alergenami biatkowymi w diagnostyce wypry-
sku atopowego. Atopowe testy platkowe wydaja si¢ szcze-
golnie przydatne w diagnostyce wyprysku powietrznopo-
chodnego (wywotywanego np. przez pyiki roslin wiatro-
pylnych czy alergeny roztoczowe) oraz wyprysku pro-
wokowanego przez pokarmy [87]. Sposéb wykonania
APT jest taki sam, jak w przypadku ,.klasycznych” te-
stow platkowych. Inna jest natomiast morfologia wykwi-
tow w obrebie testu (np. grudki w obrebie uj$é gruczotow
potowych — przypuszczalnego miejsca wnikania alerge-
néw wielkoczasteczkowych do naskorka oraz bable o ty-
pie pokrzywki kontaktowej). W przypadku odczytu po
48 godzinach, czutos¢ i swoistos$¢ atopowego testu plat-
kowego szacuje sie w zaleznosci od testowanego alerge-
nu na 71-97% [88]. Jednak opublikowano takze wyniki
badan stosunkowo duzych grup dzieci, ktére podwazaja
przydatnosé¢ APT w diagnostyce wyprysku [89]. Zatem
na obecnym etapie APT nie sa jeszcze metoda rutynowa
—oficjalne stanowisko EAACI podkresla koniecznosé dal-
szych prac nad standaryzacja tej metody [88].

Diagnostyka fotoalergicznego kontaktowego zapale-
nia skory

W fotoalergicznym kontaktowym zapaleniu skory do-
datkowym czynnikiem niezbednym do wywotania reakcji
alergicznej jest $wiatto, zwykle promieniowanie ultrafio-
letowe. Pod wptywem fotoaktywacji dochodzi w skorze
do przeksztalcenia substancji wyjsciowej w hapten albo
fotoaktywacja niezb¢dna jest do zainicjowania reakcji wia-
zania haptenu z biatkiem nosnikowym. Diagnostyka foto-
alergii kontaktowej wymaga stosownej modyfikacji testow
ptatkowych, ktéra polega na wystawieniu testowanego
obszaru skory na promieniowanie ultrafioletowe. Dlatego
zestaw testowanych haptendw zaktada si¢ podwojnie, przy
czym jeden zestaw poddaje si¢ naswietleniu promienio-
waniem ultrafioletowym. Z reguly jest to promieniowanie
UVA (dhugosé¢ fali 320-400 nm), w rzadkich przypadkach
do wywolania reakcji fotoalergicznej niezbedne jest pro-
mieniowanie UVB (290-320 nm). Podczas odczytu po-
réwnuje si¢ oba powtdrzenia: strong ,.jasna”, tj. testy plat-
kowe naswietlane UV ze strong ,,ciemng”, tj. testy plat-
kowe nie poddawane napromienieniu. W naswietlaniu sto-
suje sie dawke 5 J/cm? UVA albo 1/2 minimalnej dawki
rumieniowej (Minimal Evythema Dose, MED) oznaczo-
nej indywidualnie dla pacjenta [56,90]. Dodatni odczyn
po stronie ,,jasnej” przy jednoczesnym ujemnym odczynie
po stronie ,,ciemnej” potwierdza obecnos¢ fotoalergii,
dodatnie odczyny po obu stronach $wiadcza o obecnosci
,klasycznej” alergii kontaktowej. Niekiedy wystepuja row-
niez odczyny mieszane, tj. odczyn po stronie ,,ciemne;j”
jest dodatni, ale stabszy niz po stronie , jasnej”. Swiadczy
to o tym, ze dany hapten moze inicjowaé zaréwno ,.kla-
syczng” alergi¢ kontaktowa, jak i fotoalergie.
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Inne testy diagnostyczne

Opisane ponizej testy diagnostyczne powinny by¢ wy-
konywane w osrodkach specjalistycznych, poniewaz okre-
slenie wskazan i przeciwwskazan oraz interpretacja wy-
maga wysoce specjalistycznej wiedzy i doswiadczenia ze
strony wykonujacego lekarza, a ponadto wykonanie tych
testow jest czasochtonne i kosztowne. Opisane testy
wykonuje si¢ w sytuacji, gdy wyniki testow ptatkowych
sa watpliwe lub niezgodne z wywiadem.

Test Srodskorny cechuje si¢ w opinii badaczy wiek-
sza czutoscig od testu ptatkowego [91,92]. Pozwala on na
rozpoznanie alergii kontaktowej na nikiel juz po 24 godzi-
nach [93]. Sugerowano ponadto wigksza przydatnosc te-
stu Srodskornego w porownaniu z testem ptatkowym w dia-
gnostyce alergii kontaktowej na kortykosterydy [94].

W ostatecznym potwierdzeniu istnienia nadwrazliwo-
$ci i ocenie istotnosci klinicznej pomocne sa ,,testy uzy-
wania”. Polegaja one na kontrolowanym imitowaniu co-
dziennych sytuacji narazenia na dany hapten. Zapropo-
nowano kilka testow tego rodzaju: prowokacyjny test uzy-
wania PUT (Provocative Use Test) [95,96], test powta-
rzanej otwartej aplikacji ROAT (Repeated Open Appli-
cation Test) [97] oraz test uzywania (Use Test) [98].
Mimo pewnych réznic, wszystkie polegaja na powtarza-
nej 2 razy dziennie aplikacji 0,1 ml substancji testowej
w okreslonej okolicy (np. dot tokciowy, dot pachowy, ra-
mig) przez 14-28 dni, co imituje narazenie na hapten w wa-
runkach zycia codziennego lepiej niz pojedyncza aplika-
cja pod okluzja jak to ma miejsce w testach ptatkowych.
Testy uzywania sa znacznie bardziej czaso- i pracochton-
ne, dlatego stosuje sig¢ je tylko w szczegdlnych przypad-
kach.

Test prowokacji doustnej zaproponowano do dia-
gnostyki systemowego alergicznego kontaktowego zapa-
lenia skory oraz wyprysku potnicowego (zapalenie skory
rak lub stép cechujace sie obecnoscia drobnych peche-
rzykdéw — alergiczna etiologia tego schorzenia dyskusyj-
na). Testy prowokacji doustnej przeprowadzano migdzy
innymi z niklem, ztotem, chromem, kobaltem, balsamem
peruwianskim oraz lekami [99-104]. Wykonanie testu wy-
maga starannego wywazenia migdzy potencjalnymi ko-
rzysciami a ryzykiem, poniewaz systemowe podanie hap-
tenu moze prowokowac erytrodermi¢ — uogélnione, nasi-
lone zapalenie skory, ktére wymaga natychmiastowej ho-
spitalizacji i intensywnego leczenia.

Perspektywy diagnostyki laboratoryjnej

Test ptatkowy pozostaje metoda z wyboru w diagno-
styce alergii kontaktowej. Jednak biorac pod uwage weze-
$niej opisane ograniczenia metody oraz sytuacje wymie-
nione w tabelach IV iV, u niektérych pacjentéw wykona-
nie testu jest niemozliwe, a jedyna dla nich alternatywa
bylby test in vitro. Jak dotad zaden z zaproponowanych
testow diagnostycznych in vitro alergii kontaktowej nie

znalazt zastosowania w rutynowej diagnostyce. Dlatego
prowadzone sa intensywne prace nad ulepszeniem do-
stepnych i rozwojem nowych metod. Wigkszos¢ badaczy
skupia si¢ na testach stymulacyjnych, tzn. analizie reakcji
na testowany hapten w hodowlach komorek pobranych
od osoby badanej. Najbardziej obiecujace wydaje si¢
wprowadzenie wysoce czutego testu ELISpot (Enzyme-
Linked Immunospot Assay), ktory daje mozliwos¢ wy-
krycia nawet pojedynczego swoistego limfocytu wsrdd
miliona leukocytow [105,106]. Obiecujace sa rowniez pro-
by zwigkszenia czutosci metod in vitro przez dodawanie
kombinacji czynnikow wzrostowych do hodowli komorek
pacjentow, ktdre w sposdb wybiorczy pobudzaja limfocy-
ty swoiste wobec haptenow dodawanych do hodowli
[106,107]. Wstepne wyniki sa bardzo zachgcajace i nale-
zy mie¢ nadzieje, ze w ciagu kilku lat badania te zaowo-
cuja wiarygodnym testem do diagnostyki laboratoryjnej
alergii kontaktowe;j.

Postepowanie terapeutyczne
Unikanie haptenéw

Podstawowg zasadg lecznicza w alergii jest unikanie
kontaktu z alergenem wywotujacym objawy chorobowe.
Wyniki testow ptatkowych, po rozwazeniu ich istotnosci
klinicznej, dostarczaja istotnych wskazowek odnosnie sub-
stancji i przedmiotow, ktore powinny zosta¢ usuniete
z otoczenia chorego. W niektdrych przypadkach lekarz
musi wykaza¢ sie wiedza z zakresu technologii wytwa-
rzania i materialoznawstwa oraz posiada¢ wiedzg na te-
mat wystepowania i reakcji krzyzowych haptenow. Bez
tej wiedzy nie bedzie w stanie doradzi¢ choremu np. jak
unika¢ metylodibromoglutaronitrylu, lub czego wystrze-
ga¢ sie w przypadku dodatniego odczynu na chloromety-
loizotiazolinon.

Identyfikacja zrédet haptenow

W otoczeniu chorego nie zawsze jest tatwa. Niektore
hapteny mozna wykrywaé za pomoca prostych testow
chemicznych. Najbardziej popularny jest test z dimetylo-
glioksymem, stuzacy do wykrywania stopow metali uwal-
niajacych nikiel. W obecnosci wolnych jondéw niklu, di-
metyloglioksym tworzy sél o czerwonej barwie. Czutos¢
testu wynosi okoto 10 ppm, podczas gdy u wiekszosci
uczulonych 0séb objawy chorobowe pojawiaja dopiero si¢
przy wyzszych stezeniach niklu [56]. Test z dimetylogliok-
symem jest dostepny komercyjnie pod nazwa Chemo
Nickel Test™ i moze go wykona¢ praktycznie kazdy po
uwaznym przeczytaniu instrukcji (stopien skomplikowa-
nia porownywalny np. z testem cigzowym). Za pomoca
prostych testow mozna réwniez wykrywaé nastgpujace
hapteny: chrom (test z difenylokarbazydem), formalde-
hyd (test z kwasem chromotropowym), zywice epoksy-
dowe (test z kwasem siarkowym), oraz atranoryne (testy
7 20% KOH i 2% parafenylenodwuaming) [108].
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Edukacja pacjenta

Unikanie haptenow i stosowna modyfikacja trybu zy-
cia mozliwa jest wylacznie przy zaangazowaniu i scislej
wspotpracy chorego. Dlatego edukacja i zachecenie pa-
cjenta jest istotnym elementem procesu terapeutyczne-
go. Proces edukacji rozpoczyna si¢ juz w trakcie diagno-
styki, np. udzielenie pisemnych zalecen dla pacjenta jak
postepowacé przed, w trakcie, oraz po wykonaniu testow
ptatkowych w znaczacy sposob wplywa na wiarygodnos¢
testow oraz zmniejsza ryzyko powtarzania nieudanych te-
stow lub wyjasniania dwuznacznych wynikow za pomo-
ca testow uzytkowych. Po ustaleniu istotnych klinicznie
haptendw, pacjentowi nalezy przekazac szczegotowa, pi-
sang informacj¢ na temat natury haptenu, jego wystepo-
wania, reakcji krzyzowych z innymi substancjami, a takze
mozliwosci unikania (np. produkty zastgpcze). Dos¢ po-
wszechne jest przekonanie pacjentdw, ze nie moglo im
zaszkodzi¢ cos, czego bez problemu uzywali przez cale lata.
Dlatego kwestia ta wymaga szczegolnie starannego wyja-
$nienia ze strony lekarza [55]. Przy kolejnych wizytach
nalezy wracac do tematu, upewniac si¢, czy pacjent zrozu-
mial i stosuje przekazane informacje, zachgcajac go przy
tym do dalszych wysitkow na tym polu. Godnym zalecenia
rozwigzaniem jest wystawianie chorym tzw. ,,paszportu
alergicznego”, tj. trwalego (tektura, plastik), mieszczacego
si¢ w portfelu wykazu uczulajacych haptenow i alergenow,
ktory pacjent powinien zawsze mie¢ przy sobie.

Bardzo istotne jest poinformowanie chorego, ze aler-
giczne kontaktowe zapalenie skory jest choroba przewle-
kta i moze nawracaé, szczegdlnie po zaniechaniu dziatan
zapobiegawczych i leczenia. Wazne jest, by pacjent miat
swiadomosé, ze nawet w przypadku pelnego wyleczenia
(,,normalny” wyglad skory) przez nastgpne 6 miesigcy
utrzymuje si¢ zwigkszona wrazliwosé skory w miejscu
uprzednich zmian chorobowych [109].

Farmakoterapia

W ostrej postaci choroby stosuje si¢ przez krotki okres
(1-2 tygodnie) silne kortykosterydy (tab. X) w postaci
emulsji, roztworu lub zelu. W tej fazie pomocne moga by¢
réwniez wilgotne okltady oraz kapiele zawierajace garbni-
ki syntetyczne lub naturalne. W fazie wysiekowej zapale-
nia skory tatwo dochodzi do nadkazenia bakteryjnego lub
drozdzakowego, w zwiazku z czym konieczne moze by¢
leczenie antybiotykami, antymikotykami lub roztworami
antyseptycznymi. W przewlektym ACD stosuje sig stab-
sze sterydy, zaleca si¢ ponadto stosowanie terapii naprze-
miennej (zobacz nizej). W fazie przewlektej bardzo waz-
ne jest ponadto nattuszczanie skory, ktére wywiera dzia-
fanie ochronne (zmniejsza penetracje niektorych czynni-
kow drazniagcych), hamuje ucieczke wody z naskorka oraz
sprzyja odbudowie bariery naskorkowej [110]. W przy-
padku nadmiernego rogowacenia w obrebie ognisk cho-
robowych stosuje si¢ takze leki keratolityczne (masci z za-
wartoscia kwasu salicylowego i/lub mocznika). W przy-

padku lichenizacji (definicja w tab. ) pomocne moga by¢
preparaty dziegciowe, ktore wykazuja rowniez dziatanie
przeciwzapalne. Efekt kliniczny preparatow smoly we-
glowej jest poréwnywalny do 1% hydrokortyzonu [111],
ich zastosowanie jest jednak ograniczone ze wzgledu na
niska akceptacje pacjentow (brunatna barwa i zapach
dziegciu) oraz obawy odnosnie kancerogennego dziatania
przetworow smoty weglowej [112,113].

Glikokortykosterydy

Podstawa leczenia alergicznego kontaktowego zapa-
lenia skory sa glikokortykosterydy (GKS). Skutecznosé
lekow ztej grupy jest udokumentowana w wiarygodnych
badaniach [114,115]. Rodzaj i posta¢ galenowa GKS na-
lezy wybiera¢ stosownie do stadium choroby. GKS mie;j-
scowe i doustne sa zwykle dobrze tolerowane w przy-
padku krétkotrwalej terapii. Jednak dtugotrwale stosowa-
nie na znacznych powierzchniach ciata moze prowadzic¢
do atrofii, hirsutyzmu, zapalenia mieszkéw wlosowych
i tradziku, a takze do wchianiania i dziatania ogdlnoustro-
jowego [116]. Wchlonigciu przez skore ulega przecigtnie
1-10% substancji czynnej, jednak w znacznym stopniu za-
lezy to od postaci galenowej preparatu oraz okolicy ciata.
Z reguly wiecej substancji czynnej wchlania si¢ z masci
niz z kremu czy zelu. W réznych okolicach ciata rézna
jest grubos¢ i przepuszczalnos¢ naskorka, na przyklad hy-
drokortyzon wchlania si¢ na podeszwie stopy zaledwie
w 0,14%; na dtoni w 0,8%; na czole w 6%; a na powie-
kach i mosznie az w 42% [117]. Kortykosterydy na wiele
dni gromadza si¢ w warstwie rogowej naskorka. Dla zmi-
nimalizowania dziatan ubocznych nalezy zawsze wybie-
ra¢ kortykosterydy o mozliwe najmniejszej sile dziatania.
Nalezy szybko przechodzi¢ z leczenia ciaglego (codzien-
ne smarowanie) na leczenie przerywane lub naprzemien-
ne, polegajace na stosowaniu na zmiang preparatu korty-
kosterydowego oraz odpowiedniego preparatu zawiera-
jacego tylko podtoze, tzw. masci bazowej lub kremu ba-
zowego. Zmiany preparatu moga nastgpowac np. co dru-
gi dzien lub co drugi tydzien. Nalezy pamigtaé, ze prze-
wlekle miejscowe stosowanie GKS rowniez doprowadzic¢
do rozwoju alergii kontaktowej na te leki. W przypadku
stwierdzeniu uczulenia na okreslony kortykosteryd nale-
zy natychmiast zaprzesta¢ leczenia nim, a ponadto unikac
stosowania innych GKS z tej samej klasy strukturalnej, ze
wzgledu na wysokie ryzyko reakcji krzyzowych (tab. XI).
Nalezy pamigtac, ze niekiedy moga takze wystapié reak-
cje krzyzowe pomigdzy kortykosterydami z roznych klas
(np. przez izomery lub wspdlne metabolity).

Fototerapia

Promieniowanie ultrafioletowe wykazuje dziatanie im-
munosupresyjne, mi¢gdzy innymi zmniejsza liczebnos¢ i ha-
muje migracje komorek Langerhansa [118,119]. Lecze-
nie promieniowaniem ultrafioletowym stosuje si¢ zwykle
w przypadkach opornych na kortykoterapi¢e. Dwie odmia-
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Tabela X. Glikokortykoidy do stosowania miejscowego — podziat wedtug Millera i Munro (wg [110], zmodyfikowane)

Nazwa miedzynarodowa Stezenie Postaci

substancji czynnej

Przyktadowe leki dostepne w Polsce
(nazwy handlowe zastrzezone)

I. Bardzo silnie dziatajace

17-propionian klobetazolu 0,05% Mas¢, krem, ptyn Clobederm, Dermklobal, Dermovate

I1. Silnie dziatajace

17,21-dipropionian betametazonu 0,05% Mas¢, krem, ptyn Kuterid, Diprolene, Diprosone, Bedicort G
(prep. ztoz.), Diprogenta (prep. ztoz.),
Diprosalic (prep. ztoz.)

17-walerianian betametazonu 0,122% Mas¢, krem, ptyn Betnovate, Betnesol

21-walerianian diflukortolonu 0,1% Krem Travocort (prep. ztoz.)

Acetonid fluocynolonu 0,025% Masc, zel Flucinar, Flucinar N (prep. ztoz.)

17-propionian flutikazonu 0,005-0,05% Mas¢, krem Cutivate

17-maslan hydrokortyzonu 0,1% Mas¢, krem, krem ttusty, roztwér, emulsja Laticort, Locoid

Aceponat* metyloprednizolonu 0,1% Mas¢, krem, emulsja Advantan

Pirosluzan mometazonu 0,1% Mas¢, krem, ptyn Elocom, Elosone

Acetonid tiamcynolonu 0,1% Mas¢, krem Polcortolon

I1l. O redniej sile dziatania

21-piwalan flumetazonu 0,02% Krem, emulsja Lorinden, Lorinden N (prep. ztoz.)

IV. O matej sile dziatania

Octan hydrokortyzonu 0,5%-1% Mas¢, krem, Hydrocortisonum,

Hydrocortisonum Aceticum

Uwaga: formy galenowe lekéw moga powodowac znaczne roznice w sile dziatania tej samej substancji czynnej

*aceponat = 21-octan-17-propionian

ny fototerapii: fotochemioterapia UVA po doustnym lub
miejscowym podaniu zwigzkdéw fotouczulajacych — pso-
ralenéw (PUVA) oraz fototerapia promieniowaniem UVB
sq skuteczne w leczeniu przewlektego alergicznego kon-
taktowego zapalenia skory rak, przy czym PUVA wydaje
si¢ skuteczniejsza [120-122]. Ze wzgledu na wigksza tok-
syczno$¢ leczenia PUVA sugeruje si¢, aby stosowac je
dopiero w przypadku braku efektu terapii UVB [123].
Dla uzyskania remisji niezbedna jest dlugotrwata fotote-
rapia (przecigtnie 5 miesigcy), a podtrzymanie efektu te-
rapeutycznego wymaga powtarzania leczenia [ 122]. Proby
stosowania PUVA i UVB w leczeniu ACD zlokalizowa-
nego w innych okolicach ciata nie daty jednoznacznych
wynikow [124-126].

Tabela XI. Klasy strukturalne glikokortykosterydéw jako
potencjalnych haptenéw [64]

Klasa A Hydrokortyzon, metyloprednizolon, octan metylo-

prednizolonu, piwalan tiksokortolu

Klasa B Amcynonid, budezonid, acetonid fluocynolonu, fluocynonid,

triamcynolon, acetonid triamcynolonu

Klasa C  Betametazon (z wytgczeniem walerianianu i dipropionianu),
dezoksymetazon, deksametazon, 21-walerianian
diflukortolonu, 21-piwalan flumetazonu, fluokortolon,

21-octan fluprenidenu

Klasa D1 17,21-dipropionian alklometazonu, 17-walerianian
betametazonu, 17,21-dipropionian betametazonu,
17-propionian klobetazolu, maslan klobetazolu,

17-propionian flutikazonu, pirosluzan mometazonu

Klasa D2 17-maslan hydrokortyzonu, buteprat hydrokortyzonu,

aceponat metyloprednizolonu, prednikarbat

Immunomodulatory

W ostatniej dekadzie pojawita sie nowa klasa miej-
scowych lekéw immunosupresyjnych — inhibitory kalcy-
neuryny. Wspo6lna cecha lekow z tej grupy jest blokowa-
nie biatka kalcyneuryny, co uniemozliwia defosforylacje
i aktywacje jadrowego czynnika pobudzonych limfo-
cytow T (NF-AT) — czynnika transkrypcyjnego cytokin
zapalnych. Jest to dziatanie analogiczne do efektu cyklo-
sporyny. Poczatkowo leki z tej grupy wprowadzono do
leczenia wyprysku atopowego. W ostatnich latach pod;je-
to proby leczenia ACD miejscowym inhibitorem kalcy-
neuryny — takrolimusem. Wyniki dotychczasowych ba-
dan przemawiaja za skutecznoscia tego leku w ACD, a je-
go efekt przeciwzapalny poréwnywalny jest do 0,1% pi-
ro$luzanu mometazonu [ 127-129]. Takrolimus nie powo-
duje atrofii skory, moze jednak wywotywac innego rodza-
ju objawy niepozadane — najczesciej uczucie palenia lub
ktucia w miejscu stosowania leku [130]. Skuteczno$¢ in-
nego inhibitora kalcyneuryny — pimekrolimusu w leczeniu
ACD byla testowana gléwnie na zwierzetach, a jedyne
dotychczas przeprowadzone badanie u ludzi okazato sie
stabe metodologicznie [131].

Metody leczenia o niejasnej lub niepotwierdzonej
skutecznosci

Dos$¢ powszechne jest podawanie lekéw przeciwhi-
staminowych w celu ograniczenia Swiadu towarzyszace-
go ACD. Nie ma dowod6éw naukowych na skutecznosé
antyhistaminikow w tej chorobie, nie jest réwniez jasne,
czy histamina odgrywa jakakolwiek rolg w patomechani-
zmie ACD. Obyczaj stosowania lekdw z tej grupy u cho-
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rych na ACD moze wywodzi¢ si¢ z czasow, gdy antyhi-
staminiki pierwszej generacji podawano w celu osiagnig-
cia efektu nasennego i ograniczenia bezwiednego drapa-
nia w czasie snu [132]. Z wlasnych obserwacji autora
wynika jednak, ze niektorzy chorzy na ACD sa bardzo
przekonani o przeciwswiadowym dziataniu réwniez anty-
histaminikow nowej generacji i domagaja si¢ leczenia tymi
lekami.

Podejmowano préby leczenia alergii kontaktowej na
nikiel disulfiramem (Antabus). Disulfiram jest chelatorem
jondw metali, dlatego spodziewano si¢ wigzania przez t¢
substancje¢ niklu w biologicznie nieaktywne kompleksy
[133]. Wyniki badan nad skutecznoscia disulfiramu wACD
w ramach podwojnie Slepej proby nie byly jednak zache-
cajace [134], obserwowano ponadto dziatania niepozada-
ne leku, glownie uszkodzenie watroby [135]. Podejmo-
wano takze proby leczenia chorych uczulonych na nikiel
siarczanem cynku. W zalozeniu cynk mial wypiera¢ ni-
kiel ze zwiazkdéw biologicznych [136], oraz wywierac
efekt antyproliferacyjny na limfocyty [ 137]. Jednak mimo
obiecujacych wynikoéw wstepnych, proby te nigdy nie
wyszly poza stadium badan pilotazowych [138]. Wsrod
lekow, ktorych zastosowanie w leczeniu ACD rozwaza
si¢ poki co teoretycznie, wymieni¢ nalezy ponadto eta-
nercept i infliksimab (leki biologiczne blokujace dziatanie
TNF-alfa), stosowang zewngtrznie reduktaze NADH (an-
tyoksydant neutralizujacy wolne rodniki tlenowe) oraz
mykofenolan mofetylu (MME, lek blokujacy synteze kwa-
sow nukleinowych w limfocytach) [116].

Proby .,odczulania”, czyli wytwarzania tolerancji na
hapteny poprzez ich regularne podawanie w kontrolowa-
nych dawkach (doustnie lub domig$niowo) sa podejmo-
wane od kilkudziesigciu lat. W modelu zwierzecym uzy-
skano wyniki, ktore moglyby sugerowacé, ze doustne po-
dawanie niklu myszom uczulonym na ten metal moze po-
wodowac¢ u nich przejSciowa ,,desensytyzacje” [139].
W Swietle tych badan bardzo atrakcyjna wydaje si¢ kon-
cepcja doustnego odczulania ludzi z alergig kontaktowa
na nikiel [140]. Jednak dotychczasowe préby doustnego
odczulania chorych uczulonych na nikiel daty niejedno-
znaczne rezultaty [141]. Natomiast staranne i systema-
tyczne proby doustnego i parenteralnego odczulania oséb
z alergia kontaktowa na sumak jadowity wykazaty nie-
skutecznos$¢ tej metody [142,143]. Zatem przy obecnym
stanie wiedzy brak racjonalnych podstaw do stosowania
doustnego lub parenteralnego ,,odczulania” na hapteny
w leczeniu ACD [144].

Diety eliminacyjne w alergicznym kontaktowym za-
paleniu skory stosowane sa gtdéwnie w odniesieniu do ni-
klu (dieta uboga w nikiel). Ocenia sig, ze okoto 1% cho-
rych na ACD uczulonych na nikiel moze reagowac obja-
wami systemowymi juz przy dawkach niklu zawartych
w normalnej diecie (0,22-0,35 mg Ni dziennie) [9]. Dos¢
powszechna jest opinia, ze dieta uboga w swoisty hapten
moze mie¢ korzystny wplyw na przebieg ACD, jednak

jest ona oparta gldwnie na niekontrolowanych obserwa-
cjach klinicznych oraz wynikach 2 badan otwartych
[145,146].

Profilaktyka alergii kontaktowej z poziomu polityki
spolecznej

Okoto 50-60 milionéw ludzi w Unii Europejskiej wy-
kazuje uczulenie na nikiel — metal wystgpujacy powszech-
nie w otoczeniu kazdej osoby. Uznajac alergi¢ na nikiel za
powazne zagrozenie dla zdrowia publicznego, Parlament
Europejski i Rada Europy wydaty 30 czerwca 1994 Dy-
rektywe 94/27/WE, potocznie okreslang mianem ,,Dyrek-
tywy niklowej” [147]. W rzeczywistosci ,,Dyrektywa Ni-
klowa” jest nowelizacja Dyrektywy 76/769/EWG nakta-
dajacej ograniczenia w obrocie i stosowaniu niektérych
substancji i preparatow niebezpiecznych [148]. Noweli-
zacja z 1994 roku uzupehnia liste substancji niebezpiecz-
nych o nikiel i wprowadza ograniczenia produkcji i sprze-
dazy naterenie Unii przedmiotdw o wysokiej zawartosci
niklu wchodzacych w bliski i dtugotrwaty kontakt ze sko-
ra. W $wietle przetaczajacej si¢ okresowo przez media
dyskusji nad zawartoscia i potencjatem uczulajacym niklu
w monetach Euro warto zauwazy¢, ze monety europej-
skiej waluty nie podlegaja regulacjom zawartym w ,,Dy-
rektywie niklowe;j”. Jednak niektore panstwa cztonkow-
skie UE, kierujac si¢ troska o zdrowie publiczne, wpro-
wadzaja stop bezniklowy o nazwie ,,nordyckie zloto”
w swych systemach walutowych, a zmniejszanie zawar-
tosci niklu w monetach uznawane jest przez Komisje Eu-
ropejska za pozadane [149].

Ograniczenia natozone przez ,,Dyrektywe niklowa”
weszly w zycie w czerwcu 2001. Wstepujac do Unii Eu-
ropejskiej dnia 1 maja 2004, Polska przyjeta obowiazek
wdrozenia prawa europejskiego, w tym rowniez ,,Dyrek-
tywy niklowej”. Rozporzadzenie Ministra gospodarki
i pracy zdnia 5 lipca 2004 r. [150] przenosi ustalenia do-
tyczace niklu na grunt prawa polskiego, jednak do chwili
pisania niniejszego artykutu nie ma stosownych przepi-
sow wykonawczych, nie wiadomo, ktéra instytucja odpo-
wiada za wdrozenie i egzekwowanie postanowien ,,Dy-
rektywy niklowej” i jakie sankcje groza za jej naruszenie
[27]. Zgota odmienne podejscie do problemu przyjeto
w Danii, gdzie juz od 1992 roku obowiazujq akty prawne
analogiczne do ,.Dyrektywy niklowej”. Po ich wprowa-
dzeniu czestos¢ uczulenia na nikiel wsrod dunskich dziew-
czat noszacych kolczyki spadta o 64% [151]. Jest to do-
skonaly przyklad na to, jak za pomoca przemyslanych
dziatan administracyjnych mozna osiagna¢ istotne ograni-
czenie chordb alergicznych.

Podsumowanie

Termin ,,alergia kontaktowa” nie jest synonimem ter-
minu ,,alergiczne kontaktowe zapalenie skory”. Pierwszy
termin opisuje stan przestrojenia immunologicznego orga-
nizmu z gotowoscia do odpowiedzi alergiczna reakcja za-
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palna na kontakt z haptenem, podczas gdy drugi opisuje
zespot objawow klinicznych bedacych skutkiem tej reak-
cji zapalnej w skorze.

Alergia kontaktowa wystepuje w populacji general-
nej z czgstoscia od 20% (dzieci) do 40% (dorosli), pod-
czas gdy alergiczne kontaktowe zapalenie skory wyste-
puje szacunkowo u ok. 10% populacji.

Metoda z wyboru w diagnostyce alergicznego kon-
taktowego zapalenia skory sa testy ptatkowe, ktorych wy-
konanie zwigksza szanse prawidtowego rozpoznania, skra-
ca czas oczekiwania na ostateczne rozpoznanie, zwigk-
sza szansg¢ na catkowita remisj¢ choroby, oraz zmniejsza
koszty leczenia. Wszystko to przekltada si¢ na wyzsza ja-
ko$¢ zycia chorych.

Wykonanie testow ptatkowych nie jest trudne, jednak
prawidlowa interpretacja wynikow moze nastreczac spo-
re trudnosci, dlatego lekarz wykonujacy testy powinien
posiadac stosowne umiejetnosci i doswiadczenie.
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Pytania

1. Alergiczne kontaktowe zapalenie skory:

a. moze wystepowac u dzieci,

moze wspotwystepowac z wypryskiem atopowym,
moze wspotwystepowac z tuszczyca,
odpowiedzi ,,a”, b7 1,,c” sg falszywe,
odpowiedzi ,,a”, ,,b” i,,c” sq prawdziwe.
2. Wskaz zdanie fatszywe.

a. terminy ,,alergiczny wyprysk kontaktowy” i ,,alergicz-
ne kontaktowe zapalenie skory” sg synonimami,

b. stosowanie terminu ,,alergiczny wyprysk kontaktowy”
nie jest zalecane przez Komitet ds. Nomenklatury Swia-
towej OrganizacjiAlergii (WAO),

c. terminy ,alergia kontaktowa” i,,alergiczne kontaktowe
zapalenie skory” sa synonimami,

d. alergia kontaktowa to stan przestrojenia uktadu immu-
nologicznego z gotowoscia do reakcji alergicznej na
substancje drobnoczasteczkowe,

e. alergiczne kontaktowe zapalenie skory to jedna z po-
staci narzadowych zapalenia alergicznego na podtozu
alergii kontaktowe;j.

3. Z etiologicznego punktu widzenia wyprysk powietrznopo-
chodny to:

alergiczne kontaktowe zapalenie skory,

. wyprysk atopowy,

. kontaktowe zapalenie skory z podraznienia,

. zadne z wyzej wymienionych,

. mozliwe jest kazde z wyzej wymienionych.

4. Metoda z wyboru, a zarazem ,,ztotym standardem” w dia-
gnostyce alergicznego kontaktowego zapalenia skory jest:

a. test $rodskorny

ROAT (Repeated Open Application Test),

LPT (Lymphocyte Proliferation Test),

test ptatkowy (Patch Test),

ELISpot (Enzyme-Linked ImmunoSPOT assay).

5. Wykonanle testow platkowych u 0séb z podejrzeniem aler-
gicznego kontaktowego zapalenia skory:

zwigksza szans¢ uzyskania catkowitej remisji,

skraca czas oczekiwania na ostateczne rozpoznanie,

zwieksza szanse ustalenia ostatecznego rozpoznania,

odpowiedzi ,,a”, ,,b” i,,c” sq prawdziwe,

odpowiedzi ,,b” i,,c” sa prawdziwe, za$ odpowiedz ,,a”

jest falszywa

6. W sklad zestawu ,,Standard Europejski” wchodzi:

a. 26 aeroalergendw najczesciej uczulajacych Europejczy-
kow,

b. 26 haptenow (pojedynczych lub mieszanych) najczg-
$ciej uczulajacych Europejczykow,

c. 26 substancji drazniacych najczesciej stosowanych
w Europie,

d. 26 substancji i preparatéw niebezpiecznych wymienio-
nych w zalaczniku do Dyrektywy 76/769/EWG,

e. 26 alergendw najczesciej wystepujacych w kosmety-
kach sprzedawanych w Unii Europejskiej.
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7. Wskaz najpehiejsza wypowiedz dotyczaca techniki wyko-
nania testow platkowych:

a. odczyt testow platkowych nalezy przeprowadzac po 2,
314 godzinach,

b. odczyt testow ptatkowych nalezy przeprowadzac po 2,
314 dniach,

c. odczyt testow platkowych nalezy przeprowadzac po 2,
3 i4 tygodniach,

d. wystarcza odczyt po 48 godzinach, gdyz w tym czasie
dochodzi do rozwoju petnego odczynu,

e. prawdziwa jest odpowiedz “a”, zas uzupehiajacy od-
czyt po 7 godzinach pozwala wykry¢ jeszcze dodatko-
we 10% dodatnich odczynow.

8. Leki stosowane w terapii alergicznego kontaktowego zapa-
lenia skory o skutecznosci potwierdzonej w badaniach kli-
nicznych to:

a. glikokortykosterydy,

b. antyhistaminiki,

c. desensytyzacja haptenem,

d. takrolimus,

e. prawdziwe sa odpowiedzi,,a”i,,d”.

9. Wybierz stwierdzenie prawdziwe.

a. alergia kontaktowa wystepuje u okoto 40% dorostych,

b. alergia kontaktowa wystepuje u okoto 20-30% dzieci
i mlodziezy,

c. alergia kontaktowa wystepuje u 30% kobiet i 50% mez-
czyzn,

d. uczulenie na nikiel stwierdza si¢ u 7-9% dzieci,

e. prawdziwe sa odpowiedzi ,,a”,,,b” i,,d”.

10. Wybierz stwierdzenie prawdziwe.

a. alergiczne kontaktowe zapalenie skory nalezy podej-
rzewac¢ zawsze w przypadku wystepowania ostrych lub
przewleklych zmian zapalnych skory, ktorych lokaliza-
cja ograniczona jest do konkretnej okolicy lub prowo-
kowanych przez kontakt z okreslonymi substancjami,

b. przewlekle alergiczne kontaktowe zapalenie skory jest
zawsze poprzedzone epizodem ostrego alergicznego
kontaktowego zapalenia skory,

c. pierwszym etapem przewleklego alergicznego kontak-
towego zapalenia skory jest faza rumieniowo-obrzeko-
wa, ktdra stopniowo przechodzi w fazg lichenizacji,

d. charakterystyczne dla przewlekltego alergicznego za-
palenia skdry jest zjawisko tzw. ,,synchronicznego po-
limorfizmu”, ktére polega na tym, ze poszczegdlne ro-
dzaje wykwitéw chorobowych pojawiaja w obrebie
danego ogniska jednoczesnie

e. prawdziwe sa odpowiedzi,,a”i,,d”.



