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SŁOWA KLUCZOWE

kontaktowe zapalenie skóry, atopowe zapalenie skóry, testy płatkowe

Patogeneza
Zgodnie z wynikami badań Society of Investigative Dermatology i American Academy of
Dermatology atopowe zapalenie skóry (AZS) pogarsza jakość życia i powoduje straty ekono-
miczne u 15,2 miliona cierpiących na tę chorobę Amerykanów. Niemal pięć razy więcej osób
(72,4 miliona) cierpi z powodu kontaktowego zapalenia skóry.1 Do niedawna uważano, że
u chorych na AZS prawdopodobieństwo wystąpienia kontaktowego zapalenia skóry jest mniej-
sze niż w populacji ogólnej ze względu na mniej nasiloną reakcję nadwrażliwości, w której po-
średniczą limfocyty.

Atopowe zapalenie skóry tradycyjnie uznawane jest za chorobę, w której pośredniczą prze-
ciwciała IgE (zewnątrzpochodne AZS), a limfocyty T z receptorem dla antygenu skórnego
(CLA) produkują cytokiny Th2 zależne pod wpływem prezentacji antygenu w węzłach chłon-
nych.2,3 Te cytokiny powodują namnażanie eozynofilów i zwiększenie produkcji przeciwciał
IgE przy jednoczesnym zahamowaniu odpowiedzi komorkowej.2 Limfocyty T z receptorem dla
CLA produkują również w niewielkim stopniu interferon gamma (cytokinę Th1 zależną), który
hamuje funkcję limfocytów Th2, a w zmianach skórnych w przewlekłym AZS zwiększona jest
liczba komórek z ekspresją IFNγ, IL-12, IL-5 i czynnika pobudzającego tworzenie kolonii gra-
nulocytów i makrofagów (GM-CSF).4

U chorych na AZS częstsze są przewlekłe zakażenia dermatofitami i infekcje wirusowe (wi-
rusami Herpes simplex, ludzkim wirusem brodawczaka, wirusem mięczaka zakaźnego), ale
rzadsza skórna anergia na alergeny i wrażliwość na bluszcz trujący.5-7 Uszkodzenie bariery na-
skórkowej u tych chorych ułatwia wnikanie antygenów zewnątrzpochodnych. Filagryna jest
białkiem odpowiedzialnym za spajanie włókien kolagenowych i prawidłową budowę warstwy
rogowej, a jej uszkodzenie wykryto u pacjentów z rybią łuską i AZS.8 Nieprawidłowa budowa
bariery naskórkowej może być odpowiedzialna za uczulenie na substancje kontaktowe, alerge-
ny i mikroorganizmy, ułatwiając ich wnikanie do naskórka.2,9 W przeprowadzonych w Europie
badaniach przekrojowych wykazano dwa rodzaje mutacji w genie filagryny w populacji podda-
nej testom płatkowym (patch test, PT) z użyciem standardowego zestawu 25 alergenów.9 Wyni-
ki sugerują, że mutacja powodująca uszkodzenie filagryny jest czynnikiem ryzyka rozwoju re-
akcji kontaktowej na nikiel, szczególnie jeśli w wywiadzie występowało uczulenie na biżuterię.9

Nie zaobserwowano powiązania między mutacją a uczuleniem na inne często występujące
alergeny.

IL-31 jest cytokiną produkowaną głównie przez pobudzone drogą heterodimerycznych re-
ceptorów limfocyty CD4+, mającą za zadanie aktywować szlaki Jak/STAT, PI3K/AKT i MAPK.
W badaniach na modelu mysim, aktywacja tych szlaków powodowała zapalenie skóry z towa-
rzyszącym świądem, odpowiadające zapaleniu skóry w AZS.10-12 Ostatnie badania z użyciem
reakcji łańcuchowej polimerazy (polymerase chain reaction, PCR) wykazały IL-31 w biopta-
tach skóry chorych na AZS, co wskazuje na jej udział w rozwoju zapalenia i występowaniu
świądu. Neis i wsp.12 badali mRNA w wycinkach skóry chorych na AZS, alergiczne kontaktowe
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zapalenie skóry (ACD), łuszczycę oraz u zdrowych osób
tworzących grupę kontrolną. Wykazali statystycznie
istotny wzrost stężenia mRNA dla IL-31 u chorych
na AZS, jak również u 24 z 56 pacjentów z ACD, ale
u żadnego z chorych na łuszczycę (n=60).12

W przypadku AZS i kontaktowego zapalenia skóry za-
obserwowano wiele podobieństw i różnic. Kontaktowe
zapalenie skóry z podrażnienia (irritant contact dermati-
tis, ICD) jest powodowane kontaktem i wnikaniem w na-
skórek substancji, takich jak detergenty, rozpuszczalniki,
balsamy, alkohole, jak również znaczną wilgotnością,
wysuszeniem lub temperaturą. Naruszenie bariery na-
skórkowej może prowadzić do zniszczenia powłoki lipi-
dowej14 i wzrostu produkcji cytokin (IL-1α i β, czynnika
martwicy nowotworu alfa (TNFα) i GM-CSF w naskór-
ku,15 co skutkuje zniszczeniem tkanek i wzrostem przez-
naskórkowej utraty wody. ICD jest chorobą nieatopową
i jego rozwój nie wymaga wcześniejszego uczulenia
na dany alergen. Nasilenie odpowiedzi zapalnej jest za-
leżne od dawki i czasu kontaktu.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skóry uznawane jest
za prototypową reakcję nadwrażliwości typu IV. Alerge-
ny środowiskowe są haptenami, które wiążą się z białka-
mi przed wywołaniem reakcji uczuleniowej. Hapteny
w naskórku aktywują keratynocyty do wydzielania cyto-
kin prozapalnych i chemokin (TNFα, GM-CSF, IL-1β,
IL-10 i białko zapalne makrofagów MIP-2), które akty-
wują komórki Langerhansa, inne komórki dendrytyczne
i komórki śródbłonka. Komórki Langerhansa transportu-
ją antygen do regionalnych węzłów chłonnych, gdzie
prezentują go naiwnym limfocytom T i powodują akty-
wację limfocytów T CD4+ i CD8+ swoistych dla hapte-
nów.16

Przy kolejnym kontakcie alergenów ze skórą uczulone
limfocyty T znajdujące się w skórze uwalniają mediatory
zapalenia, prowadząc do spongiozy naskórka (eczema).
Spongioza naskórka jest charakterystyczna dla wypry-
sku, niezależnie czy w przebiegu AZS, czy kontaktowego
zapalenia skóry. Charakteryzuje się ona powiększeniem
przestrzeni międzykomórkowych, obrzękiem międzyko-
mórkowym naskórka, co może prowadzić do powstawa-
nia śródnaskórkowych pęcherzyków.

Epidemiologia
W licznych badaniach przeprowadzonych we wcze-
snych latach 90. XX wieku wykazano konieczność wy-
konywania testów płatkowych u chorych na AZS, po-
nieważ w 40% przypadków występuje u nich alergiczne
kontaktowe zapalenie skóry (tab. 1). W przeprowadzo-
nym we Francji badaniu prospektywnym u 137 dzieci
z atopią u 43% z nich wykazano alergię kontaktową.17

Najczęstszymi alergenami były metale (nikiel 19,3%),
substancje zapachowe i lanolina (4,4%), balsam peru-

wiański (2,6%), jak również neomycyna i emolienty
(2,6%). Nie wykazano uczulenie na kortykosteroidy
(budezonid, piwalan tyksokortolu), natomiast u dzieci
powyżej 5 r.ż. stwierdzono zwiększone ryzyko rozwoju
alergii kontaktowej.17

W niedawnych badaniach przeprowadzonych w Pol-
sce wśród dzieci w wieku szkolnym z atopią i nastolat-
ków z wypryskiem stwierdzono dodatni wynik PT
u 49,4% z grupy 229 badanych (96 7-latków i 133 16-lat-
ków).18 Testy płatkowe przeprowadzono z użyciem
10 najpopularniejszych w Europie alergenów. Dodatni
wynik testu był najczęstszy w przypadku niklu (30,2%),
tiomerosalu (10,4%), kobaltu (8,3%) i mieszanki zapa-
chowej I (7,3%). W grupie 16-latków alergia kontaktowa
na nikiel była 4 razy częstsza u dziewcząt z kolczykami
w uszach w porównaniu do tych bez przebitych małżo-
win. Rozpoznanie alergii kontaktowej potwierdzono
u 36,5% 7-latków i 26,3% 16-latków.18

W mniejszym badaniu przeprowadzonym w Indiach
w grupie 30 dzieci z AZS o umiarkowanym nasileniu
z użyciem testów płatkowych (panel podstawowy 31 aler-
genów) wynik dodatni uzyskano u mniejszego odsetka
badanych niż w poprzednim badaniu.19 U 7 badanych
(23%) stwierdzono dodatną reakcję na 8 alergenów, naj-
częstszymi z nich była neomycyna i gentamycyna. Bada-
ni, u których wynik testu był dodatni, dłużej chorowali
na AZS.

W Tunezji przeprowadzono badanie prospektywne
w grupie 63 dzieci i 26 dorosłych chorujących na AZS
(rozpoznanie na podstawie kryteriów Hanifina i Rajki)20

Użyto w nim testów płatkowych z europejskim zesta-
wem standardowym i substancjami specjalnymi lub oso-
bistego użytku w razie konieczności. Dodatni wynik PT
uzyskano u 42,7% całej grupy badanej (50% dorosłych
i 39,7% dzieci), a objawy kliniczne występowały
u 38,2% badanych. Najczęstszym alergenem był nikiel.21

Nasilenie AZS ustalono na podstawie skali SCORAD
(Scoring Atopic Dermatitis) i wykazano, że dodatni wy-
nik PT był częstszy u chorych z ciężkim AZS (60,9%),
w porównaniu do AZS umiarkowanego i łagodnego (od-
powiednio 37,5 i 30%). Wyniki te były skorelowane
z czasem trwania choroby. Autorzy sugerują, że przedłu-
żone leczenie licznymi preparatami miejscowymi zwięk-
sza ryzyko kontaktowego zapalenia skóry – inaczej niż
we wcześniejszych doniesieniach o rzadszym występo-
waniu alergii w przypadku zapalenia skóry o ciężkim
przebiegu.22 Badanie to wykazało, że dodatni wynik
w testach płatkowych istotnie (p=0,017) koreluje z cza-
sem trwania AZS.21

Mailhol i wsp.23 przeprowadzili testy płatkowe
z użyciem środków antyseptycznych, emolientów
i kortykosteroidów u 641 dzieci chorujących na AZS.
U wszystkich badanych oceniono reakcję na bufeksa-
mak, chlorheksydynę, heksamidynę, sól sodową kwasu
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Zgodnie z wynikami badań Society of Investigative Dermatology i American Academy of
Dermatology atopowe zapalenie skóry (AZS) pogarsza jakość życia i powoduje straty ekono-
miczne u 15,2 miliona cierpiących na tę chorobę Amerykanów. Niemal pięć razy więcej osób
(72,4 miliona) cierpi z powodu kontaktowego zapalenia skóry.1 Do niedawna uważano, że
u chorych na AZS prawdopodobieństwo wystąpienia kontaktowego zapalenia skóry jest mniej-
sze niż w populacji ogólnej ze względu na mniej nasiloną reakcję nadwrażliwości, w której po-
średniczą limfocyty.

Atopowe zapalenie skóry tradycyjnie uznawane jest za chorobę, w której pośredniczą prze-
ciwciała IgE (zewnątrzpochodne AZS), a limfocyty T z receptorem dla antygenu skórnego
(CLA) produkują cytokiny Th2 zależne pod wpływem prezentacji antygenu w węzłach chłon-
nych.2,3 Te cytokiny powodują namnażanie eozynofilów i zwiększenie produkcji przeciwciał
IgE przy jednoczesnym zahamowaniu odpowiedzi komorkowej.2 Limfocyty T z receptorem dla
CLA produkują również w niewielkim stopniu interferon gamma (cytokinę Th1 zależną), który
hamuje funkcję limfocytów Th2, a w zmianach skórnych w przewlekłym AZS zwiększona jest
liczba komórek z ekspresją IFNγ, IL-12, IL-5 i czynnika pobudzającego tworzenie kolonii gra-
nulocytów i makrofagów (GM-CSF).4

U chorych na AZS częstsze są przewlekłe zakażenia dermatofitami i infekcje wirusowe (wi-
rusami Herpes simplex, ludzkim wirusem brodawczaka, wirusem mięczaka zakaźnego), ale
rzadsza skórna anergia na alergeny i wrażliwość na bluszcz trujący.5-7 Uszkodzenie bariery na-
skórkowej u tych chorych ułatwia wnikanie antygenów zewnątrzpochodnych. Filagryna jest
białkiem odpowiedzialnym za spajanie włókien kolagenowych i prawidłową budowę warstwy
rogowej, a jej uszkodzenie wykryto u pacjentów z rybią łuską i AZS.8 Nieprawidłowa budowa
bariery naskórkowej może być odpowiedzialna za uczulenie na substancje kontaktowe, alerge-
ny i mikroorganizmy, ułatwiając ich wnikanie do naskórka.2,9 W przeprowadzonych w Europie
badaniach przekrojowych wykazano dwa rodzaje mutacji w genie filagryny w populacji podda-
nej testom płatkowym (patch test, PT) z użyciem standardowego zestawu 25 alergenów.9 Wyni-
ki sugerują, że mutacja powodująca uszkodzenie filagryny jest czynnikiem ryzyka rozwoju re-
akcji kontaktowej na nikiel, szczególnie jeśli w wywiadzie występowało uczulenie na biżuterię.9

Nie zaobserwowano powiązania między mutacją a uczuleniem na inne często występujące
alergeny.

IL-31 jest cytokiną produkowaną głównie przez pobudzone drogą heterodimerycznych re-
ceptorów limfocyty CD4+, mającą za zadanie aktywować szlaki Jak/STAT, PI3K/AKT i MAPK.
W badaniach na modelu mysim, aktywacja tych szlaków powodowała zapalenie skóry z towa-
rzyszącym świądem, odpowiadające zapaleniu skóry w AZS.10-12 Ostatnie badania z użyciem
reakcji łańcuchowej polimerazy (polymerase chain reaction, PCR) wykazały IL-31 w biopta-
tach skóry chorych na AZS, co wskazuje na jej udział w rozwoju zapalenia i występowaniu
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zapalenie skóry (ACD), łuszczycę oraz u zdrowych osób
tworzących grupę kontrolną. Wykazali statystycznie
istotny wzrost stężenia mRNA dla IL-31 u chorych
na AZS, jak również u 24 z 56 pacjentów z ACD, ale
u żadnego z chorych na łuszczycę (n=60).12

W przypadku AZS i kontaktowego zapalenia skóry za-
obserwowano wiele podobieństw i różnic. Kontaktowe
zapalenie skóry z podrażnienia (irritant contact dermati-
tis, ICD) jest powodowane kontaktem i wnikaniem w na-
skórek substancji, takich jak detergenty, rozpuszczalniki,
balsamy, alkohole, jak również znaczną wilgotnością,
wysuszeniem lub temperaturą. Naruszenie bariery na-
skórkowej może prowadzić do zniszczenia powłoki lipi-
dowej14 i wzrostu produkcji cytokin (IL-1α i β, czynnika
martwicy nowotworu alfa (TNFα) i GM-CSF w naskór-
ku,15 co skutkuje zniszczeniem tkanek i wzrostem przez-
naskórkowej utraty wody. ICD jest chorobą nieatopową
i jego rozwój nie wymaga wcześniejszego uczulenia
na dany alergen. Nasilenie odpowiedzi zapalnej jest za-
leżne od dawki i czasu kontaktu.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skóry uznawane jest
za prototypową reakcję nadwrażliwości typu IV. Alerge-
ny środowiskowe są haptenami, które wiążą się z białka-
mi przed wywołaniem reakcji uczuleniowej. Hapteny
w naskórku aktywują keratynocyty do wydzielania cyto-
kin prozapalnych i chemokin (TNFα, GM-CSF, IL-1β,
IL-10 i białko zapalne makrofagów MIP-2), które akty-
wują komórki Langerhansa, inne komórki dendrytyczne
i komórki śródbłonka. Komórki Langerhansa transportu-
ją antygen do regionalnych węzłów chłonnych, gdzie
prezentują go naiwnym limfocytom T i powodują akty-
wację limfocytów T CD4+ i CD8+ swoistych dla hapte-
nów.16

Przy kolejnym kontakcie alergenów ze skórą uczulone
limfocyty T znajdujące się w skórze uwalniają mediatory
zapalenia, prowadząc do spongiozy naskórka (eczema).
Spongioza naskórka jest charakterystyczna dla wypry-
sku, niezależnie czy w przebiegu AZS, czy kontaktowego
zapalenia skóry. Charakteryzuje się ona powiększeniem
przestrzeni międzykomórkowych, obrzękiem międzyko-
mórkowym naskórka, co może prowadzić do powstawa-
nia śródnaskórkowych pęcherzyków.

Epidemiologia
W licznych badaniach przeprowadzonych we wcze-
snych latach 90. XX wieku wykazano konieczność wy-
konywania testów płatkowych u chorych na AZS, po-
nieważ w 40% przypadków występuje u nich alergiczne
kontaktowe zapalenie skóry (tab. 1). W przeprowadzo-
nym we Francji badaniu prospektywnym u 137 dzieci
z atopią u 43% z nich wykazano alergię kontaktową.17

Najczęstszymi alergenami były metale (nikiel 19,3%),
substancje zapachowe i lanolina (4,4%), balsam peru-

wiański (2,6%), jak również neomycyna i emolienty
(2,6%). Nie wykazano uczulenie na kortykosteroidy
(budezonid, piwalan tyksokortolu), natomiast u dzieci
powyżej 5 r.ż. stwierdzono zwiększone ryzyko rozwoju
alergii kontaktowej.17

W niedawnych badaniach przeprowadzonych w Pol-
sce wśród dzieci w wieku szkolnym z atopią i nastolat-
ków z wypryskiem stwierdzono dodatni wynik PT
u 49,4% z grupy 229 badanych (96 7-latków i 133 16-lat-
ków).18 Testy płatkowe przeprowadzono z użyciem
10 najpopularniejszych w Europie alergenów. Dodatni
wynik testu był najczęstszy w przypadku niklu (30,2%),
tiomerosalu (10,4%), kobaltu (8,3%) i mieszanki zapa-
chowej I (7,3%). W grupie 16-latków alergia kontaktowa
na nikiel była 4 razy częstsza u dziewcząt z kolczykami
w uszach w porównaniu do tych bez przebitych małżo-
win. Rozpoznanie alergii kontaktowej potwierdzono
u 36,5% 7-latków i 26,3% 16-latków.18

W mniejszym badaniu przeprowadzonym w Indiach
w grupie 30 dzieci z AZS o umiarkowanym nasileniu
z użyciem testów płatkowych (panel podstawowy 31 aler-
genów) wynik dodatni uzyskano u mniejszego odsetka
badanych niż w poprzednim badaniu.19 U 7 badanych
(23%) stwierdzono dodatną reakcję na 8 alergenów, naj-
częstszymi z nich była neomycyna i gentamycyna. Bada-
ni, u których wynik testu był dodatni, dłużej chorowali
na AZS.

W Tunezji przeprowadzono badanie prospektywne
w grupie 63 dzieci i 26 dorosłych chorujących na AZS
(rozpoznanie na podstawie kryteriów Hanifina i Rajki)20

Użyto w nim testów płatkowych z europejskim zesta-
wem standardowym i substancjami specjalnymi lub oso-
bistego użytku w razie konieczności. Dodatni wynik PT
uzyskano u 42,7% całej grupy badanej (50% dorosłych
i 39,7% dzieci), a objawy kliniczne występowały
u 38,2% badanych. Najczęstszym alergenem był nikiel.21

Nasilenie AZS ustalono na podstawie skali SCORAD
(Scoring Atopic Dermatitis) i wykazano, że dodatni wy-
nik PT był częstszy u chorych z ciężkim AZS (60,9%),
w porównaniu do AZS umiarkowanego i łagodnego (od-
powiednio 37,5 i 30%). Wyniki te były skorelowane
z czasem trwania choroby. Autorzy sugerują, że przedłu-
żone leczenie licznymi preparatami miejscowymi zwięk-
sza ryzyko kontaktowego zapalenia skóry – inaczej niż
we wcześniejszych doniesieniach o rzadszym występo-
waniu alergii w przypadku zapalenia skóry o ciężkim
przebiegu.22 Badanie to wykazało, że dodatni wynik
w testach płatkowych istotnie (p=0,017) koreluje z cza-
sem trwania AZS.21

Mailhol i wsp.23 przeprowadzili testy płatkowe
z użyciem środków antyseptycznych, emolientów
i kortykosteroidów u 641 dzieci chorujących na AZS.
U wszystkich badanych oceniono reakcję na bufeksa-
mak, chlorheksydynę, heksamidynę, sól sodową kwasu
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Autor Kryteria AZS Alergeny użyte Wyniki Znaczenie
w testach płatkowych alergenów w AZS

Giordano-Labadie Kryteria Hanifina i Rajki Europejski zestaw standardowy 43% testów dodatnich U wszystkich miało wpływ
i wsp.17 70 M:67 + piwalan tyksokortolu , (49/114) na AZS

K 42,7% budezonid, emolient Metale 19,3%, Unikanie czynników
Średnia wielkość 4,5 roku mieszanka prowadziło

AZS łagodny, zapachowa 4,4%, do statystyczne
47%- umiarkowany, Lanolina 4,4%, znaczącej poprawy
10,3%-ciężki neomycyna 2,6%,

emolienty 2,6%

Czarnobilska Na podstawie 10 często występujących 49,4% testów dodatnich Wpływ u 36,5%
i wsp.18 kwestionariusza. alergenów (Alergen 7-latkowie/ 7-latków

96 dzieci w wieku 7 lat, 16-latkowie):
133 dzieci w wieku 16 lat Nikiel 30,2%/23,3% 26,3% 16-latków

Timerosal 10,4%/27,8%
Chlorek kobaltu 8,3%/
10,5%

Sharma i wsp.19 Hanifina i Rajki Indyjski zestaw podstawowy 23% dodatnich wyników Brak danych
Wiek: 7-50 lat testu
AZS łagodne Neomycyna 3/7

i umiarkowane Genatmycyna 2/7

Belhadjali i wsp.21 Hanifina i Rajki Europejski zestaw standardowy 42,7% dodatnich wyników Wpływ u 38,2%
63 dzieci (średni wiek + środki specjalne i produkty Nikiel 24,7%,

69 miesięcy) osobiste chrom 7,9%,
26 dorosłych (średni wiek chlorek kobaltu 7,9%,

34 lata) parabeny 4,5%
Więcej wyników dodatnich

w ciężkim AZS

Maihol i wsp.23 Kryteria brytyjskie Chlorheksydyna, heksamidyna, 6% dodatnich wyników Wszystkie alergeny miały
641 dzieci, budezonid, piwalan Emolienty-47,5% znaczenie
średnia wieku 3,4 roku tyksokortolu, bufeksamak, Chlorheksydyna-42,5%
48% M:52%K , 43% kwas fusydowy, emolienty Heksamidyna- 7,5%
umiarkowane i ciężkie AZS Piwalan tyksokortolu 2,5%

Beattie i wsp.24 114 dzieci 66 osób – europejski zestaw 54% dodatnich wyników Znaczenie u 54%
48 M:66 K standardowy Nikiel 20%
Średnia wieku 11.5 lat 48 – zestaw British Contact Gumy 10%
Badanie retrospektywne Dermatitis Group Substancje zapachowe 7,2%

Mortz i wsp.25 Hanifina i Rajki Zestaw 1 i 2 TRUE 15,2% dodatnich wyników Znaczenie u 47,7%
1146 dzieci K>M istotnych statystycznie
526 M:620 K dodatnich wyników

Nikiel 8,6%
Mieszanka zapachowa 1,8%
K>M reakcja na nikiel

Ingordo i wsp.26 280 pacjentów Zestaw standardowy GIRDCA 44,3% w grupie AZS Alergia kontaktowa
z wypryskiem 51,7% w grupie bez AZS w grupie z AZS – 29,6%

Kryteria Hanifina i Rajki Nikiel był najczęstszym Alergia kontaktowa
Grupa AZS: 113 M:2 K, alergenem w obu w grupie bez AZS – 35,6%
średnia wieku 21,3 roku grupach
Grupa bez AZS: 78 M:9 K,
średnia wieku 24,8 roku

GIRDICA- Gruppo Italiano Ricerca Dermatiti da Contatto e Ambientali; TRUE- thin layer rapid use epicutaneous test

Tabela 1. Przegląd piśmiennictwa
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fusydowego, budezonid, piwalan tyksokortolu i emo-
lienty. U 40 badanych (6,2%) zaobserwowano 45 do-
datnich wyników testów. Alergenami były emolienty
(47,5%), chlorheksydyna (42,5%), heksamidyna
(7,5%), piwalan tyksokortolu (2,5%) i bufeksamak
(2,5%). Podobnie jak w badaniu przeprowadzonym
przez Giordano-Labadie i wsp.,17 u 3 % badanych wy-
nik testu ze stosowanymi przez nich aktualnie emo-
lientami był dodatni. Biorąc pod uwagę wiek, płeć,
wiek zachorowania na AZS, współistnienie astmy, ska-
lę SCORAD i testy płatkowe, ustalono następujące
czynniki ryzyka alergii kontaktowej na preparaty miej-
scowe: 1) istotnie młodszy wiek (2,8 vs 4,8 roku,
p <0,001), początek AZS przed 6 miesiącem życia
(75 vs 53,1%, iloraz szans [OR] 2,6); 2) AZS o cięż-
szym przebiegu z wyższym SCORAD (29 vs 21,
p=0,006); 3) uczulenie zależne od IgE (OR 2,5, 95%
PU 1,1-5,9). Nie wykryto związku między płcią i astmą
a ryzykiem alergii kontaktowej na leki stosowane
miejscowo w terapii AZS. Badanie to dowiodło, że
chociaż alergia kontaktowa na leki miejscowe w AZS
nie jest częsta, to nie można jej wykluczać, szczególnie
u chorych opornych na leczenie.

W retrospektywnym badaniu z udziałem 110 dzieci
z Wielkiej Brytanii stwierdzono, że ryzyko dodatniego
wyniku testów płatkowych jest zwiększone w następują-
cych podgrupach: chorzy z zapalaniem skóry powiek
(86%), z zapaleniem skóry rąk (71%), z zapaleniem skóry
sromu (100%).24 U chorych z zaostrzonym AZS rzadziej
jednak wyniki testów były dodatnie (22%), podobnie jak
u dzieci z zapaleniem skory stóp i twarzy. Nikiel był naj-
częstszym alergenem (22%), kolejnymi były guma, środki
zapachowe, kobalt i lanolina. U żadnego z badanych wy-
nik testu na kortykosteroidy nie był dodatni.

W Danii przeprowadzono kohortowe badanie wśród
młodzieży w grupie 1501 osób z użyciem kwestionariu-
szy, wywiadu, badania i PT, w celu określenia częstości
występowania AZS, astmy, kataru siennego i kontakto-
wego zapalenia skóry.25 Częstość występowania chorób
była następująca: AZS 21,3%, astma alergiczna 6,9%,
katar sienny 15,7%, wyprysk dłoni 9,2%. Reakcja na ni-
kiel występowała znacząco częściej u dziewcząt,25 nie
było zależnych od płci różnic w reakcji na 20 innych
alergenów. W tym badaniu 37% osób z kontaktowym za-
paleniem skóry chorowało na AZS w czasie obserwacji
lub w przeszłości.

W grupie 280 powołanych do armii Włochów cho-
rujących na wyprysk wykonano testy płatkowe z zesta-
wem standardowym.26 Podzielono ich na grupę z atopią
i bez atopii na podstawie kryteriów Hanifina i Rajki.20

W obu grupach nie wykazano żadnych różnic w częstości
występowania kontaktowego zapalenia skóry i dodatnich
wyników na nikiel, kobalt, dwuchlorek potasu jako naj-
częstszych alergenów.

Częste lokalizacje w kontaktowym
zapaleniu skóry iAZS

POWIEKI

Wśród chorych na AZS 25% może cierpieć na przewle-
kłe zapalenie skóry powiek. Najczęściej jednak jest ono
spowodowane alergicznym kontaktowym zapaleniem
skóry (ACD) (55-63,5%). ICD jest odpowiedzialne za 15,
AZS – za mniej niż 10, a łojotokowe zapalenie skóry
– za około 4% przypadków.27 Dane zebrane przez North
American Contact Dermatitis Group (NACDG) pokazu-
ją, że u 193 (72%) z 268 chorych z izolowanym zapale-
niem skóry powiek najczęstszym alergenem powodują-
cym dodatnie reakcje w PT było złoto. Inne alergeny,
które powinny być brane pod uwagę w diagnostyce za-
palenia powiek, to: środki zapachowe i konserwujące,
nikiel, tiuram, kokamidopropyl betainy i amidoaminy
(szampony) oraz żywice tosylamidowe/formaldehydowe
(lakiery do paznokci).28 U chorych z mieszanym zapa-
leniem skóry zlokalizowanym na twarzy i powiekach
dodatnie reakcje w PT najczęściej powodował nikiel,
metylo-chloro-izotiazolinon i substancje zapachowe (ry-
cina).29,30

USTA

Zmiany okolicy okołowargowej mogą być wywołane czę-
stym oblizywaniem ust, ACD lub AZS. U 37% chorych
z rozpoznanym przez NACDG alergicznym zapaleniem

Rycina. Kontaktowe zapalenie skóry na powiekach
i twarzy u pacjentki z atopowym zapaleniem skóry.
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Autor Kryteria AZS Alergeny użyte Wyniki Znaczenie
w testach płatkowych alergenów w AZS

Giordano-Labadie Kryteria Hanifina i Rajki Europejski zestaw standardowy 43% testów dodatnich U wszystkich miało wpływ
i wsp.17 70 M:67 + piwalan tyksokortolu , (49/114) na AZS

K 42,7% budezonid, emolient Metale 19,3%, Unikanie czynników
Średnia wielkość 4,5 roku mieszanka prowadziło

AZS łagodny, zapachowa 4,4%, do statystyczne
47%- umiarkowany, Lanolina 4,4%, znaczącej poprawy
10,3%-ciężki neomycyna 2,6%,

emolienty 2,6%

Czarnobilska Na podstawie 10 często występujących 49,4% testów dodatnich Wpływ u 36,5%
i wsp.18 kwestionariusza. alergenów (Alergen 7-latkowie/ 7-latków

96 dzieci w wieku 7 lat, 16-latkowie):
133 dzieci w wieku 16 lat Nikiel 30,2%/23,3% 26,3% 16-latków

Timerosal 10,4%/27,8%
Chlorek kobaltu 8,3%/
10,5%

Sharma i wsp.19 Hanifina i Rajki Indyjski zestaw podstawowy 23% dodatnich wyników Brak danych
Wiek: 7-50 lat testu
AZS łagodne Neomycyna 3/7

i umiarkowane Genatmycyna 2/7

Belhadjali i wsp.21 Hanifina i Rajki Europejski zestaw standardowy 42,7% dodatnich wyników Wpływ u 38,2%
63 dzieci (średni wiek + środki specjalne i produkty Nikiel 24,7%,

69 miesięcy) osobiste chrom 7,9%,
26 dorosłych (średni wiek chlorek kobaltu 7,9%,

34 lata) parabeny 4,5%
Więcej wyników dodatnich

w ciężkim AZS

Maihol i wsp.23 Kryteria brytyjskie Chlorheksydyna, heksamidyna, 6% dodatnich wyników Wszystkie alergeny miały
641 dzieci, budezonid, piwalan Emolienty-47,5% znaczenie
średnia wieku 3,4 roku tyksokortolu, bufeksamak, Chlorheksydyna-42,5%
48% M:52%K , 43% kwas fusydowy, emolienty Heksamidyna- 7,5%
umiarkowane i ciężkie AZS Piwalan tyksokortolu 2,5%

Beattie i wsp.24 114 dzieci 66 osób – europejski zestaw 54% dodatnich wyników Znaczenie u 54%
48 M:66 K standardowy Nikiel 20%
Średnia wieku 11.5 lat 48 – zestaw British Contact Gumy 10%
Badanie retrospektywne Dermatitis Group Substancje zapachowe 7,2%

Mortz i wsp.25 Hanifina i Rajki Zestaw 1 i 2 TRUE 15,2% dodatnich wyników Znaczenie u 47,7%
1146 dzieci K>M istotnych statystycznie
526 M:620 K dodatnich wyników

Nikiel 8,6%
Mieszanka zapachowa 1,8%
K>M reakcja na nikiel

Ingordo i wsp.26 280 pacjentów Zestaw standardowy GIRDCA 44,3% w grupie AZS Alergia kontaktowa
z wypryskiem 51,7% w grupie bez AZS w grupie z AZS – 29,6%

Kryteria Hanifina i Rajki Nikiel był najczęstszym Alergia kontaktowa
Grupa AZS: 113 M:2 K, alergenem w obu w grupie bez AZS – 35,6%
średnia wieku 21,3 roku grupach
Grupa bez AZS: 78 M:9 K,
średnia wieku 24,8 roku

GIRDICA- Gruppo Italiano Ricerca Dermatiti da Contatto e Ambientali; TRUE- thin layer rapid use epicutaneous test

Tabela 1. Przegląd piśmiennictwa
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fusydowego, budezonid, piwalan tyksokortolu i emo-
lienty. U 40 badanych (6,2%) zaobserwowano 45 do-
datnich wyników testów. Alergenami były emolienty
(47,5%), chlorheksydyna (42,5%), heksamidyna
(7,5%), piwalan tyksokortolu (2,5%) i bufeksamak
(2,5%). Podobnie jak w badaniu przeprowadzonym
przez Giordano-Labadie i wsp.,17 u 3 % badanych wy-
nik testu ze stosowanymi przez nich aktualnie emo-
lientami był dodatni. Biorąc pod uwagę wiek, płeć,
wiek zachorowania na AZS, współistnienie astmy, ska-
lę SCORAD i testy płatkowe, ustalono następujące
czynniki ryzyka alergii kontaktowej na preparaty miej-
scowe: 1) istotnie młodszy wiek (2,8 vs 4,8 roku,
p <0,001), początek AZS przed 6 miesiącem życia
(75 vs 53,1%, iloraz szans [OR] 2,6); 2) AZS o cięż-
szym przebiegu z wyższym SCORAD (29 vs 21,
p=0,006); 3) uczulenie zależne od IgE (OR 2,5, 95%
PU 1,1-5,9). Nie wykryto związku między płcią i astmą
a ryzykiem alergii kontaktowej na leki stosowane
miejscowo w terapii AZS. Badanie to dowiodło, że
chociaż alergia kontaktowa na leki miejscowe w AZS
nie jest częsta, to nie można jej wykluczać, szczególnie
u chorych opornych na leczenie.

W retrospektywnym badaniu z udziałem 110 dzieci
z Wielkiej Brytanii stwierdzono, że ryzyko dodatniego
wyniku testów płatkowych jest zwiększone w następują-
cych podgrupach: chorzy z zapalaniem skóry powiek
(86%), z zapaleniem skóry rąk (71%), z zapaleniem skóry
sromu (100%).24 U chorych z zaostrzonym AZS rzadziej
jednak wyniki testów były dodatnie (22%), podobnie jak
u dzieci z zapaleniem skory stóp i twarzy. Nikiel był naj-
częstszym alergenem (22%), kolejnymi były guma, środki
zapachowe, kobalt i lanolina. U żadnego z badanych wy-
nik testu na kortykosteroidy nie był dodatni.

W Danii przeprowadzono kohortowe badanie wśród
młodzieży w grupie 1501 osób z użyciem kwestionariu-
szy, wywiadu, badania i PT, w celu określenia częstości
występowania AZS, astmy, kataru siennego i kontakto-
wego zapalenia skóry.25 Częstość występowania chorób
była następująca: AZS 21,3%, astma alergiczna 6,9%,
katar sienny 15,7%, wyprysk dłoni 9,2%. Reakcja na ni-
kiel występowała znacząco częściej u dziewcząt,25 nie
było zależnych od płci różnic w reakcji na 20 innych
alergenów. W tym badaniu 37% osób z kontaktowym za-
paleniem skóry chorowało na AZS w czasie obserwacji
lub w przeszłości.

W grupie 280 powołanych do armii Włochów cho-
rujących na wyprysk wykonano testy płatkowe z zesta-
wem standardowym.26 Podzielono ich na grupę z atopią
i bez atopii na podstawie kryteriów Hanifina i Rajki.20

W obu grupach nie wykazano żadnych różnic w częstości
występowania kontaktowego zapalenia skóry i dodatnich
wyników na nikiel, kobalt, dwuchlorek potasu jako naj-
częstszych alergenów.

Częste lokalizacje w kontaktowym
zapaleniu skóry iAZS

POWIEKI

Wśród chorych na AZS 25% może cierpieć na przewle-
kłe zapalenie skóry powiek. Najczęściej jednak jest ono
spowodowane alergicznym kontaktowym zapaleniem
skóry (ACD) (55-63,5%). ICD jest odpowiedzialne za 15,
AZS – za mniej niż 10, a łojotokowe zapalenie skóry
– za około 4% przypadków.27 Dane zebrane przez North
American Contact Dermatitis Group (NACDG) pokazu-
ją, że u 193 (72%) z 268 chorych z izolowanym zapale-
niem skóry powiek najczęstszym alergenem powodują-
cym dodatnie reakcje w PT było złoto. Inne alergeny,
które powinny być brane pod uwagę w diagnostyce za-
palenia powiek, to: środki zapachowe i konserwujące,
nikiel, tiuram, kokamidopropyl betainy i amidoaminy
(szampony) oraz żywice tosylamidowe/formaldehydowe
(lakiery do paznokci).28 U chorych z mieszanym zapa-
leniem skóry zlokalizowanym na twarzy i powiekach
dodatnie reakcje w PT najczęściej powodował nikiel,
metylo-chloro-izotiazolinon i substancje zapachowe (ry-
cina).29,30

USTA

Zmiany okolicy okołowargowej mogą być wywołane czę-
stym oblizywaniem ust, ACD lub AZS. U 37% chorych
z rozpoznanym przez NACDG alergicznym zapaleniem

Rycina. Kontaktowe zapalenie skóry na powiekach
i twarzy u pacjentki z atopowym zapaleniem skóry.
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warg obecny był przynajmniej jeden z triady objawów
atopii.31 Okołowargowe zapalenie skóry może mieć po-
stać małych rumieniowych grudek, pęcherzyków lub ma-
łych krost i występuje typowo u młodych kobiet, ale zda-
rza się także w okresie przedpokwitaniowym u dzieci
obojga płci. Przyczyny są nieznane, wydaje się jednak, że
u niektórych pacjentów objawy mogą być wywoływane
lub zaostrzane przez kortykosteroidy miejscowe. Inne
wymieniane czynniki choroby to alergie kontaktowe (np.
na fluoryzowane pasty do zębów), gęste, zamykające po-
ry kremy nawilżające oraz wziewne lub systemowe gliko-
kortykosteroidy.

DŁONIE

Częstość występowania wyprysku dłoni jest 2-10 razy
większa u chorych na AZS w porównaniu z osobami,
które nie chorują na AZS. U 16% chorych stwierdza się
dystrofię paznokci. Rosnąca z wiekiem częstość wystę-
powania zmian na dłoniach w przebiegu AZS jest praw-
dopodobnie spowodowana moczeniem dłoni, urazami
podczas wykonywania codziennych czynności przy
współistnieniu zmian zapalnych skóry wywołanych środ-
kami drażniącymi. Pewne cechy morfologiczne mogą po-
móc wyodrębnić czynniki przyczyniające się do rozwoju
wyprysku dłoni. Zajęcie grzbietowej powierzchni dłoni
i palców oraz nadgarstka po stronie dłoniowej wskazuje
na AZS jako czynnik etiologiczny.32 ICD często objawia
się jako zlokalizowane zapalenie skóry palców bez obec-
ności pęcherzyków; rozszerza się jednolicie obejmując ta-
kże grzbietową i wewnętrzną powierzchnię dłoni oraz
kłąb kciuka. Z drugiej strony w ACD często występują pę-
cherzyki – najczęściej na koniuszkach palców, skórze wo-
kół paznokci, grzbiecie dłoni, a rzadziej na jej wewnętrz-
nej powierzchni. ICD często poprzedza ACD, dlatego
rozprzestrzenianie się zmian np. z przestrzeni międzypal-
cowych na koniuszki palców lub ze strony grzbietowej
na stronę dłoniową powinno skłonić do wykonania PT.33

FAŁDY SZYI

Fałdy szyi i karku są typowym miejscem lokalizacji AZS
i kontaktowego zapalenia skóry. Częstymi przyczynami
rozwoju CD w tych okolicach są podrażnienia skóry wy-
wołane przez trwałą ondulację, farbowanie włosów,
szampony i odżywki do włosów, perfumy, lakiery do pa-
znokci i nikiel z łańcuszków lub zamków błyskawicznych.

UOGÓLNIONE ZAPALENIE SKÓRY

Rozpoznanie uogólnionego zapalenia skóry jest trudnym
wyzwaniem diagnostycznym ze względu na brak charak-
terystycznego rozmieszczenia objawów na skórze, które
mogłoby wskazywać na ACD. Rozsiane zmiany zapalne
mogą także występować w AZS. Częstość dodatnich wy-
ników PT o znaczeniu klinicznym jest nieznana. Zug
i wsp.34 stwierdzili wśród 15% chorych z dodatnimi wy-

nikami PT wyłącznie objawy uogólnionego rozsianego
zapalenie skóry, a u niecałej połowy (49%) dodatnie wy-
niki PT potencjalnie istotne w rozwoju ich objawów. Czę-
stość występowania rozsianego uogólnionego zapalenia
skóry była większa u chorych z dodatnim wywiadem
w kierunku AZS. U 8-10% chorych z rozsianymi zmia-
nami rozpoznano jednak wyprysk niesklasyfikowany.
Dwa najczęściej identyfikowane alergeny to nikiel i bal-
sam peruwiański. Dodatnie wyniki PT u tych chorych
powodowały także substancje konserwujące (formalde-
hyd, quaternium 15, metylodibromoglutaronitryl/fenoksy-
metanol, diazolidynyl mocznika, 2-bromo-2-nitropropan-
-1, 3-diol imidazolidinyl mocznika i dimetyl hydantoiny),
ropylen glikolu a także barwniki do farbowania odzieży
dziecięcej z włókien syntetycznych, np. zawiesinowy
błękit 106.35

Swoiste alergeny kontaktowe
u chorych na AZS

ANTYBIOTYKI /ANTYSEPTYKI MIEJSCOWE

Antybiotyki stosowane miejscowo są często wykorzysty-
wane jako preparaty pomocnicze w terapii AZS. Jappe
i wsp.36 porównali częstość występowania nadwrażliwo-
ści na antybiotyki i antyseptyki u chorych na AZS lub
z AZS wywiadzie i u osób zdrowych. Badanymi alerge-
nami były: neomycyna, gentamycyna, erytromycyna,
kwas fusydowy, polimyksyna B, oksytetracyklina, nitrofu-
razon, framycetyna, bacytracyna, chloramfenikol, chlo-
rek benzalkonium, alkohol benzylowy, tryklozan, chlor-
heksydyna, benzoesan, formaldehyd, nadtlenek benzoilu,
chloracetamid i sulfacetamid. W tych badaniach brano
pod uwagę zarówno płeć, jak i wiek. Badacze stwierdzili,
że u chorych na AZS ryzyko wystąpienia alergii kontak-
towej nie jest większe w porównaniu do osób zdrowych.
Duża liczba osób, zarówno chorych na AZS, jak i zdro-
wych, jest uczulona na neomycynę. Atopia, starszy wiek,
zapalenie skóry spowodowane zastojem i owrzodzenia
kończyn dolnych stanowią istotne czynniki ryzyka roz-
woju ACD spowodowanego neomycyną.

Tryklozan ma właściwości bakterio- i grzybobójcze
dzięki zdolności do niszczenia błon komórkowych, co
wykorzystano w produkcji materiałów stomatologicz-
nych, medycznych, kosmetyków i środków czystości.37

Jest także wykorzystywany w diagnostyce AZS i CD.
U 275 badanych, spośród których 55 chorowało na AZS,
a 122 na ACD wykonano testy płatkowe, w których do
standardowej serii alergenów dodano tryklozan oraz kre-
my go zawierające.37 U żadnego z 55 chorych na AZS
nie wystąpiła reakcja na tryklozan, a tylko u 6 (2,1%)
z wszystkich pacjentów wynik testu z tryklozanem był
dodatni, co ponownie potwierdziło małą częstość wystę-
powania nadwrażliwości kontaktowej w populacji osób
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z atopią. Przeprowadzono prospektywne randomizowa-
ne badanie kontrolowane z podwójnie ślepą próbą
z udziałem chorych na AZS i osób zdrowych, w którym
oceniano występowanie alergii na środki myjące do rąk
na bazie alkoholu przy użyciu okluzywnych PT.38 Tole-
rancja na wszystkie pięć środków w obu populacjach by-
ła dobra. Nie zanotowane żadnych istotnych różnic.

MIEJSCOWO STOSOWANE GLIKOKORTKOSTEROIDY

Alergia kontaktowa na miejscowe glikokortkosteroidy
występuje u 0,5-5,8% pacjentów.39 Czynnikami ryzyka
rozwoju opóźnionej reakcji nadwrażliwości na glikokort-
kosteroidy są: choroby zapalne skóry (przewlekłe owrzo-
dzenia żylne kończyn dolnych, statis dermatitis, kontak-
towe zapalenie skóry), dwa lub więcej dodatnie wyniki
PT czy wielolekowa nadwrażliwość. Przeprowadzono
badanie, w którym u 71 dzieci chorujących na AZS i le-
czonych miejscowymi glikokortkosteroidami przez co
najmniej 6 miesięcy przeprowadzono PT, używając pane-
lu zawierającego 0,1% piwalan tyksokortolu, 0,01% bu-
dezonid, 1% maślan 17-hydrokortyzonu oraz własne pre-
paraty pacjentów, wyniki odczytano 2, 4 i 7 dnia.40 Tylko
u jednego dziecka wystąpiła dodatnia reakcja na piwalan
tyksokortolu, maślan 17-hydrokortyzonu i krem Loco-
idon. Znaczenie tych wyników zwiększa przeprowadze-
nie odczytów po dłuższym okresie (tygodniu), wykorzy-
stanie wszystkich grup glikokortkosteroidów oraz
preparatów stosowanych przez dzieci.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skóry wywołane
miejscowymi glikokortkosteroidami oceniono w gru-
pie 140 dorosłych z przewlekłymi owrzodzeniami żylny-
mi kończyn dolnych (n=50), AZS (n=30) i CD (n=30.)39

U badanych wykonano PT przy użyciu standardowych
europejskich serii alergenów, antybiotyków i glikokortko-
steroidów. Ogółem dodatnie wyniki PT stwierdzono
u 80% chorych z przewlekłymi owrzodzeniami żylnymi
kończyn dolnych (chronic venous leg ulcers, CVLU) i CD
oraz u 30% chorych z AZS. Dodatnia reakcja na gliko-
kortkosteroidy wystąpiła u 40% chorych na CVLU,
3% badanych z AZS oraz 20% badanych z CD. Częstość
dodatnich wyników u chorych na AZS była podobna
do częstości dodatnich reakcji na glikokortkosteroidy
u wszystkich badanych ogółem.

Testy płatkowe w kierunku alergii na glikokortkostero-
idy powinny obejmować klasy tych związków reagują-
cych jednocześnie lub krzyżowo41 oraz nośniki i środki
konserwujące wykorzystywane w poszczególnych prepa-
ratach. Glikokortkosteroidy należące do jednej klasy wy-
kazują 7-krotny wzrost częstości dodatnich reakcji w PT
(tab. 2). Odnotowano także reakcje krzyżowe między
klasami A i D2 oraz B i D2.42 Dziewięćdziesiąt procent
alergii kontaktowych na steroidy jest wykrywanych
za pomocą badań przesiewowych z użyciem piwalanu
tyksokortolu, budezonidu i preparatów glikokortykoste-

roidowych należących do pacjentów.43,44 W diagnostyce
alergii na steroidy rekomendowane jest późne odczyty-
wanie wyników (po 7 dniach).45

ROŚLINY Z RODZINY ASTROWATYCH

Seskwiterpeny laktonowe są ważnym alergenem w ro-
dzinie roślin astrowatych, odpowiedzialnymi za rozwój
ACD.46 Rośliny te, uważane za lecznicze, wykorzystuje
się do produkcji leków i kosmetyków ziołowych.46 Uczu-
lenie na te rośliny tradycyjnie uważano za typową choro-
bę zawodową florystów, rolników i ogrodników.47 Do-
stępne opisy przypadków dotyczyły także dzieci z AZS.48

W jednym z badań wzięło udział 641 dzieci i dorosłych,
u których wykonano PT ze standardową serią alergenów
oraz alergenem astrowatych połączonym z 5% wazeliną.
U 17 dzieci reakcja na ten alergen była dodatnia.47 Spo-
śród tych badanych 12 chorowało na AZS, a alergia
na astrowate występowała u nich w dniu badania lub
w przeszłości. Ze względu na częstsze występowanie do-
datnich reakcji na alergeny astrowatych w PT u dzieci
z AZS w porównaniu do dzieci zdrowych (p=0,03) auto-
rzy rekomendują używanie mieszaniny alergenów astro-
watych w badaniach przesiewowych u chorych na AZS
wywołane czynnikami wziewnymi.47

Podsumowując, alergię kontaktową na rośliny z rodzi-
ny astrowatych należy podejrzewać u chorych z atopią
w wywiadzie oraz zapaleniem skóry nasilającym się la-
tem, po kontakcie z roślinami.48

BARWNIKI

Wśród osób ozdabiającym ciało trwałymi lub tymczaso-
wymi tatuażami pojawiła się nowa moda. W wielu pro-
duktach barwiących, między innymi w farbach do wło-
sów, szamponach, kosmetykach i zmywalnych tatuażach
używana jest henna. Jest otrzymywana z krzewu Lawso-
nia alba lub Lawsonia intermis (lawsonia bezbronna)
uprawianego w północnej Afryce, Indiach i na Sri Lan-
ce.49 Głównym alergenem rośliny jest lawson (naftochi-
non). Po dodaniu środków barwiących, takich jak indy-
go, fenylenediamina (PPD) lub diaminotolueny, henna
może nadawać włosom wiele kolorów.49 U 11-letniego
chłopca z wywiadem AZS w przeszłości i alergicznym
zapaleniem błony śluzowej nosa 7 dni po wykonaniu na
prawym ramieniu tymczasowego tatuażu z czarnej hen-
ny, pojawił się świąd i obrzęk. U pacjenta wykonano PT,
używając standardowej europejskiej serii alergenów. Ob-
serwowano reakcję 4+ na PPD. Mimo że dokładny skład
mieszanki barwiącej użytej do tatuażu nie był znany, au-
torzy badania postulowali uznanie PPD za alergen o naj-
większym znaczeniu, ponieważ jest obecny w hennie
w dużym stężeniu.49 PT przy użyciu panelu dziewięciu
powszechnych alergenów przeprowadzone w grupie fry-
zjerów z lub bez AZS wykazały dodatnie reakcje u 60%
badanych z AD, 53% badanych z astmą lub alergicznym
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warg obecny był przynajmniej jeden z triady objawów
atopii.31 Okołowargowe zapalenie skóry może mieć po-
stać małych rumieniowych grudek, pęcherzyków lub ma-
łych krost i występuje typowo u młodych kobiet, ale zda-
rza się także w okresie przedpokwitaniowym u dzieci
obojga płci. Przyczyny są nieznane, wydaje się jednak, że
u niektórych pacjentów objawy mogą być wywoływane
lub zaostrzane przez kortykosteroidy miejscowe. Inne
wymieniane czynniki choroby to alergie kontaktowe (np.
na fluoryzowane pasty do zębów), gęste, zamykające po-
ry kremy nawilżające oraz wziewne lub systemowe gliko-
kortykosteroidy.

DŁONIE

Częstość występowania wyprysku dłoni jest 2-10 razy
większa u chorych na AZS w porównaniu z osobami,
które nie chorują na AZS. U 16% chorych stwierdza się
dystrofię paznokci. Rosnąca z wiekiem częstość wystę-
powania zmian na dłoniach w przebiegu AZS jest praw-
dopodobnie spowodowana moczeniem dłoni, urazami
podczas wykonywania codziennych czynności przy
współistnieniu zmian zapalnych skóry wywołanych środ-
kami drażniącymi. Pewne cechy morfologiczne mogą po-
móc wyodrębnić czynniki przyczyniające się do rozwoju
wyprysku dłoni. Zajęcie grzbietowej powierzchni dłoni
i palców oraz nadgarstka po stronie dłoniowej wskazuje
na AZS jako czynnik etiologiczny.32 ICD często objawia
się jako zlokalizowane zapalenie skóry palców bez obec-
ności pęcherzyków; rozszerza się jednolicie obejmując ta-
kże grzbietową i wewnętrzną powierzchnię dłoni oraz
kłąb kciuka. Z drugiej strony w ACD często występują pę-
cherzyki – najczęściej na koniuszkach palców, skórze wo-
kół paznokci, grzbiecie dłoni, a rzadziej na jej wewnętrz-
nej powierzchni. ICD często poprzedza ACD, dlatego
rozprzestrzenianie się zmian np. z przestrzeni międzypal-
cowych na koniuszki palców lub ze strony grzbietowej
na stronę dłoniową powinno skłonić do wykonania PT.33

FAŁDY SZYI

Fałdy szyi i karku są typowym miejscem lokalizacji AZS
i kontaktowego zapalenia skóry. Częstymi przyczynami
rozwoju CD w tych okolicach są podrażnienia skóry wy-
wołane przez trwałą ondulację, farbowanie włosów,
szampony i odżywki do włosów, perfumy, lakiery do pa-
znokci i nikiel z łańcuszków lub zamków błyskawicznych.

UOGÓLNIONE ZAPALENIE SKÓRY

Rozpoznanie uogólnionego zapalenia skóry jest trudnym
wyzwaniem diagnostycznym ze względu na brak charak-
terystycznego rozmieszczenia objawów na skórze, które
mogłoby wskazywać na ACD. Rozsiane zmiany zapalne
mogą także występować w AZS. Częstość dodatnich wy-
ników PT o znaczeniu klinicznym jest nieznana. Zug
i wsp.34 stwierdzili wśród 15% chorych z dodatnimi wy-

nikami PT wyłącznie objawy uogólnionego rozsianego
zapalenie skóry, a u niecałej połowy (49%) dodatnie wy-
niki PT potencjalnie istotne w rozwoju ich objawów. Czę-
stość występowania rozsianego uogólnionego zapalenia
skóry była większa u chorych z dodatnim wywiadem
w kierunku AZS. U 8-10% chorych z rozsianymi zmia-
nami rozpoznano jednak wyprysk niesklasyfikowany.
Dwa najczęściej identyfikowane alergeny to nikiel i bal-
sam peruwiański. Dodatnie wyniki PT u tych chorych
powodowały także substancje konserwujące (formalde-
hyd, quaternium 15, metylodibromoglutaronitryl/fenoksy-
metanol, diazolidynyl mocznika, 2-bromo-2-nitropropan-
-1, 3-diol imidazolidinyl mocznika i dimetyl hydantoiny),
ropylen glikolu a także barwniki do farbowania odzieży
dziecięcej z włókien syntetycznych, np. zawiesinowy
błękit 106.35

Swoiste alergeny kontaktowe
u chorych na AZS

ANTYBIOTYKI /ANTYSEPTYKI MIEJSCOWE

Antybiotyki stosowane miejscowo są często wykorzysty-
wane jako preparaty pomocnicze w terapii AZS. Jappe
i wsp.36 porównali częstość występowania nadwrażliwo-
ści na antybiotyki i antyseptyki u chorych na AZS lub
z AZS wywiadzie i u osób zdrowych. Badanymi alerge-
nami były: neomycyna, gentamycyna, erytromycyna,
kwas fusydowy, polimyksyna B, oksytetracyklina, nitrofu-
razon, framycetyna, bacytracyna, chloramfenikol, chlo-
rek benzalkonium, alkohol benzylowy, tryklozan, chlor-
heksydyna, benzoesan, formaldehyd, nadtlenek benzoilu,
chloracetamid i sulfacetamid. W tych badaniach brano
pod uwagę zarówno płeć, jak i wiek. Badacze stwierdzili,
że u chorych na AZS ryzyko wystąpienia alergii kontak-
towej nie jest większe w porównaniu do osób zdrowych.
Duża liczba osób, zarówno chorych na AZS, jak i zdro-
wych, jest uczulona na neomycynę. Atopia, starszy wiek,
zapalenie skóry spowodowane zastojem i owrzodzenia
kończyn dolnych stanowią istotne czynniki ryzyka roz-
woju ACD spowodowanego neomycyną.

Tryklozan ma właściwości bakterio- i grzybobójcze
dzięki zdolności do niszczenia błon komórkowych, co
wykorzystano w produkcji materiałów stomatologicz-
nych, medycznych, kosmetyków i środków czystości.37

Jest także wykorzystywany w diagnostyce AZS i CD.
U 275 badanych, spośród których 55 chorowało na AZS,
a 122 na ACD wykonano testy płatkowe, w których do
standardowej serii alergenów dodano tryklozan oraz kre-
my go zawierające.37 U żadnego z 55 chorych na AZS
nie wystąpiła reakcja na tryklozan, a tylko u 6 (2,1%)
z wszystkich pacjentów wynik testu z tryklozanem był
dodatni, co ponownie potwierdziło małą częstość wystę-
powania nadwrażliwości kontaktowej w populacji osób
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z atopią. Przeprowadzono prospektywne randomizowa-
ne badanie kontrolowane z podwójnie ślepą próbą
z udziałem chorych na AZS i osób zdrowych, w którym
oceniano występowanie alergii na środki myjące do rąk
na bazie alkoholu przy użyciu okluzywnych PT.38 Tole-
rancja na wszystkie pięć środków w obu populacjach by-
ła dobra. Nie zanotowane żadnych istotnych różnic.

MIEJSCOWO STOSOWANE GLIKOKORTKOSTEROIDY

Alergia kontaktowa na miejscowe glikokortkosteroidy
występuje u 0,5-5,8% pacjentów.39 Czynnikami ryzyka
rozwoju opóźnionej reakcji nadwrażliwości na glikokort-
kosteroidy są: choroby zapalne skóry (przewlekłe owrzo-
dzenia żylne kończyn dolnych, statis dermatitis, kontak-
towe zapalenie skóry), dwa lub więcej dodatnie wyniki
PT czy wielolekowa nadwrażliwość. Przeprowadzono
badanie, w którym u 71 dzieci chorujących na AZS i le-
czonych miejscowymi glikokortkosteroidami przez co
najmniej 6 miesięcy przeprowadzono PT, używając pane-
lu zawierającego 0,1% piwalan tyksokortolu, 0,01% bu-
dezonid, 1% maślan 17-hydrokortyzonu oraz własne pre-
paraty pacjentów, wyniki odczytano 2, 4 i 7 dnia.40 Tylko
u jednego dziecka wystąpiła dodatnia reakcja na piwalan
tyksokortolu, maślan 17-hydrokortyzonu i krem Loco-
idon. Znaczenie tych wyników zwiększa przeprowadze-
nie odczytów po dłuższym okresie (tygodniu), wykorzy-
stanie wszystkich grup glikokortkosteroidów oraz
preparatów stosowanych przez dzieci.

Alergiczne kontaktowe zapalenie skóry wywołane
miejscowymi glikokortkosteroidami oceniono w gru-
pie 140 dorosłych z przewlekłymi owrzodzeniami żylny-
mi kończyn dolnych (n=50), AZS (n=30) i CD (n=30.)39

U badanych wykonano PT przy użyciu standardowych
europejskich serii alergenów, antybiotyków i glikokortko-
steroidów. Ogółem dodatnie wyniki PT stwierdzono
u 80% chorych z przewlekłymi owrzodzeniami żylnymi
kończyn dolnych (chronic venous leg ulcers, CVLU) i CD
oraz u 30% chorych z AZS. Dodatnia reakcja na gliko-
kortkosteroidy wystąpiła u 40% chorych na CVLU,
3% badanych z AZS oraz 20% badanych z CD. Częstość
dodatnich wyników u chorych na AZS była podobna
do częstości dodatnich reakcji na glikokortkosteroidy
u wszystkich badanych ogółem.

Testy płatkowe w kierunku alergii na glikokortkostero-
idy powinny obejmować klasy tych związków reagują-
cych jednocześnie lub krzyżowo41 oraz nośniki i środki
konserwujące wykorzystywane w poszczególnych prepa-
ratach. Glikokortkosteroidy należące do jednej klasy wy-
kazują 7-krotny wzrost częstości dodatnich reakcji w PT
(tab. 2). Odnotowano także reakcje krzyżowe między
klasami A i D2 oraz B i D2.42 Dziewięćdziesiąt procent
alergii kontaktowych na steroidy jest wykrywanych
za pomocą badań przesiewowych z użyciem piwalanu
tyksokortolu, budezonidu i preparatów glikokortykoste-

roidowych należących do pacjentów.43,44 W diagnostyce
alergii na steroidy rekomendowane jest późne odczyty-
wanie wyników (po 7 dniach).45

ROŚLINY Z RODZINY ASTROWATYCH

Seskwiterpeny laktonowe są ważnym alergenem w ro-
dzinie roślin astrowatych, odpowiedzialnymi za rozwój
ACD.46 Rośliny te, uważane za lecznicze, wykorzystuje
się do produkcji leków i kosmetyków ziołowych.46 Uczu-
lenie na te rośliny tradycyjnie uważano za typową choro-
bę zawodową florystów, rolników i ogrodników.47 Do-
stępne opisy przypadków dotyczyły także dzieci z AZS.48

W jednym z badań wzięło udział 641 dzieci i dorosłych,
u których wykonano PT ze standardową serią alergenów
oraz alergenem astrowatych połączonym z 5% wazeliną.
U 17 dzieci reakcja na ten alergen była dodatnia.47 Spo-
śród tych badanych 12 chorowało na AZS, a alergia
na astrowate występowała u nich w dniu badania lub
w przeszłości. Ze względu na częstsze występowanie do-
datnich reakcji na alergeny astrowatych w PT u dzieci
z AZS w porównaniu do dzieci zdrowych (p=0,03) auto-
rzy rekomendują używanie mieszaniny alergenów astro-
watych w badaniach przesiewowych u chorych na AZS
wywołane czynnikami wziewnymi.47

Podsumowując, alergię kontaktową na rośliny z rodzi-
ny astrowatych należy podejrzewać u chorych z atopią
w wywiadzie oraz zapaleniem skóry nasilającym się la-
tem, po kontakcie z roślinami.48

BARWNIKI

Wśród osób ozdabiającym ciało trwałymi lub tymczaso-
wymi tatuażami pojawiła się nowa moda. W wielu pro-
duktach barwiących, między innymi w farbach do wło-
sów, szamponach, kosmetykach i zmywalnych tatuażach
używana jest henna. Jest otrzymywana z krzewu Lawso-
nia alba lub Lawsonia intermis (lawsonia bezbronna)
uprawianego w północnej Afryce, Indiach i na Sri Lan-
ce.49 Głównym alergenem rośliny jest lawson (naftochi-
non). Po dodaniu środków barwiących, takich jak indy-
go, fenylenediamina (PPD) lub diaminotolueny, henna
może nadawać włosom wiele kolorów.49 U 11-letniego
chłopca z wywiadem AZS w przeszłości i alergicznym
zapaleniem błony śluzowej nosa 7 dni po wykonaniu na
prawym ramieniu tymczasowego tatuażu z czarnej hen-
ny, pojawił się świąd i obrzęk. U pacjenta wykonano PT,
używając standardowej europejskiej serii alergenów. Ob-
serwowano reakcję 4+ na PPD. Mimo że dokładny skład
mieszanki barwiącej użytej do tatuażu nie był znany, au-
torzy badania postulowali uznanie PPD za alergen o naj-
większym znaczeniu, ponieważ jest obecny w hennie
w dużym stężeniu.49 PT przy użyciu panelu dziewięciu
powszechnych alergenów przeprowadzone w grupie fry-
zjerów z lub bez AZS wykazały dodatnie reakcje u 60%
badanych z AD, 53% badanych z astmą lub alergicznym
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zapaleniem błony śluzowej nosa oraz 58% badanych bez
tych objawów.50

LAKIERY DO PAZNOKCI

Żywica tosylamidowa/formaldehydowa jest dodawana
do lakierów do paznokci w celu zapewnienia dobrego
przylegania lakieru do ich powierzchni.51 Klinicznie
istotne jest to, że wywołuje ona dodatnie reakcje w PT
u pacjentów z zapaleniem powiek.24 Badano 4-letnią
dziewczynkę z wywiadem AZS w przeszłości, u której
wystąpił nowy rzut zapalenia skóry powiek i nasilenie
objawów AZS w fałdach zgięciowych.51 Test płatkowy
z użyciem tosylamidu/formaldehydu w roztworze 10%
ropy naftowej wykazał dodatnią reakcję (1+). Z wywiadu
wynikało, że dziewczynka regularnie miała malowane
paznokcie. Po zmyciu lakieru u dziecka nastąpiła znaczą-
ca poprawa.

LATEKS

Tradycyjnie uważa się, że alergia na lateks jest reakcją
wtórną, rozwijającą się po kontakcie skóry z substancja-
mi wykorzystywanymi w produkcji gumy (mieszaniny tiu-
ramu, merkaptanów).52 U dzieci z ACD, u których podej-
rzewano, że czynnikiem wywołującym jest guma,
wykonano PT, używając standaryzowanych składników
gumy (mieszanin tiuramu, merkaptanów i karbamów),
ograniczonego pediatrycznego panelu alergenów oraz na-
turalnego alergenu lateksu (Natural Rubber Latex aler-
gen, NRL).52 U 32 z tych dzieci wystąpiła dodatnia reak-
cja zarówno na preparat NRL, jak i gumowe przedmioty
należące do pacjenta oraz ujemna reakcja na składniki
gumy. U 30 z 32 pacjentów nasilenie AZS sklasyfikowano
jako łagodne lub średnie, a u 1/3 badanych postać AZS
była ciężka wg kryterium SCORAD.52 U tych chorych
stwierdzono także nadwrażliwość na inne alergeny kon-
taktowe, składniki pokarmowe niereagujące krzyżowo
z białkami NRL, a także alergeny wziewne. Po roku wy-
konano PT u 27 dzieci z dodatnimi reakcjami na alergen
NRL. Wyniki były nadal dodatnie.52

Makela i wsp.53 badali występowanie ACD u chorych
na AZS dzieląc 801 chorych na 5 grup w zależności od
lokalizacji zmian: chorzy z zapaleniem skóry dłoni, twa-
rzy, dłoni i twarzy (hand or face dermatitis, HFD), niedo-
tyczącym twarzy ani dłoni (other dermatitis, OD) oraz
chorzy bez objawów zapalenia skóry (no dermatitis,
ND), ale z dodatnim wywiadem w kierunku alergicznego
zapalenia błony śluzowej nosa, spojówek czy astmy.53

U tych pacjentów przeprowadzono PT z 24 powszechny-
mi alergenami zawartymi w standardowych seriach aler-
genów International Contact Dermatitis Research Gro-
up. We wszystkich grupach najczęstszym alergenem był
nikiel, a substancje zapachowe i balsam peruwiański by-
ły najpowszechniejsze w grupie pacjentów z zapaleniem
skóry dłoni. Po 16 latach wysłano do tych pacjentów

Klasa A (hydrokortyzon i piwalan tyksokortolu:
krótkołańcuchowe estry przy C17 lub C21

Hydrokortyzon

Octan hydrokortyzonu

Tyksokortol

Prednizon

Prednizolon

Octan prednizolonu

Kloprednol

Kortyzon

Octan kortyzonu

Fludrokortyzon

Octan metyloprednizolonu

Klasa B (acetonidy: dodatkowo cis-ketal lub
–diol przy C16 C17:

Acetonid triamcynolonu

Budezonid

Dezonid

Fluocynonid

Octan fluocynonidu

Amcynonid

Halcynonid

Klasa C (nieestryfikowany betametazon: grupa metylowa
przy C16)

Sól sodowa fosforanu betametazonu

Deksametazon

Sól sodowa fosforanu deksametazonu

Fluokortolon

Klasa D1 (grupa metylowa przy C16 i chlorowcowany

pierścień B)

Maślan 17-klobetazonu

Propionian 17-klobetazonu

Walerianian betametazonu

Dipropionian betametazonu

Dipropionian aklometazonu

Kapronian fluokortolonu

Piwalan fluokortolonu

Pirośluzan mometazonu

Klasa D2 (labilne estry bez grupy metylowej przy C16 ani
pierścienia halogenowego)

Maślan 17-hydrokortyzonu

Walerianian 17-hydrokortyzonu

Aceponian 17-hydrokortyzonu

Aceponian metylprednizolonu
aReaktywność krzyżowa oparta na dwóch miejscach
rozpoznawania: C6/9 i C16/17

Tabela 2. Klasy kortykosteroidówa
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kwestionariusze z prośbą o podanie lokalizacji i objawów
zapalenia skóry w ciągu ostatnich 2 tygodni.53 Stwierdzo-
no, że liczba chorych z zapaleniem skóry dłoni i z grupy
OD zmalała, odsetek chorych z grup ND i HFD wzrósł,
natomiast nie zmieniła się liczba chorych z zapaleniem
skóry twarzy.

Testy płatkowe u chorych na AZS są zalecane w celu
dokładnej identyfikacji alergenów, które mogą zaostrzać
chorobę. W testach należy uwzględnić środki miejscowe
stosowane przez pacjenta, gdy objawy utrzymują się lub
gwałtownie nawracają mimo prawidłowego leczenia.54

U chorych z dodatnimi wynikami PT unikanie alergenów
może ograniczyć nawroty objawów.

Podsumowanie
Kontaktowe zapalenie skóry jest u chorych na AZS przy-
najmniej tak samo, jeśli nie bardziej, powszechne jak
w populacji ogólnej. Dlatego u tych chorych należy roz-
ważyć wykonanie PT. Mimo sprzecznych danych za-
awansowanie AZS może wpływać na wyniki uzyskane
w PT. U młodszych chorych na AZS reakcje w PT mogą
być bardziej nasilone. Wyprysk dłoni i alergia na rośliny
z rodziny astrowatych są powszechniejsze u chorych
na AZS. Dodatnie reakcje w PT na miejscowe środki an-
tyseptyczne i steroidy występują tylko w niewielkiej pod-
grupie chorych. Jeśli w PT bada się produkty należące
do pacjenta, w serii powinno się uwzględnić emolienty.
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zapaleniem błony śluzowej nosa oraz 58% badanych bez
tych objawów.50

LAKIERY DO PAZNOKCI

Żywica tosylamidowa/formaldehydowa jest dodawana
do lakierów do paznokci w celu zapewnienia dobrego
przylegania lakieru do ich powierzchni.51 Klinicznie
istotne jest to, że wywołuje ona dodatnie reakcje w PT
u pacjentów z zapaleniem powiek.24 Badano 4-letnią
dziewczynkę z wywiadem AZS w przeszłości, u której
wystąpił nowy rzut zapalenia skóry powiek i nasilenie
objawów AZS w fałdach zgięciowych.51 Test płatkowy
z użyciem tosylamidu/formaldehydu w roztworze 10%
ropy naftowej wykazał dodatnią reakcję (1+). Z wywiadu
wynikało, że dziewczynka regularnie miała malowane
paznokcie. Po zmyciu lakieru u dziecka nastąpiła znaczą-
ca poprawa.

LATEKS

Tradycyjnie uważa się, że alergia na lateks jest reakcją
wtórną, rozwijającą się po kontakcie skóry z substancja-
mi wykorzystywanymi w produkcji gumy (mieszaniny tiu-
ramu, merkaptanów).52 U dzieci z ACD, u których podej-
rzewano, że czynnikiem wywołującym jest guma,
wykonano PT, używając standaryzowanych składników
gumy (mieszanin tiuramu, merkaptanów i karbamów),
ograniczonego pediatrycznego panelu alergenów oraz na-
turalnego alergenu lateksu (Natural Rubber Latex aler-
gen, NRL).52 U 32 z tych dzieci wystąpiła dodatnia reak-
cja zarówno na preparat NRL, jak i gumowe przedmioty
należące do pacjenta oraz ujemna reakcja na składniki
gumy. U 30 z 32 pacjentów nasilenie AZS sklasyfikowano
jako łagodne lub średnie, a u 1/3 badanych postać AZS
była ciężka wg kryterium SCORAD.52 U tych chorych
stwierdzono także nadwrażliwość na inne alergeny kon-
taktowe, składniki pokarmowe niereagujące krzyżowo
z białkami NRL, a także alergeny wziewne. Po roku wy-
konano PT u 27 dzieci z dodatnimi reakcjami na alergen
NRL. Wyniki były nadal dodatnie.52

Makela i wsp.53 badali występowanie ACD u chorych
na AZS dzieląc 801 chorych na 5 grup w zależności od
lokalizacji zmian: chorzy z zapaleniem skóry dłoni, twa-
rzy, dłoni i twarzy (hand or face dermatitis, HFD), niedo-
tyczącym twarzy ani dłoni (other dermatitis, OD) oraz
chorzy bez objawów zapalenia skóry (no dermatitis,
ND), ale z dodatnim wywiadem w kierunku alergicznego
zapalenia błony śluzowej nosa, spojówek czy astmy.53

U tych pacjentów przeprowadzono PT z 24 powszechny-
mi alergenami zawartymi w standardowych seriach aler-
genów International Contact Dermatitis Research Gro-
up. We wszystkich grupach najczęstszym alergenem był
nikiel, a substancje zapachowe i balsam peruwiański by-
ły najpowszechniejsze w grupie pacjentów z zapaleniem
skóry dłoni. Po 16 latach wysłano do tych pacjentów

Klasa A (hydrokortyzon i piwalan tyksokortolu:
krótkołańcuchowe estry przy C17 lub C21

Hydrokortyzon

Octan hydrokortyzonu

Tyksokortol

Prednizon

Prednizolon

Octan prednizolonu

Kloprednol

Kortyzon

Octan kortyzonu

Fludrokortyzon

Octan metyloprednizolonu

Klasa B (acetonidy: dodatkowo cis-ketal lub
–diol przy C16 C17:

Acetonid triamcynolonu

Budezonid

Dezonid

Fluocynonid

Octan fluocynonidu

Amcynonid

Halcynonid

Klasa C (nieestryfikowany betametazon: grupa metylowa
przy C16)

Sól sodowa fosforanu betametazonu

Deksametazon

Sól sodowa fosforanu deksametazonu

Fluokortolon

Klasa D1 (grupa metylowa przy C16 i chlorowcowany

pierścień B)

Maślan 17-klobetazonu

Propionian 17-klobetazonu

Walerianian betametazonu

Dipropionian betametazonu

Dipropionian aklometazonu

Kapronian fluokortolonu

Piwalan fluokortolonu

Pirośluzan mometazonu

Klasa D2 (labilne estry bez grupy metylowej przy C16 ani
pierścienia halogenowego)

Maślan 17-hydrokortyzonu

Walerianian 17-hydrokortyzonu

Aceponian 17-hydrokortyzonu

Aceponian metylprednizolonu
aReaktywność krzyżowa oparta na dwóch miejscach
rozpoznawania: C6/9 i C16/17

Tabela 2. Klasy kortykosteroidówa
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kwestionariusze z prośbą o podanie lokalizacji i objawów
zapalenia skóry w ciągu ostatnich 2 tygodni.53 Stwierdzo-
no, że liczba chorych z zapaleniem skóry dłoni i z grupy
OD zmalała, odsetek chorych z grup ND i HFD wzrósł,
natomiast nie zmieniła się liczba chorych z zapaleniem
skóry twarzy.

Testy płatkowe u chorych na AZS są zalecane w celu
dokładnej identyfikacji alergenów, które mogą zaostrzać
chorobę. W testach należy uwzględnić środki miejscowe
stosowane przez pacjenta, gdy objawy utrzymują się lub
gwałtownie nawracają mimo prawidłowego leczenia.54

U chorych z dodatnimi wynikami PT unikanie alergenów
może ograniczyć nawroty objawów.

Podsumowanie
Kontaktowe zapalenie skóry jest u chorych na AZS przy-
najmniej tak samo, jeśli nie bardziej, powszechne jak
w populacji ogólnej. Dlatego u tych chorych należy roz-
ważyć wykonanie PT. Mimo sprzecznych danych za-
awansowanie AZS może wpływać na wyniki uzyskane
w PT. U młodszych chorych na AZS reakcje w PT mogą
być bardziej nasilone. Wyprysk dłoni i alergia na rośliny
z rodziny astrowatych są powszechniejsze u chorych
na AZS. Dodatnie reakcje w PT na miejscowe środki an-
tyseptyczne i steroidy występują tylko w niewielkiej pod-
grupie chorych. Jeśli w PT bada się produkty należące
do pacjenta, w serii powinno się uwzględnić emolienty.
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Artykuł Fonaciera i Aguino dotyczy bardzo istot-
nego zagadnienia, jakim jest rola alergii kontakto-
wej w prowokacji wyprysku atopowego. Nad-

wrażliwość kontaktową obserwuje się u około 40%
chorych na AZS. Reakcje te wywołują głównie nikiel,
substancje zapachowe, podłoża maściowe i składniki
gumy. Autorzy przedstawiają kontrowersje związane
z korelacją wyników prób płatkowych i przebiegiem
klinicznym AZS, a także wskazują na ewentualny zwią-
zek umiejscowienia zmian skórnych z nadwrażliwo-
ścią na poszczególne alergeny kontaktowe. Omawiają
również potencjalną rolę immunizującą u chorych
na AZS takich związków jak miejscowo aplikowane
antybiotyki, antyseptyki, kortykosteroidy, emolienty,
barwniki i składniki lakieru do paznokci.

W przypadku chorych na wyprysk kontaktowy testy
płatkowe są zakładane na skórze zdrowej. Jeżeli wyko-

namy je jednak w czasie znacznego zaostrzenia zmian
lub próby, w niewielkiej odległości od zmian czynnych
uzyskamy wyniki fałszywie dodatnie. To zjawisko, któ-
rego przyczyna jest nie do końca wyjaśniona, nazywa
się zespołem gniewnych pleców.

Interpretując wyniki kontaktowych testów skórnych
u chorych na AZS, należy pamiętać, że badane związki
nakładamy na skórę z uszkodzoną barierą naskórko-
wą, co ułatwia penetrację badanych substancji. W oce-
nie wyniku testu należy brać pod uwagę możliwość
wystąpienia nieimmunologicznej reakcji z podrażnie-
nia. Tym bardziej że w obrębie pozornie niezmienionej
skóry atopowej stwierdza się objawy subklinicznego
zapalenia. Wszystko to ma duży wpływ na czułość
i swoistość tych prób. Szczególnie trudna jest interpre-
tacja wyników testów kontaktowych u dzieci, u których
fizjologicznie wydolność ochronna bariery naskórko-
wej jest mniejsza niż u dorosłych. Wykazano, że dodat-
nie wyniki testów płatkowych obserwuje się częściej
u dzieci młodszych, które zachorowały na AZS przed
6 miesiącem życia. Obserwacje innych autorów poka-
zują, że chorzy, u których wyprysk atopowy rozwinął
się przed 6 miesiącem życia, charakteryzują się szcze-
gólnie nasilonym tzw. defektem ektodermalnym obja-
wiającym się między innymi dużą suchością skóry. Ko-
lejnym problemem jest brak powszechnie uznanych

Prof. dr hab. n. med.
Zbigniew Samochocki
Katedra i Klinika Dermatologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny
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standardów stężeń alergenów kontaktowych przezna-
czonych do stosowania u dzieci.

Ważnym aspektem w interpretacji wyniku testu
jest jego trafność, czyli zgodność z obrazem klinicz-
nym. W przypadku nadwrażliwości na nikiel jest to
stosunkowo proste ze względu na typową lokalizację
zmian w miejscu kontaktu z metalem. W przypadku
pozostałych alergenów często bywa trudne, bowiem
umiejscowienie wyprysku nie jest tak charaktery-
styczne, a on sam może być sprowokowany wieloma
innymi, nakładającymi się alergicznymi i niealergicz-
nymi czynnikami.

Podczas analizy odsetka dodatnich prób kontakto-
wych u chorych na AZS na przestrzeni trzydziestu lat
interesująca jest obserwacja znacznego spadku nad-
wrażliwości kontaktowej na eucerynę i lanolinę w tej
grupie chorych, co można wytłumaczyć coraz częst-
szym stosowaniem syntetycznych podłoży maściowych.

Ze względu na brak swoistych dla AZS zmian skór-
nych rozpoznanie choroby może sprawiać trudności,
szczególnie w przypadkach o nietypowym przebiegu.

Obraz kliniczny zmian wypryskowych sugeruje niekie-
dy związek z alergiczną nadwrażliwością kontaktową,
a dodatnie wyniki testów płatkowych mogą pozornie
potwierdzać takie rozpoznanie. Na przykład wyprysk
rąk obserwuje się u około 80% dorosłych chorych
na AZS, a u 50% jest on dominującym objawem choro-
by. Dlatego w rozpoznaniu różnicowym nawet klasycz-
nych zmian kontaktowych należy brać pod uwagę
ewentualne podłoże atopowe. Szczególnie będzie
wskazywało na to występowanie zmian wypryskowych
w dzieciństwie oraz współistnienie chorób atopowych
dróg oddechowych.

Reasumując można powiedzieć, że nadwrażliwość
kontaktowa u chorych na AZS jest zjawiskiem nierzad-
kim i może być jednym z czynników prowokujących
zmiany wypryskowe. Interpretacja wyników prób płat-
kowych powinna być jednak bardzo ostrożna i wyma-
ga indywidualnego podejścia. Może mieć bardzo istot-
ne znaczenie w profilaktyce choroby przy udzielaniu
wskazówek konkretnym chorym. Wyniki tych testów
nie są natomiast przydatne w rozpoznawaniu AZS.

Nazwa produktu leczniczego: Clobex. Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 g szamponu leczniczego zawiera 500 mikrogramów propionianu klobetazolu 
(Clobetasoli propionas). Wskazania terapeutyczne do stosowania: Miejscowe leczenie umiarkowanej łuszczycy owłosionej skóry głowy u dorosłych. Dawkowanie 
i sposób podawania: Do stosowania wyłącznie na owłosioną skórę głowy. Clobex należy stosować raz na dobę bezpośrednio na suchą, owłosioną skórę głowy. Należy 
dokładnie pokryć szamponem zmienione chorobowo miejsca i wmasować preparat. Około pół łyżki stołowej preparatu (około 7,5 ml) wystarcza do pokrycia całej owłosionej 
skóry głowy. Przed spłukaniem należy pozostawić preparat Clobex na niezakrytej głowie przez 15 minut. Po nałożeniu preparatu należy dokładnie umyć ręce. Po 15 minutach 
należy spłukać preparat wodą, a jeśli jest taka potrzeba, włosy można umyć dodatkowo zwykłym szamponem. Następnie włosy można suszyć w zwykły sposób. Leczenie 
może trwać maksymalnie do 4 tygodni. Gdy tylko wystąpi kliniczna poprawa, należy zwiększyć odstępy czasu pomiędzy podaniem kolejnych dawek lub zastosować inną 
alternatywną metodę leczenia. Jeśli w ciągu 4 tygodni nie ma poprawy, może być konieczne ponowne zdiagnozowanie. Clobex można stosować wielokrotnie w celu 
kontrolowania zaostrzeń choroby, pod warunkiem, że pacjent w czasie stosowania preparatu jest pod stałym nadzorem lekarza. Stosowanie u dziec:i Doświadczenia 
dotyczące stosowania u dzieci są ograniczone. Nie zaleca się stosowania preparatu Clobex u dzieci i młodzieży w wieku poniżej 18 lat. Stosowanie preparatu jest 
przeciwwskazane u dzieci poniżej 2 lat. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którykolwiek ze składników preparatu. Nie stosować preparatu na 
obszary skóry z zakażeniami bakteryjnymi, wirusowymi (ospa wietrzna, opryszczka, półpasiec), grzybiczymi lub pasożytniczymi, oraz w przypadku niektórych chorób skóry 
(gruźlica skóry, kiłowe zmiany skórne). Nie stosować preparatu Clobex do oczu (ryzyko jaskry) lub na wrzodziejące rany. Nie stosować u dzieci w wieku poniżej 2 lat. Specjalne 
ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Kortykosteroidy do stosowania miejscowego należy stosować rozważnie z kilku powodów,   w tym ze względu 
na efekt odbicia po odstawieniu leku, rozwój tolerancji (tachyfilaksja) oraz toksyczności miejscowej lub układowej. W rzadkich przypadkach leczenie łuszczycy za pomocą 
kortykosteroidów (w przypadku intensywnego lub przedłużonego stosowania miejscowego lub odstawienia kortykosteroidów) może spowodować wystąpienie uogólnionej 
łuszczycy krostkowej. W bardzo rzadkich przypadkach obserwowano nadwrażliwość na kortykosteroidy. Można się jej spodziewać w przypadku oporności na leczenie. 
Długotrwałe, nieprzerywane leczenie kortykosteroidami, stosowanie opatrunków okluzyjnych lub stosowanie preparatu u dzieci może zwiększać ryzyko działań ogólnych. 
W takich przypadkach należy zwiększyć nadzór lekarski i okresowo kontrolować pacjentów pod kątem wystąpienia objawów zahamowania osi podwzgórze-przysadka-
nadnercza. Objawy ogólne ustępują po odstawieniu leku. Nagłe odstawienie leku może prowadzić do ostrej niewydolności nadnerczy, szczególnie u dzieci. Jeśli jest konieczne 
zastosowanie preparatu Clobex u dzieci w wieku poniżej 18 lat, zaleca się cotygodniową kontrolę przebiegu leczenia. Szampon Clobex przeznaczony jest wyłącznie do 
leczenia łuszczycy owłosionej skóry głowy i nie należy stosować go do leczenia innych miejsc na skórze. W szczególności nie zaleca się stosowania preparatu Clobex na skórę 
twarzy, powiek, w miejscach łatwo odparzających się (pachy, okolica narządów płciowych i odbytu) oraz na uszkodzoną skórę, gdyż zwiększa to ryzyko miejscowych działań 
niepożądanych, takich jak zmiany atroficzne, teleangiektazje czy posteroidowe zapalenie skóry. W przypadku przedostania się preparatu Clobex do oka, należy przemyć 
je dużą ilością wody. Działania niepożądane: W czasie badań klinicznych preparatu Clobex w całkowitej grupie liczącej łącznie 558 pacjentów stosujących preparat, 
najczęściej zgłaszanym działaniem niepożądanym było uczucie dyskomfortu skóry. Częstość występowania tego działania niepożądanego wynosiła około 5%. Większość 
działań niepożądanych miała nasilenie łagodne do umiarkowanego, a ich występowanie nie było związane z rasą bądź płcią. Objawy podrażnienia obserwowano niezbyt 
często (0,5%). W żadnym z przeprowadzonych badań klinicznych nie odnotowano ciężkich działań niepożądanych. W przypadku pojawienia się objawów nietolerancji, należy 
zaprzestać leczenia do czasu ich ustąpienia. Jeśli pojawią się objawy nadwrażliwości, należy natychmiast zaprzestać stosowania preparatu. Działania niepożądane według 
układów narządowych oraz według bezwzględnej częstości występowania: zaburzenia skóry i tkanki podskórnej – często (≥1/100, <1/10): dyskomfort skóry, trądzik, 
zapalenie mieszków włosowych; niezbyt często (≥1/1000, <1/100): miejscowe objawy podrażnienia, świąd, pokrzywka, teleangiektazje, zanik skóry; zaburzenia oka – 
często (≥1/100, <1/10): pieczenie/kłucie oczu. W wyniku długotrwałego miejscowego stosowania kortykosteroidów, leczenia dużych powierzchni skóry lub stosowania 
dużej ilości leku mogą wystąpić charakterystyczne dla kortykosteroidów objawy hiperkortyzolizmu (zespołu Cushinga) lub zahamowanie osi podwzgórze-przysadka- 
-nadnercza. Jeśli wystąpi zahamowanie osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, będzie ono prawdopodobnie przemijające, z szybkim powrotem poziomu hormonów do 
wartości prawidłowych. Jednak w związku z tym, iż preparat Clobex należy pozostawić na miejscu jedynie przez 15 minut przed spłukaniem, rzadko występują objawy 
wchłaniania ogólnego. Z tego też względu podczas stosowania preparatu Clobex ryzyko zahamowania osi podwzgórze-przysadka-nadnercza jest bardzo małe, w porównaniu 
z zastosowaniem niespłukiwanych produktów zawierających silnie działające kortykosteroidy. Podczas badań klinicznych preparatu Clobex nie stwierdzono przypadków 
zahamowania osi podwzgórze-przysadka-nadnercza. Długotrwałe i(lub) intensywne leczenie preparatami zawierającymi silnie działające kortykosteroidy może wywołać 
miejscowe zmiany zanikowe, takie jak miejscowy zanik skóry, powstawanie rozstępów, teleangiektazji, rumienia, plamicy, kontaktowego zapalenia skóry. W przypadku 
zastosowania na twarzy, silnie działające kortykosteroidy mogą powodować okołowargowe zapalenie skóry, zanik skórny lub zaostrzać objawy trądziku różowatego. Podczas 
badania preparatu Clobex, zanik skóry oceniano za pomocą pomiaru ultrasonograficznego grubości skóry, wykonywanego w specyficznym badaniu klinicznym obejmującym 
13 pacjentów. Po 4 tygodniach leczenia preparatem Clobex nie stwierdzono cech ścieńczenia skóry. Istnieją doniesienia potwierdzające wystąpienie zmian barwnikowych, 
trądziku, wyprysku krostkowego oraz nadmiernego owłosienia podczas miejscowego stosowania kortykosteroidów. 

Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. Numer pozwolenia na dopuszczenie 
do obrotu wydanego przez Ministra Zdrowia: 12795. Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza. Urzędowa cena 
detaliczna 38,98 zł. Maksymalna dopłata ponoszona przez pacjenta: 28,78 zł. 01/2011
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Artykuł Fonaciera i Aguino dotyczy bardzo istot-
nego zagadnienia, jakim jest rola alergii kontakto-
wej w prowokacji wyprysku atopowego. Nad-

wrażliwość kontaktową obserwuje się u około 40%
chorych na AZS. Reakcje te wywołują głównie nikiel,
substancje zapachowe, podłoża maściowe i składniki
gumy. Autorzy przedstawiają kontrowersje związane
z korelacją wyników prób płatkowych i przebiegiem
klinicznym AZS, a także wskazują na ewentualny zwią-
zek umiejscowienia zmian skórnych z nadwrażliwo-
ścią na poszczególne alergeny kontaktowe. Omawiają
również potencjalną rolę immunizującą u chorych
na AZS takich związków jak miejscowo aplikowane
antybiotyki, antyseptyki, kortykosteroidy, emolienty,
barwniki i składniki lakieru do paznokci.

W przypadku chorych na wyprysk kontaktowy testy
płatkowe są zakładane na skórze zdrowej. Jeżeli wyko-

namy je jednak w czasie znacznego zaostrzenia zmian
lub próby, w niewielkiej odległości od zmian czynnych
uzyskamy wyniki fałszywie dodatnie. To zjawisko, któ-
rego przyczyna jest nie do końca wyjaśniona, nazywa
się zespołem gniewnych pleców.

Interpretując wyniki kontaktowych testów skórnych
u chorych na AZS, należy pamiętać, że badane związki
nakładamy na skórę z uszkodzoną barierą naskórko-
wą, co ułatwia penetrację badanych substancji. W oce-
nie wyniku testu należy brać pod uwagę możliwość
wystąpienia nieimmunologicznej reakcji z podrażnie-
nia. Tym bardziej że w obrębie pozornie niezmienionej
skóry atopowej stwierdza się objawy subklinicznego
zapalenia. Wszystko to ma duży wpływ na czułość
i swoistość tych prób. Szczególnie trudna jest interpre-
tacja wyników testów kontaktowych u dzieci, u których
fizjologicznie wydolność ochronna bariery naskórko-
wej jest mniejsza niż u dorosłych. Wykazano, że dodat-
nie wyniki testów płatkowych obserwuje się częściej
u dzieci młodszych, które zachorowały na AZS przed
6 miesiącem życia. Obserwacje innych autorów poka-
zują, że chorzy, u których wyprysk atopowy rozwinął
się przed 6 miesiącem życia, charakteryzują się szcze-
gólnie nasilonym tzw. defektem ektodermalnym obja-
wiającym się między innymi dużą suchością skóry. Ko-
lejnym problemem jest brak powszechnie uznanych

Prof. dr hab. n. med.
Zbigniew Samochocki
Katedra i Klinika Dermatologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny
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standardów stężeń alergenów kontaktowych przezna-
czonych do stosowania u dzieci.

Ważnym aspektem w interpretacji wyniku testu
jest jego trafność, czyli zgodność z obrazem klinicz-
nym. W przypadku nadwrażliwości na nikiel jest to
stosunkowo proste ze względu na typową lokalizację
zmian w miejscu kontaktu z metalem. W przypadku
pozostałych alergenów często bywa trudne, bowiem
umiejscowienie wyprysku nie jest tak charaktery-
styczne, a on sam może być sprowokowany wieloma
innymi, nakładającymi się alergicznymi i niealergicz-
nymi czynnikami.

Podczas analizy odsetka dodatnich prób kontakto-
wych u chorych na AZS na przestrzeni trzydziestu lat
interesująca jest obserwacja znacznego spadku nad-
wrażliwości kontaktowej na eucerynę i lanolinę w tej
grupie chorych, co można wytłumaczyć coraz częst-
szym stosowaniem syntetycznych podłoży maściowych.

Ze względu na brak swoistych dla AZS zmian skór-
nych rozpoznanie choroby może sprawiać trudności,
szczególnie w przypadkach o nietypowym przebiegu.

Obraz kliniczny zmian wypryskowych sugeruje niekie-
dy związek z alergiczną nadwrażliwością kontaktową,
a dodatnie wyniki testów płatkowych mogą pozornie
potwierdzać takie rozpoznanie. Na przykład wyprysk
rąk obserwuje się u około 80% dorosłych chorych
na AZS, a u 50% jest on dominującym objawem choro-
by. Dlatego w rozpoznaniu różnicowym nawet klasycz-
nych zmian kontaktowych należy brać pod uwagę
ewentualne podłoże atopowe. Szczególnie będzie
wskazywało na to występowanie zmian wypryskowych
w dzieciństwie oraz współistnienie chorób atopowych
dróg oddechowych.

Reasumując można powiedzieć, że nadwrażliwość
kontaktowa u chorych na AZS jest zjawiskiem nierzad-
kim i może być jednym z czynników prowokujących
zmiany wypryskowe. Interpretacja wyników prób płat-
kowych powinna być jednak bardzo ostrożna i wyma-
ga indywidualnego podejścia. Może mieć bardzo istot-
ne znaczenie w profilaktyce choroby przy udzielaniu
wskazówek konkretnym chorym. Wyniki tych testów
nie są natomiast przydatne w rozpoznawaniu AZS.

Nazwa produktu leczniczego: Clobex. Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 g szamponu leczniczego zawiera 500 mikrogramów propionianu klobetazolu 
(Clobetasoli propionas). Wskazania terapeutyczne do stosowania: Miejscowe leczenie umiarkowanej łuszczycy owłosionej skóry głowy u dorosłych. Dawkowanie 
i sposób podawania: Do stosowania wyłącznie na owłosioną skórę głowy. Clobex należy stosować raz na dobę bezpośrednio na suchą, owłosioną skórę głowy. Należy 
dokładnie pokryć szamponem zmienione chorobowo miejsca i wmasować preparat. Około pół łyżki stołowej preparatu (około 7,5 ml) wystarcza do pokrycia całej owłosionej 
skóry głowy. Przed spłukaniem należy pozostawić preparat Clobex na niezakrytej głowie przez 15 minut. Po nałożeniu preparatu należy dokładnie umyć ręce. Po 15 minutach 
należy spłukać preparat wodą, a jeśli jest taka potrzeba, włosy można umyć dodatkowo zwykłym szamponem. Następnie włosy można suszyć w zwykły sposób. Leczenie 
może trwać maksymalnie do 4 tygodni. Gdy tylko wystąpi kliniczna poprawa, należy zwiększyć odstępy czasu pomiędzy podaniem kolejnych dawek lub zastosować inną 
alternatywną metodę leczenia. Jeśli w ciągu 4 tygodni nie ma poprawy, może być konieczne ponowne zdiagnozowanie. Clobex można stosować wielokrotnie w celu 
kontrolowania zaostrzeń choroby, pod warunkiem, że pacjent w czasie stosowania preparatu jest pod stałym nadzorem lekarza. Stosowanie u dziec:i Doświadczenia 
dotyczące stosowania u dzieci są ograniczone. Nie zaleca się stosowania preparatu Clobex u dzieci i młodzieży w wieku poniżej 18 lat. Stosowanie preparatu jest 
przeciwwskazane u dzieci poniżej 2 lat. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którykolwiek ze składników preparatu. Nie stosować preparatu na 
obszary skóry z zakażeniami bakteryjnymi, wirusowymi (ospa wietrzna, opryszczka, półpasiec), grzybiczymi lub pasożytniczymi, oraz w przypadku niektórych chorób skóry 
(gruźlica skóry, kiłowe zmiany skórne). Nie stosować preparatu Clobex do oczu (ryzyko jaskry) lub na wrzodziejące rany. Nie stosować u dzieci w wieku poniżej 2 lat. Specjalne 
ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Kortykosteroidy do stosowania miejscowego należy stosować rozważnie z kilku powodów,   w tym ze względu 
na efekt odbicia po odstawieniu leku, rozwój tolerancji (tachyfilaksja) oraz toksyczności miejscowej lub układowej. W rzadkich przypadkach leczenie łuszczycy za pomocą 
kortykosteroidów (w przypadku intensywnego lub przedłużonego stosowania miejscowego lub odstawienia kortykosteroidów) może spowodować wystąpienie uogólnionej 
łuszczycy krostkowej. W bardzo rzadkich przypadkach obserwowano nadwrażliwość na kortykosteroidy. Można się jej spodziewać w przypadku oporności na leczenie. 
Długotrwałe, nieprzerywane leczenie kortykosteroidami, stosowanie opatrunków okluzyjnych lub stosowanie preparatu u dzieci może zwiększać ryzyko działań ogólnych. 
W takich przypadkach należy zwiększyć nadzór lekarski i okresowo kontrolować pacjentów pod kątem wystąpienia objawów zahamowania osi podwzgórze-przysadka-
nadnercza. Objawy ogólne ustępują po odstawieniu leku. Nagłe odstawienie leku może prowadzić do ostrej niewydolności nadnerczy, szczególnie u dzieci. Jeśli jest konieczne 
zastosowanie preparatu Clobex u dzieci w wieku poniżej 18 lat, zaleca się cotygodniową kontrolę przebiegu leczenia. Szampon Clobex przeznaczony jest wyłącznie do 
leczenia łuszczycy owłosionej skóry głowy i nie należy stosować go do leczenia innych miejsc na skórze. W szczególności nie zaleca się stosowania preparatu Clobex na skórę 
twarzy, powiek, w miejscach łatwo odparzających się (pachy, okolica narządów płciowych i odbytu) oraz na uszkodzoną skórę, gdyż zwiększa to ryzyko miejscowych działań 
niepożądanych, takich jak zmiany atroficzne, teleangiektazje czy posteroidowe zapalenie skóry. W przypadku przedostania się preparatu Clobex do oka, należy przemyć 
je dużą ilością wody. Działania niepożądane: W czasie badań klinicznych preparatu Clobex w całkowitej grupie liczącej łącznie 558 pacjentów stosujących preparat, 
najczęściej zgłaszanym działaniem niepożądanym było uczucie dyskomfortu skóry. Częstość występowania tego działania niepożądanego wynosiła około 5%. Większość 
działań niepożądanych miała nasilenie łagodne do umiarkowanego, a ich występowanie nie było związane z rasą bądź płcią. Objawy podrażnienia obserwowano niezbyt 
często (0,5%). W żadnym z przeprowadzonych badań klinicznych nie odnotowano ciężkich działań niepożądanych. W przypadku pojawienia się objawów nietolerancji, należy 
zaprzestać leczenia do czasu ich ustąpienia. Jeśli pojawią się objawy nadwrażliwości, należy natychmiast zaprzestać stosowania preparatu. Działania niepożądane według 
układów narządowych oraz według bezwzględnej częstości występowania: zaburzenia skóry i tkanki podskórnej – często (≥1/100, <1/10): dyskomfort skóry, trądzik, 
zapalenie mieszków włosowych; niezbyt często (≥1/1000, <1/100): miejscowe objawy podrażnienia, świąd, pokrzywka, teleangiektazje, zanik skóry; zaburzenia oka – 
często (≥1/100, <1/10): pieczenie/kłucie oczu. W wyniku długotrwałego miejscowego stosowania kortykosteroidów, leczenia dużych powierzchni skóry lub stosowania 
dużej ilości leku mogą wystąpić charakterystyczne dla kortykosteroidów objawy hiperkortyzolizmu (zespołu Cushinga) lub zahamowanie osi podwzgórze-przysadka- 
-nadnercza. Jeśli wystąpi zahamowanie osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, będzie ono prawdopodobnie przemijające, z szybkim powrotem poziomu hormonów do 
wartości prawidłowych. Jednak w związku z tym, iż preparat Clobex należy pozostawić na miejscu jedynie przez 15 minut przed spłukaniem, rzadko występują objawy 
wchłaniania ogólnego. Z tego też względu podczas stosowania preparatu Clobex ryzyko zahamowania osi podwzgórze-przysadka-nadnercza jest bardzo małe, w porównaniu 
z zastosowaniem niespłukiwanych produktów zawierających silnie działające kortykosteroidy. Podczas badań klinicznych preparatu Clobex nie stwierdzono przypadków 
zahamowania osi podwzgórze-przysadka-nadnercza. Długotrwałe i(lub) intensywne leczenie preparatami zawierającymi silnie działające kortykosteroidy może wywołać 
miejscowe zmiany zanikowe, takie jak miejscowy zanik skóry, powstawanie rozstępów, teleangiektazji, rumienia, plamicy, kontaktowego zapalenia skóry. W przypadku 
zastosowania na twarzy, silnie działające kortykosteroidy mogą powodować okołowargowe zapalenie skóry, zanik skórny lub zaostrzać objawy trądziku różowatego. Podczas 
badania preparatu Clobex, zanik skóry oceniano za pomocą pomiaru ultrasonograficznego grubości skóry, wykonywanego w specyficznym badaniu klinicznym obejmującym 
13 pacjentów. Po 4 tygodniach leczenia preparatem Clobex nie stwierdzono cech ścieńczenia skóry. Istnieją doniesienia potwierdzające wystąpienie zmian barwnikowych, 
trądziku, wyprysku krostkowego oraz nadmiernego owłosienia podczas miejscowego stosowania kortykosteroidów. 

Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. Numer pozwolenia na dopuszczenie 
do obrotu wydanego przez Ministra Zdrowia: 12795. Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza. Urzędowa cena 
detaliczna 38,98 zł. Maksymalna dopłata ponoszona przez pacjenta: 28,78 zł. 01/2011
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