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ABSTRACT

Atopic dermatitis and allergic contact dermatitis are two dermatoses as-
sociated with eczema and pruritus, accompanied by hypersensitivity 
reactions. However, the etiopathogenesis of these diseases is different, 
therefore also their diagnostic and therapeutic procedures vary. Atopic 
dermatitis, a skin-epidermal barrier defective disorder, is a more charac-
teristic for children, although it also occurs in a small percentage of adults. 
Contact allergy, in which epidermal patch tests are the diagnostic tool, is 
diagnosed in children and in as many as 20% of adults. Atopic dermatitis 
and allergic contact dermatitis may coexist in the same patient. Etiological-
ly different types of hand eczema often coexist. In addition, contact allergy 
may relate to substances used in the treatment of atopic dermatitis, such 
as emollients or, less frequently, antiseptics and glucocorticosteroids. For 
this reason, epidermal patch tests may be useful in this group of patients.
Key words: atopic dermatitis, allergic contact dermatitis, eczema.

STRESZCZENIE

Atopowe zapalenie skóry i  alergiczny wyprysk kontaktowy to dwie 
dermatozy przebiegające z  wypryskiem i  świądem, którym towarzy-
szą reakcje nadwrażliwości. Etiopatogeneza tych chorób jest jednak 
odmienna, dlatego różnią się one postępowaniem diagnostyczno-lecz-
niczym. Atopowe zapalenie skóry, choroba z kręgu atopii z defektem 
bariery skórno-naskórkowej, rozpoznawana na podstawie kryteriów 
Hanifina i  Rajki, jest jednostką bardziej charakterystyczną dla dzieci, 
chociaż również występuje u  niewielkiego odsetka osób dorosłych. 
Alergia kontaktowa, w  której narzędzie diagnostyczne stanowią na-
skórkowe testy płatkowe, jest rozpoznawana u dzieci i aż u 20% do-
rosłych. Atopowe zapalenie skóry i  alergiczny wyprysk kontaktowy 
mogą współwystępować u tego samego pacjenta; często stwierdza się 
współistnienie różnych etiologicznie odmian wyprysku rąk. Ponadto 
alergia kontaktowa może dotyczyć substancji wykorzystywanych w le-
czeniu atopowego zapalenia skóry, takich jak emolienty lub rzadziej 
środki antyseptyczne i glikokortykosteroidy. Z tego powodu naskórko-
we testy płatkowe mogą być przydatne w tej grupie chorych.
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WPROWADZENIE

Atopowe zapalenie skóry (atopic dermatitis – AD) 
i alergiczny wyprysk kontaktowy (allergic contact der-
matitis – ACD) to zapalne choroby skóry, w przebiegu 
których występuje stan zapalny skóry i świąd. Mimo 
że obraz kliniczny jest podobny, a obu jednostkom 
chorobowym towarzyszą reakcje nadwrażliwości, ich 
mechanizm powstawania oraz czynniki wywołujące są 
różne, co ma znaczenie w postępowaniu zarówno dia-
gnostycznym, jak i leczniczym. Obecnie częstość wystę-
powania ACD u osób z AD w porównaniu z częstością 
w populacji ogólnej, a także odsetek w poszczególnych 
grupach wiekowych podlega licznym analizom. Waż-
nym zagadnieniem jest interferencja zjawisk immunolo-
gicznych w przebiegu AD i ACD. U osób z AD zasadne 
jest wykonywanie testów płatkowych (patch test – PT), 
ze szczególnym uwzględnieniem substancji używanych 
w leczeniu tej dermatozy [1, 2].

RYS HISTORYCZNY

Pierwsze doniesienia o objawach chorobowych od-
powiadających AD pojawiły się już w starożytności za 
czasów cesarza Oktawiana Augusta [3, 4]. Pojęcie atopii 
wywodzi się z języka starogreckiego (ατοπία) i zostało 
wprowadzone przez Coca i Cooke’a w 1923 roku, nato-
miast określenie atopowe zapalenie skóry zostało zapropo-
nowane przez Salzburgera i Weissa w 1933 roku [2–4]. 
Do innych określeń opisujących chorobę należą: wyprysk 
atopowy, wyprysk endogenny, świerzbiączka, neuroder-
mitis atopica, atopic eczema, dermatitis atopica [4]. W 1980 
roku Hanifin i Rajka opracowali stosowane do dzisiaj 
kryteria rozpoznawcze, które podzielili na dwie grupy: 
kryteria większe i mniejsze [5, 6].

Wyprysk kontaktowy był po raz pierwszy opisany 
przez Batemana w 1817 roku, który przedstawił tę jed-
nostkę chorobową jako nietolerancję pewnych substancji 
w wyniku ich kontaktu ze skórą. Współczesne standardy 
diagnostyki zostały zapoczątkowane w 1910 roku, kiedy 
to Block przedstawił pierwszy sposób wykonywania te-
stów płatkowych [7].

ETIOPATOGENEZA

W odróżnieniu od innych chorób z kręgu atopii, 
objawy w przebiegu AD nie mają tendencji do szyb-
kiej remisji wskutek eliminacji uczulającego alergenu. 

INTRODUCTION

Atopic dermatitis (AD) and allergic contact der-
matitis (ACD) are inflammatory skin conditions that 
cause inflammation of the skin and itching. Although 
the clinical presentation is similar, and both diseases 
are associated with hypersensitivity reactions, their 
mechanism of formation and triggering factors are 
different, which is important both in diagnostic and 
therapy. Currently, the frequency of occurrence of 
contact allergy in people with AD compared to the 
general population, as well as the percentage in indi-
vidual age groups are subject to numerous analyzes. 
An important issue is the interference of immunologi-
cal phenomena in the course of AD and allergic contact 
dermatitis. In people with AD, it is reasonable to per-
form patch tests (PT), with particular emphasis on sub-
stances used in the treatment of this dermatosis [1, 2].

HISTORICAL OUTLINE

The first reports of disease symptoms correspond-
ing to AD appeared in antiquity during the reign of 
Emperor Octavian August [3, 4]. The concept of atopy 
comes from Ancient Greek (Ατοπία), and was intro-
duced by Coca and Cooke in 1923, while the concept 
of AD was proposed by Salzburger and Weiss in 1933 
[2–4]. Other terms used for the disease include: atopic 
eczema, endogenous eczema, scabies, neurodermati-
tis atopica, atopic eczema dermatitis atopica [4]. In 
1980, Hanifin and Rajka developed the diagnostic cri-
teria that are still used today. They are divided into 
two groups: major and minor criteria [5, 6].

Contact dermatitis was first described by Bateman 
in 1817, who described the disease as an intolerance 
to certain substances as a result of contact with the 
skin. Modern standards of diagnostics began in 1910, 
when Block introduced the first method of perform-
ing patch tests [7].

ETIOPATHOGENESIS

Unlike other atopy disorders, AD symptoms do 
not show a tendency for a rapid remission upon dis-
appearance of an allergen; symptoms tend to persist 
for a long time, and the eruptions shows features 
of a delayed type hypersensitivity reaction, as the 
pathomechanism involves immunological factors 

Słowa kluczowe: atopowe zapalenie skóry, alergiczny wyprysk kon-
taktowy, wyprysk.
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Utrzymują się one długotrwale, a obraz zmian ma ce-
chy reakcji nadwrażliwości typu opóźnionego, gdyż 
w patomechanizmie biorą udział czynniki immuno-
logiczne w przebiegu I i IV reakcji alergicznej oraz 
czynniki niealergiczne. Zrozumienie przewlekłego 
charakteru zmian skórnych w przebiegu AD umożli-
wiło odkrycie przez Bruijnzeel-Coomen receptorów 
dla immunoglobuliny IgE o wysokim powinowac-
twie (FceRI), co jest czynnikiem powstania wyprysku 
IgE-zależnego [1, 2]. Do głównych antygenów biorą-
cych udział w odpowiedzi immunologicznej należą 
powietrznopochodne oraz pokarmowe wielkoczą-
steczkowe antygeny białkowe. W obrębie naskórka 
łączą się one z antygenowo swoistymi IgE obecnymi 
na komórkach Langerhansa za pośrednictwem FceRI. 
Kompleks IgE–alergen prezentowany jest limfocy- 
tom T w węźle chłonnym, w wyniku czego dochodzi 
do zróżnicowania i namnożenia swoiście uczulonych 
CD4+ limfocytów Th2. Limfocyty Th2 po przeniknię-
ciu do skóry wywołują wzrost cytokin „typu 2” [in-
terleukina (IL) 4 (IL-4), IL-5, IL-13], będących główny-
mi mediatorami procesu zapalnego w przebiegu AD. 
Cytokiny te mają wielokierunkowe działanie, m.in. 
stymulują limfocyty B do wytwarzania antygenowo 
swoistych IgE, pobudzają degranulację mastocytów 
oraz aktywują CD8+ Tc [1, 2, 8].

Dla AD charakterystyczny jest defekt genetyczny 
bariery skórno-naskórkowej. Mutacje w obrębie gru-
py genów kompleksu różnicowania naskórka (epider-
mal differentiation complex – EDC) kodujących białka 
odpowiedzialne za końcowy proces różnicowania 
keratynocytów, z których najważniejsza jest filagry-
na, istotnie zaburzają strukturę i funkcję bariery skór-
no-naskórkowej [8]. Zaburzenia przemiany filagryny 
obniżają ilość naturalnego czynnika nawilżającego 
oraz powodują wzrost pH skóry poprzez zmniejszo-
ne wytwarzanie kwasu trans-urokainowego (t-UCA) 
[2, 8]. Zmiany te mogą skutkować zwiększoną prze-
puszczalnością naskórka dla alergenów kontakto-
wych. Nadmierna aktywność proteaz serynowych, 
związana z zaburzoną równowagą między ich ak-
tywatorami i inhibitorami, skutkuje zmniejszeniem 
grubości warstwy rogowej oraz nieprawidłową syn-
tezę ceramidów [1, 2, 8, 9]. Degradacja zewnątrzko-
mórkowych enzymów przetwarzających tłuszczow-
ce (β-glukocerebrozydazy, kwaśnej sfingomielinazy) 
oraz zmniejszenie wydzielania ciałek lamelarnych za 
pośrednictwem receptora aktywowanego proteinazą 
typu 2 (protease activated receptor 2 – PAR2) powodu-
je nieprawidłowości w obrębie płaszcza lipidowego  
[1, 2, 8, 10]. Defekt strukturalny bariery skórno-na-
skórkowej może prowadzić do przenikania haptenów 
różniących się lipofilnością oraz substancji o masie 
cząsteczkowej powyżej 500 Da [1].

Powstawanie ACD wiąże się z reakcją IV wg klasyfi-
kacji Coombsa. Substancje, takie jak metale, guma, żywi-
ce, niektóre leki czy mieszanki zapachowe, są haptena-

in the course of I and IV allergic reactions as well as 
non-allergic factors. Understanding the chronic na-
ture of skin lesions in AD enabled Bruijnzeel-Coomen 
to discover high affinity IgE receptors (FceRI), being 
a factor in the development of IgE-dependent ecze-
ma [1, 2]. The main antigens involved in the immune 
response are air-derived and food macromolecular 
protein antigens. Within the epidermis, they bind to 
antigen-specific IgE on Langerhans cells via FceRI. 
The IgE–allergen complex is presented to T lympho-
cytes in lymph nodes, as a result of which specifically 
sensitized CD4+ Th2 lymphocytes differentiate and 
multiply. After penetrating the skin, Th2 lympho-
cytes induce an increase in “type 2” cytokines (IL-4, 
IL-5, IL-13), which are the main inflammatory media-
tors in AD. These cytokines have a multidirectional 
action. Among others, they stimulate B lymphocytes 
to produce antigen-specific IgE, stimulate mast cell 
degranulation, and activate CD8+ Tc [1, 2, 8].

Characteristic for AD is a genetic defect in the 
skin-epidermal barrier. Mutations within the group 
of epidermal differentiation complex (EDC) genes 
encoding proteins responsible for the final process 
of keratinocyte differentiation, the most important 
of which is filaggrin, significantly disturb the struc-
ture and function of the dermal-epidermal barrier 
[8]. Disorders of filaggrin metabolism reduce the 
amount of natural moisturizing factor and, through 
reduced production of trans-urocaine (t-UCA), and 
increase skin pH [2, 8]. These changes may result in 
increased permeability of the epidermis to contact al-
lergens. Excessive activity of serine proteases, related 
to a disturbed balance between their activators and 
inhibitors, causes a reduction in the thickness of the 
stratum corneum and abnormal ceramide synthesis 
[1, 2, 8, 9]. Degradation of extracellular lipid process-
ing enzymes (β-glucocerebrosidase, acid sphingo-
myelinase) and reduction of lamellar body secretion 
via the protease activated receptor 2 (PAR2) causes 
abnormalities in the lipid coat [1, 2, 8, 10]. Structural 
defect of the dermal-epidermal barrier may lead to 
penetration of haptens of various lipophilicity and of 
substances with a molecular weight above 500 Da [1].

The formation of ACD is related to the 4th reac-
tion according to the Coombs classification. Sub-
stances such as metals, rubber, resins, some drugs or 
fragrances are haptens which, when combined with 
proteins, become antigens and cause sensitization 
of the body during the induction phase. Manifesta-
tion of the full-blown phase is eczema that appears 
as a result of direct contact with an allergen to which 
the person has previously developed hypersensitivity 
[2, 10]. An induction phase takes place in a regional 
lymph node, during which Langerhans cells present 
the antigen to T lymphocytes. This reaction is stimu-
lated by various cytokines (including IL-1, IL-2, TNF) 
[1, 11].
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Then, upon re-exposure to the antigen, the symp-
tomatic phase begins, where specifically activated 
memory T cells initiate the inflammatory process. 
Keratinocytes are also activated and participate in 
antigen presentation via MHC class II molecules. 
Memory Th1 lymphocytes and Tc (cytotoxic) lym-
phocytes are mainly involved in this process [2]. Cy-
tokines conventionally referred to as ”type 1” which 
are of importance in ACD are: IFN, IL-2 and IL-12. 
Acute and chronic forms of ACD have been clinically 
distinguished [1, 11].

Contact dermatitis also occurs in a non-allergic 
form caused by irritation.

ATOPIC DERMATITIS AND ALLERGIC CONTACT 
DERMATITIS – EPIDEMIOLOGY

AD affects up to 25% of children and 2–3% of 
adults; in the first years of life, the prevalence of this 
disease in both sexes is similar, but after the age of 6, 
a predominance of the female sex (3 : 2) is observed 
[12, 13].

The vast majority of AD tends to resolve by age 5, 
while 1 in 5 patients will develop symptoms in adult-
hood. The first onset of the disease may also appear 
de novo in adulthood – it affects up to 25% of this 
group of patients. Prevalence of the disease is more 
noticeable in urban areas [14].

ACD is a more common disease than AD. Reviews 
show that up to 20% of the adult population in Eu-
rope can develop symptoms of contact allergy to at 
least one allergen [15].

It is also worth noting that the phenomenon of 
contact allergy is not at all uncommon in children. Its 
frequency in the examined healthy children is 13.3–
24.5%, while in the population of children present-
ing lesions of eczema morphology, contact allergy is 
found in 35.3–66% of this population. The most com-
mon contact sensitizer is nickel sulphate [1, 2, 16, 17].

While ACD was previously thought to be less 
common in AD patients due to decreased lympho-
cyte-mediated hypersensitivity, more recent studies 
show that its incidence in children with AD is similar 
to or greater than that in healthy children. There were 
statistically significant differences in the frequency of 
contact allergy in children with AD in various age 
groups. The highest incidence was recorded in chil-
dren under 3 years of age. Certain types of contact 
allergy, such as hand eczema or composite allergy, 
are more common in atopy patients [1, 17].

In AD, there is an altered skin microbiome. Due to 
disorders in the immune system, a greater suscepti-
bility to the development of bacterial, fungal and vi-
ral infections is observed [17]. Patients with AD show 
cutaneous hypersensitivity to allergens, but their 

mi, które w połączeniu z białkami stają się antygenami 
i powodują w fazie indukcji uczulenie organizmu. Ma-
nifestacją fazy pełnoobjawowej jest wyprysk pojawiający 
się na skutek bezpośredniego kontaktu z alergenem, na 
który wcześniej osoba wytworzyła nadwrażliwość [2, 10]. 
W regionalnym węźle chłonnym zachodzi faza indukcji, 
podczas której komórki Langerhansa prezentują antygen 
limfocytom T. Reakcja ta pobudzana jest przez różne cy-
tokiny (m.in. IL-1, IL-2, TNF) [1, 11]. 

Następnie, podczas ponownej ekspozycji na anty-
gen, dochodzi do fazy ujawnienia, kiedy to swoiście 
aktywowane limfocyty T pamięci inicjują proces zapal-
ny. Aktywacji ulegają również keratynocyty, które za 
pośrednictwem cząsteczek MHC klasy II uczestniczą 
w prezentacji antygenu. W proces ten zaangażowane są 
przede wszystkim limfocyty Th1 pamięci oraz Tc (cyto-
toksyczne) [2]. Cytokiny, tradycyjnie nazywane „typu 1”, 
które mają znaczenie w ACD, to: interferon (IFN), IL-2 
i IL-12. Klinicznie wyróżniono postać ostrą i przewlekłą 
ACD [1, 11]. 

Wyprysk kontaktowy występuje również w postaci 
niealergicznej wywoływanej przez podrażnienie.

ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY I ALERGICZNY 
WYPRYSK KONTAKTOWY – EPIDEMIOLOGIA  

AD dotyczy do 25% dzieci i 2–3% dorosłych; w pierw-
szych latach życia częstość występowania tej choroby 
u obu płci jest podobna, natomiast po 6. roku życia moż-
na stwierdzić przewagę płci żeńskiej (3 : 2) [12, 13].

W większości AD ma tendencję do ustępowania 
przed 5. rokiem życia, natomiast 1 na 5 pacjentów będzie 
miał objawy w dorosłym życiu. Pierwszy rzut choroby 
może się pojawić również de novo w okresie dorosłości 
– dotyczy to nawet 25% tej grupy chorych. Prewalencja 
choroby jest większa w obszarach miejskich [14].

ACD jest częstszym schorzeniem niż AD; przeglądy 
dowodzą, że aż u 20% dorosłej populacji w Europie moż-
na stwierdzić objawy alergii kontaktowej na co najmniej 
jeden alergen [15].

Warto również zauważyć, że zjawisko alergii kontak-
towej wcale nie jest rzadkie u dzieci. Jego częstość u ba-
danych zdrowych dzieci wynosi 13,3–24,5%, natomiast 
spośród dzieci ze zmianami o morfologii wyprysku 
u 35,3–66% stwierdza się alergię kontaktową. Najczęst-
szą substancją uczulającą kontaktowo jest siarczan niklu 
[1, 2, 16, 17].

Mimo że wcześniej uważano, że alergiczne kontak-
towe zapalenie skóry występuje rzadziej u pacjentów 
z AD ze względu na zmniejszoną nadwrażliwość za po-
średnictwem limfocytów, nowsze badania pokazują, że 
jego częstość u dzieci z AD jest podobna lub większa od 
częstości w grupie dzieci zdrowych. Stwierdzono staty-
stycznie istotne różnice w częstości alergii kontaktowej 
u dzieci chorych na AD w poszczególnych grupach wie-
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epidermal barrier dysfunction facilitates penetration 
of foreign antigens. Studies with PT in a European 
cross-sectional population have shown that loss of 
filaggrin mutations in AD increase the risk of contact 
sensitization only with nickel [1].

SYMPTOMS

Pruritus is the most common symptom of AD [6]. 
Typical locations include elbow and knee bends, the 
skin of the face and neck [1, 2]. Atopy in a patient or 
in a family history may manifest as bronchial asthma, 
AD, hay fever, urticaria, allergic conjunctivitis and 
certain food intolerances, and is characterized by an 
immediate mechanism of hypersensitivity [18–20]. 
There is an overproduction of IgE in response to air-
borne and food allergens. Genetic tendencies play 
a significant role in the development of atopy [1, 2, 
18–20].

In AD in adult patients, lesions are located on the 
face and neck, and a significant proportion of patients 
(approximately 30%) develop atopic hand eczema. In 
young and older children (over 2 years of age), ec-
zema lesions tend to change location, often limited to 
elbow and knee bends, as well as wrists and ankles, 
although they can occur anywhere [19]. According 
to Bieber’s division, in infants and younger children 
(from 3 months to 2 years of age) typical locations of 
lesions are: the cheeks, scalp, neck, upright surfaces 
of the limbs and the torso. Changes in the area of the 
scalp can cause symptoms of the so-called cradle cap, 
which is mistakenly associated with seborrheic der-
matitis [20].

Contrary to AD, changes in the course of ACD are 
most often located on the dorsal and palmar surfaces 
of hands (88.9%) and on the face (36.8%), with the 
sole location on the face in 10.3% of patients [21]. In 
83.3% of cases, lesions are located on the pads of three 
fingers: thumbs, index and ring fingers [21]. Eczema 
lesions can also be found on the auricle, neck, fore-
arms, sacrum, buttocks, thighs, dorsal surface of the 
feet or other areas [21–25].

DERMATOLOGICAL DISEASES ASSOCIATED 
WITH ATOPIC DERMATITIS

The complex pathogenesis of AD, including both 
dermal-epidermal barrier dysfunction, immunologi-
cal abnormalities, and changes in the skin microbi-
ome, leads to the association of this dermatosis with 
other similar diseases. The skin barrier defect may 
be important in white dandruff (pityriasis alba), be-
cause of the mutation in the filaggrin gene, it is as-
sociated with the formation of ichthyosis vulgaris 
and keratosis pilaris [26–29]. A skin barrier defect 

kowych. Największą częstość zanotowano u dzieci poni-
żej 3. roku życia. Pewne rodzaje alergii kontaktowej, takie 
jak wyprysk rąk lub alergia na kompozyty, są częstsze 
u pacjentów z atopią [1, 17].

W przebiegu AD mamy do czynienia ze zmienionym 
mikrobiomem skóry. Ze względu na zaburzenia w ukła-
dzie immunologicznym obserwuje się zwiększoną po-
datność na rozwój infekcji bakteryjnych, grzybiczych 
i wirusowych [17]. Chorzy na AD wykazują skórną 
nadwrażliwość na alergeny, jednak występująca u nich 
dysfunkcja bariery naskórkowej ułatwia przenikanie ob-
cych antygenów. Badania z użyciem PT w europejskiej 
populacji przekrojowej pokazały, że mutacje skutkujące 
utratą funkcji filagryny, występujące w przypadku AD, 
zwiększają ryzyko uczulenia kontaktowego wyłącznie 
w przypadku niklu [1].

OBJAWY

Świąd jest najczęstszym objawem AD [6]. Typowe 
umiejscowienie oznacza zgięcia łokciowe i kolanowe, 
skórę twarzy i szyi [1, 2]. Atopia u chorego lub w wy-
wiadzie rodzinnym może ujawniać się w postaci astmy 
oskrzelowej, AD, kataru siennego, pokrzywki, aler-
gicznego zapalenia spojówek i niektórych nietolerancji 
pokarmowych, a charakteryzuje ją natychmiastowy 
mechanizm nadwrażliwości [18–20]. Dochodzi tu do 
nadmiernego wytwarzania IgE w odpowiedzi na aler-
geny powietrznopochodne i pokarmowe. Znaczącą 
rolę w rozwoju atopii odgrywają skłonności genetyczne  
[1, 2, 18–20].

W AD skóry u pacjentów dorosłych zmiany lokali-
zują się na twarzy i szyi, a u znacznej części pacjentów 
(około 30%) występuje atopowy wyprysk rąk. U małych 
i starszych dzieci (po 2. roku życia) zmiany wypryskowe 
mają tendencję do zmiany lokalizacji, często ograniczają 
się do zgięć łokciowych i kolanowych, a także nadgarst-
ków i skóry nad stawami skokowymi, chociaż mogą 
wystąpić w dowolnym miejscu [19]. Według podziału 
Biebera u niemowląt i dzieci młodszych (od 3. miesiąca 
życia do 2. roku życia) typowymi lokalizacjami zmian 
są policzki, skóra owłosiona głowy, szyja, wyprostne 
powierzchnie kończyn oraz tułów. Zmiany zajmują-
ce skórę owłosioną głowy mogą spowodować objawy 
tzw. ciemieniuchy, która jest błędnie kojarzona z łojoto-
kowym zapaleniem skóry [20].  

W odróżnieniu od AD, zmiany w przebiegu ACD lo-
kalizują się najczęściej na powierzchni grzbietowej i dło-
niowej rąk (88,9%) oraz na twarzy (36,8%), z jedyną loka-
lizacją na twarzy wśród 10,3% pacjentów [21]. W 83,3% 
przypadków zmiany są umiejscowione na opuszkach 
trzech palców rąk: pierwszego, drugiego i czwartego 
[21]. Zmiany wypryskowe mogą pojawiać się również 
na małżowinie usznej, szyi, przedramionach, w okolicy 
krzyżowej, pośladkowej, na udach, powierzchni grzbie-
towej stóp lub w innej okolicy [21–25].
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along with an abnormal immune response occurs 
in contact eczema. It can take the form of allergic 
contact eczema or irritative contact eczema. The re-
lationship between AD and hand dermatitis (HD) is 
well known, for which AD is the single most impor-
tant risk factor, although exposure to irritants is the 
most common cause of HD at work [30–32]. It has 
been shown that patients with a proven tendency 
to AD are more likely to develop occupational ir-
ritant hand dermatitis (OIHD) [33, 34]. AD affects 
the frequency and course of skin infections, both 
bacterial – impetigo, viral – herpetic eczema (eczema 
herpeticum), and fungal – (Malassezia spp., Candida 
spp., Dermatophytes) [35–37]. An abnormal immune 
response may be an element of the etiopathogenesis 
of autoimmune skin diseases such as alopecia areata 
and vitiligo [37].

DIAGNOSTICS OF ATOPIC DERMATITIS

The diagnosis of AD takes into account the pres-
ence of specific clinical symptoms and results of ad-
ditional investigations. One of the first, most signifi-
cant and most widely used criteria for the diagnosis 
of AD was proposed in 1980 by Hanifin and Rajka. 
Modification of these criteria was proposed in 2003 
at the conference of the American Academy of Der-
matology [26] (they were updated many times, most 
recently in 2013), where symptoms were divided 
into major, important and additional. The British 
Working Group diagnostic criteria also apply to 
epidemiological and population studies [38]. They 
include one mandatory criterion which is pruritus 
of the skin and 5 others, relating to skin lesions, dry-
ness, presence of asthma, allergic rhinitis and early 
onset of symptoms. The original version of these 
criteria should not be used in young children but 
some amendments have been proposed. Other diag-
nostic criteria were also proposed by Kang and Tian 
or the International Study of Asthma and Allergies 
in Childhood (ISAAC) [39, 40].

Additional tests performed include prick tests 
with food and airborne allergens and determination 
of total and antigen-specific IgE levels in the blood 
serum. These are non-specific tests, as over 20% of 
patients have normal IgE levels, but their very high 
levels may correlate with more severe and chronic 
disease. In AD, there is an elevated level of mast 
cells and eosinophils, which, due to the presence in 
other diseases, is characterized by low specificity. 
Diagnostic role of the following biomarkers is being 
investigated: new subclasses of T-lymphocytes, cy-
tokines, chemokines, CD30 molecules, macrophage-
derived chemoattractant (MCD), IL-12, IL-16, IL-18, 
IL-31 and thymic chemokine (TARC) [41].

CHOROBY SKÓRY ZWIĄZANE Z ATOPOWYM 
ZAPALENIEM SKÓRY

Złożona patogeneza AD, obejmująca zarówno dys-
funkcję bariery skórno-naskórkowej, nieprawidłowości 
immunologiczne oraz zmiany mikrobiomu skóry, pro-
wadzi do związku tej dermatozy z innymi chorobami 
powstającymi na podobnym tle. Defekt bariery skórnej 
może mieć znaczenie w łupieżu białym, z powodu mu-
tacji genu filagryny ma związek z powstawaniem rybiej 
łuski i rogowacenia mieszkowego [26–29]. Defekt ba-
riery skórnej wraz z nieprawidłową odpowiedzią im-
munologiczną mają miejsce w przypadku wyprysku 
kontaktowego. Może mieć on formę wyprysku kontak-
towego alergicznego lub wyprysku kontaktowego z po-
drażnienia. Bardzo dobrze znany jest związek AD z wy-
pryskiem rąk (hand dermatitis – HD), dla którego AD 
jest najważniejszym pojedynczym czynnikiem ryzyka, 
choć najczęstszą przyczyną HD w pracy jest narażenie 
na czynniki drażniące [30–32]. Wykazano, że pacjenci 
z udowodnioną tendencją do AD są bardziej narażeni 
na rozwój zawodowego wyprysku rąk z podrażnienia 
(occupational irritant hand dermatitis – OIHD) [33, 34]. AD 
ma wpływ na częstość i przebieg infekcji skórnych, za-
równo bakteryjnych – liszajec, wirusowych – wyprysk 
opryszczkowy, jak i grzybiczych spowodowanych 
przez: Malassezia spp., Candida spp., dermatofity [35–37]. 
Nieprawidłowa odpowiedź immunologiczna może być 
elementem etiopatogenezy autoimmunologicznych 
chorób skórnych, takich jak łysienie plackowate i bie-
lactwo [37].

DIAGNOSTYKA ATOPOWEGO ZAPALENIA SKÓRY

W diagnostyce AD bierze się pod uwagę obecność 
określonych objawów klinicznych oraz wyniki badań 
dodatkowych. Jedne z pierwszych, najbardziej zna-
czących i najszerzej stosowanych do dzisiaj kryteriów 
rozpoznania AD zaproponowali w 1980 roku Hanifin 
i Rajka. Modyfikację tych kryteriów zaproponowano 
w 2003 roku podczas konferencji American Academy 
of Dermatology [26] (były one wielokrotnie uaktualnia-
ne, ostatnio w 2013 roku), gdzie objawy podzielono na 
główne, ważne i dodatkowe. W badaniach epidemiolo-
gicznych i populacyjnych zastosowanie mają również 
kryteria diagnostyczne Brytyjskiej Grupy Roboczej [38]. 
Obejmują one jedno obowiązkowe kryterium, którym 
jest świąd skóry, i 5 innych, dotyczących zmian skór-
nych, suchości, obecności astmy, alergicznego nieżytu 
nosa oraz wczesnego początku objawów. Pierwotnej 
wersji tych kryteriów nie powinno się stosować u ma-
łych dzieci, ale zaproponowano co do tego poprawki. 
Inne kryteria diagnostyczne zaproponowali również 
Kang i Tian oraz International Study of Asthma and 
Allergies in Childhood (ISAAC) [39, 40].
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DIAGNOSTICS OF ALLERGIC CONTACT 
DERMATITIS

PT are used in the diagnosis of ACD. Considering 
the possibility of contact allergy also in AD patients, 
it is reasonable to perform PT in them. Severity of 
AD may have an impact on the PT score. Positive PT 
results may be more frequent in younger patients. In 
AD patients, agents used in the treatment of this der-
matosis should be included in PT. Emollients should 
be especially considered when testing personal prod-
ucts. Fortunately, topical antiseptics and corticoste-
roids rarely give a positive reaction in PT [1, 2].

METHODS OF ASSESSMENT OF SEVERITY  
OF ATOPIC DERMATITIS

Assessing the severity of AD is important for se-
lecting an appropriate therapy and for monitoring of 
treatment effectiveness. For this purpose, more than 
20 measurement scales have been developed. The 
most commonly used is the SCORAD (scoring atopic 
dermatitis) scale, where both objective symptoms 
(the extent and intensity of skin lesions) and subjec-
tive symptoms (pruritus and sleep disturbances) are 
assessed. A variant of this scale, oSCORAD (objec-
tive SCORAD), was also created, in which subjective 
symptoms are not taken into account, as they corre-
late less with the extent and intensity of skin lesions. 
Symptoms of this kind are also not taken into account 
in the second most frequently used scale – EASI 
(Eczema Area and Severity Index). POEM (Patient-
oriented Eczema Measure) is an important scale that 
takes into account subjective symptoms that have oc-
curred according to the patient’s report during the 
previous week, such as itching, sleep disturbances, 
bleeding, oozing, skin cracks, peeling and dry skin. 
It correlates well with the DLQI (Dermatology Life 
Quality Index) and CDLQI (Children's Dermatol-
ogy Life Quality Index) scales assessing the quality 
of life. EASI and POEM scales are recommended by 
the HOME group for use in clinical trials in order to 
standardize the methods of measuring the severity 
of AD [42, 43].

TREATMENT

In both cases, the therapeutic management de-
pends on severity of the disease. It is essential to 
avoid allergens and irritants, which is especially im-
portant in ACD. If this is not possible, appropriate 
procedures should be implemented. Treatment of 
both AD and ACD should be modified depending 
on the phase of the disease [2, 41].

Wykonywane badania dodatkowe obejmują testy 
punktowe z alergenami pokarmowymi i powietrz-
nopochodnymi oraz oznaczenie stężenia całkowi-
tych oraz antygenowo swoistych IgE w surowicy. 
Są to testy niespecyficzne, gdyż ponad 20% chorych 
ma prawidłowe stężenia IgE, jednak bardzo wyso-
kie stężenie może korelować z cięższym i przewle-
kłym przebiegiem choroby. W AD stwierdza się 
podwyższony poziom mastocytów i eozynofilów, co 
ze względu na występowanie w innych jednostkach 
chorobowych cechuje się niską swoistością. Badana 
jest rola diagnostyczna następujących biomarkerów: 
nowych podklas limfocytów T, cytokin, hemokin, 
cząsteczki CD30, chemoatraktantu pochodzącego 
z makrofagów (MCD), IL-12, IL-16, IL-18, IL-31 i che-
mokiny grasiczej (TARC) [41].

DIAGNOSTYKA ALERGICZNEGO WYPRYSKU 
KONTAKTOWEGO

W diagnostyce ACD stosuje się PT. Z uwagi na 
możliwość wystąpienia alergii kontaktowej także u pa-
cjentów z AD, zasadne jest wykonywanie u nich PT. 
Nasilenie AD może mieć wpływ na wynik testów. 
U młodszych pacjentów dodatnie wyniki mogą się 
okazać częstsze. U pacjentów z AD należy uwzględnić  
w testach środki stosowane w terapii tej dermatozy. Te-
stując produkty osobiste, należy szczególnie uwzględ-
nić emolienty. Miejscowe środki antyseptyczne i gliko-
kortykosteroidy rzadko dają dodatnie wyniki PT [1, 2].

METODY OCENY NASILENIA ATOPOWEGO 
ZAPALENIA SKÓRY

Ocena stopnia nasilenia AD jest istotna dla wyboru 
odpowiedniej terapii oraz monitorowania skuteczności 
leczenia. W tym celu powstało ponad 20 skal pomiaro-
wych. Najczęściej stosowana jest skala SCORAD (sco-
ring atopic dermatitis), w której ocenie podlegają zarów-
no objawy obiektywne (rozległość i nasilenie zmian 
skórnych), jak i subiektywne (świąd i zaburzenia 
snu). Utworzono również wariant tej skali, oSCORAD  
(objective SCORAD), w którym nie uwzględnia się ob-
jawów subiektywnych, gdyż korelują one słabiej z roz-
ległością i nasileniem zmian skórnych. Tego rodzaju 
objawy nie są również brane pod uwagę w drugiej co 
do częstości stosowania skali – EASI (Eczema Area and 
Severity Index). Istotną skalą, która uwzględnia objawy 
subiektywne występujące według pacjenta w czasie 
poprzedniego tygodnia, takie jak świąd, zaburzenia 
snu, krwawienie, sączenie, pęknięcia skóry, łuszcze-
nie i suchość skóry, jest POEM (Patient-oriented Eczema 
Measure). Dobrze koreluje ona ze skalami DLQI (Der-
matology Life Quality Index), i CDLQI (Children's Derma-
tology Life Quality Index) oceniającymi jakość życia. Ska-
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Topical treatment

Comprehensive emollient therapy aims to restore 
and repair the impaired function of the epidermal 
barrier in AD. Emollients are used both in the active 
phase of the disease and in the period of remission. 
They are used to moisturize the skin, restore tightness 
of the stratum corneum, reduce itching and inhibit 
the penetration of haptens. It is important to apply 
them frequently to the skin (at least 2–3 times a day, 
250–500 g/week). Emollients should not be applied 
directly to the skin affected by active inflammation 
– in this case, anti-inflammatory drugs should be ap-
plied first – topical glucocorticosteroids (tGCS) and 
topical calcineurin inhibitors (tCI) [41]. Although the 
role of emollients in ACD is not as crucial as in AD, 
it should be noted that it is worth adding them to the 
standard procedure. In ACD, softeners, moisturizers, 
or barrier creams can be used as secondary preven-
tion against irritation [2].

Apart from emollients, the mainstay of treatment 
are tGCS, which have been divided into groups based 
on their potency. It should be mentioned that the po-
tency of tGCS depends on their concentration and 
form [41]. In the chronic phase of AD, tGCS ointments 
or creams containing 5–10% urea and/or 5–10% sali-
cylic acid are recommended. Glucocorticosteroids, in 
addition to their anti-inflammatory, antiproliferative 
and immunosuppressive properties, have an anti-
pruritic effect. Good penetration into the skin is also 
associated with the occurrence of adverse effects. 
They are also used as first-line treatment of ACD.
Medium to high-potency topical steroids (e.g., 0.1% 
triamcinolone or 0.05% clobetasol) are used to treat 
acute localized lesions, while in areas with thinner 
skin (e.g., folds, eyelids, facial skin, anal and genital 
areas), it is reasonable to use less powerful steroids, 
e.g. cream with desesonide, in order to minimize the 
risk of atrophy. When skin lesions cover a significant 
(> 20%) body surface area, the use of systemic GCS 
should be considered. It is recommended to adminis-
ter prednisone for 5–7 days at a dose of 0.5–1 mg/kg 
body weight daily then gradually tapering the dose 
down, to discontinuation [1, 2].

Another commonly used drugs are tCI. It is 
a group of drugs devoid of adverse effects associated 
with the use of tGCS. These preparations are drugs 
with documented anti-inflammatory and anti-allergic 
properties. Pimecrolimus and tacrolimus are success-
fully used in both AD and ACD [2, 41].

Other treatment methods

An important aspect of treatment, apart from topi-
cal medications, is the use of non-pharmacological 
methods. climate therapy, psychological or psychi-

le EASI oraz POEM są rekomendowane przez grupę 
HOME (Harmonising Outcome Measures for Eczema) do 
stosowania w badaniach klinicznych w celu ujednoli-
cenia metod pomiaru nasilenia AD [42, 43].

LECZENIE 

Postępowanie terapeutyczne w AD i ACD zależy 
od stopnia nasilenia choroby. Niezbędne jest unikanie 
alergenów i czynników drażniących, co jest szczególnie 
ważne w ACD. Jeśli jest to niemożliwe, należy wdrożyć 
odpowiednie postępowanie. W zależności od fazy cho-
roby należy modyfikować leczenie [2, 41].

Leczenie miejscowe
Kompleksowa terapia emolientowa ma na celu 

przywrócenie i naprawę zaburzonej funkcji bariery 
naskórkowej w AD. Emolienty aplikuje się zarówno 
w aktywnej fazie choroby, jak i w okresie remisji. 
Stosowane są one w celu nawilżenia skóry, przywra-
cania szczelności warstwy rogowej naskórka, zmniej-
szenia świądu oraz hamowania wnikania haptenów. 
Istotne jest odpowiednio częste nakładanie ich na 
skórę (co najmniej 2–3 razy dziennie, 250–500 g/ty-
dzień). Nie należy stosować emolientów bezpośred-
nio na skórę z aktywnym stanem zapalnym – w tym 
przypadku należy w pierwszej kolejności zastosować 
leki przeciwzapalne – miejscowo glikokortykostero-
idy (mGKS) i miejscowo inhibitory kalcyneuryny 
(mIK) [39]. Mimo że rola emolientów w ACD nie jest 
tak kluczowa jak w AD, to należy zaznaczyć, że war-
to dodać je do standardowego postępowania. W ACD 
środki zmiękczające, nawilżające lub kremy ochron-
ne mogą stanowić element profilaktyki wtórnej przed 
podrażnieniem [2].

Poza emolientami podstawą leczenia są mGKS, 
które ze względu na siłę działania zostały podzie-
lone na grupy. Należy wspomnieć, że siła działania 
mGKS zależy od stężenia i postaci, w jakiej występu-
je [39]. W fazie przewlekłej AD zaleca się maści lub 
kremy zawierające 5–10% mocznika i/lub 5–10% 
kwasu salicylowego. Glikokortykosteroidy, oprócz 
działania przeciwzapalnego, antyproliferacyjnego 
i  immunosupresyjnego, mają działanie przeciw-
świądowe. Dobre przenikanie do skóry wiąże się 
również z wystąpieniem działań niepożądanych. 
Stosuje się je również jako leczenie pierwszego wy-
boru w ACD. Glikokortykosteroidy o średniej lub 
dużej sile działania do stosowania miejscowego (np. 
0,1% acetonidu triamcynolonu lub 0,05% propionian 
klobetazolu) mają zastosowanie w leczeniu ostrych 
zmian zlokalizowanych, natomiast na obszarach 
o cieńszej skórze (np. powierzchnie zgięciowe, po-
wieki, skóra twarzy, okolicy odbytu i narządów 
płciowych) w celu zminimalizowania ryzyka atrofii 
zasadne jest stosowanie GKS o mniejszej mocy. Jeżeli 
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atric help, phototherapy – especially UVB311, UVA1 
and, in the case of adults, PUVA.

More severe forms of AD may require hospitaliza-
tion, the use of strong immunosuppressants – such as 
oral GCS (with a maximum duration of therapy up to 
7 days), cyclosporin A, methotrexate, mycophenolate 
mofetil or azathioprine.

In some cases refractory to conventional therapy, 
dupilumab, which is a fully human monoclonal anti-
body directed against the IL-4α receptor (IL-4R) that 
inhibits IL-4/IL-13 signaling, may be considered. The 
drug is registered in AD, asthma and adjuvant treat-
ment of chronic rhinitis and sinusitis with polyps 
[41].

In ACD, the use of PUVA should also be consid-
ered [2].

Antihistamines

Antihistamines are often used to control itching 
as an adjunct to basic treatment. According to the 
selectivity of blocking histamine receptors, the fol-
lowing are distinguished: 1st and 2nd generation of 
histamine H1 receptor antagonists. Currently, the 
recommended first-generation antihistamine is hy-
droxyzine, which is used in allergic diseases accom-
panied by severe itching. First-generation drugs are 
non-selective, therefore they additionally block dopa-
minergic, cholinergic, serotoninergic and adrenergic 
receptors. Lack of selectivity is associated with ad-
verse effects – drowsiness, hypotonia and impaired 
motor coordination. Therefore, these drugs are not 
recommended for routine use, especially in children 
[41]. Antihistamines help to reduce the symptoms of 
the acute phase of ACD [2].

AVOIDING ALLERGIC CONTACT DERMATITIS 
SYMPTOMS-TRIGGERING FACTORS

Hand protection is particularly important in the 
context of occupational hand dermatitis, which most 
often affects professions such as hairdressers, health-
care workers, food industry workers, metalworkers and 
bricklayers. It can result in the development of severe 
and chronic dermatitis. In most Western countries, oc-
cupational dermatitis of hands is the most common or 
at least the second most common occupational disease 
in recent years, affecting about 5 to 20 cases per 10,000 
full-time employees per year, and in fact possibly even 
more due to low recognition and failure to report occu-
pational diseases in fear of losing a job [43, 44].

INTERFERENCE

AD and contact allergic dermatitis share similari-
ties in terms of clinical symptoms, morphology and 

zmiany skórne zajmują znaczną powierzchnię skóry  
(> 20%), należy rozważyć stosowanie ogólnie GKS. Za-
leca się podawanie prednizonu przez 5–7 dni w daw-
ce 0,5–1 mg na kg m.c./dobę, następnie stopniowo go 
odstawiając [1, 2].

Innym powszechnie stosowanym lekiem są mIK. 
Jest to grupa leków pozbawiona działań ubocznych, 
które obserwuje się przy stosowaniu mGKS. Preparaty 
te należą do leków o potwierdzonym działaniu prze-
ciwzapalnym i przeciwalergicznym. Pimekrolimus 
i takrolimus są z powodzeniem stosowane zarówno 
w AD, jak i ACD [2, 41].

Inne metody leczenia

Ważnym aspektem leczenia poza lekami miejsco-
wymi jest stosowanie metod niefarmakologicznych 
– wymienia się m.in. klimatoterapię, pomoc psycho-
logiczną lub psychiatryczną, fototerapię – szczegól-
nie UVB311, UVA1 i, w przypadku osób dorosłych, 
PUVA. 

Cięższe postacie AD mogą wymagać hospitaliza-
cji, stosowania ogólnie leków immunosupresyjnych: 
ogólnionych glikokortykosteroidów (o maksymalnym 
czasie trwania terapii do 7 dni), cyklosporyny, meto-
treksatu, mykofenolanu mofetylu lub azatiopryny.

W opornych na klasyczne leczenie przypadkach 
można zastosować dupilumab, który jest w pełni ludz-
kim przeciwciałem monoklonalnym skierowanym 
przeciwko receptorowi α IL-4 (IL-4R), hamującym prze-
kazywanie sygnałów za pośrednictwem IL-4/IL-13.  
Lek ten posiada rejestrację w AD, astmie i leczeniu 
uzupełniającym przewlekłego zapalenia nosa i zatok 
przynosowych z polipami [41].

W ACD należy także rozważyć stosowanie PUVA [2].

Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe są często wykorzysty-
wane w celu zniesienia świądu jako terapia uzupeł-
niająca leczenie podstawowe. Ze względu na selek-
tywność blokowania receptorów histaminowych 
wyróżnia się I oraz II generację antagonistów recep-
torów histaminowych H1. Obecnie z leków przeciw-
histaminowych I generacji zaleca się głównie stoso-
wanie hydroksyzyny, którą stosuje się w chorobach 
alergicznych z towarzyszącym dużym świądem. Leki 
I generacji są nieselektywne, w związku z czym blo-
kują dodatkowo receptory dopaminergiczne, choli-
nergiczne, serotoninergiczne i adrenergiczne. Brak 
selektywności niesie ze sobą skutki uboczne – sen-
ność, hipotonię oraz zaburzenia koordynacji rucho-
wej. W związku z tym leki te nie są zalecane do ru-
tynowego stosowania, szczególnie u dzieci [41]. Leki 
przeciwhistaminowe pomagają zmniejszyć objawy 
ostrej fazy ACD [2].
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histology of eruptions, but their etiopathogenesis is 
different. However, the interference of immunologi-
cal phenomena in the course of AD and ACD should 
be borne in mind. Disturbances in the course of AD, 
concerning both the innate immune system (a defect 
of the skin-epidermal barrier) and the acquired im-
mune response (participation of lymphocytes and 
their cytokines) are important in the pathomechanism 
of contact allergy. ACD is associated with a delayed-
type immune reaction, and the response takes place 
in two phases – induction and symptomatic [45, 46]. 
Both immunological factors related to type I and type 
IV allergic reactions, as well as non-allergic factors, 
are involved in the development of AD. The chronic 
nature of skin lesions in the course of AD is explained 
by presence of high-affinity IgE receptors (FceRI) 
on the surface of Langerhans cells, as well as the 
mechanism of IgE-dependent eczema, discovered by 
Bruijnzeel-Coomen [47]. In a study by Szepietowski 
et al., similar changes in expression of cytokines in 
the skin of both AD patients and non-atopy patients 
were observed after contact with nickel sulphate [48].  
Szepietowski et al. showed that nickel sulphate 
caused an increase in mRNA expression for inter-
leukin IL-2, IL-4 and IFN-g in patients with AD and 
ACD. Only in the case of IL-10 the increased expres-
sion was observed solely in people without AD. 
Both “1st type” (IFN-g, IL-2 and IL-12) and “2nd type” 
(IL-4, IL-5 and IL-13) cytokines are involved in the 
pathomechanism of ACD. Dominance of a given type 
of lymphocytes, and hence of secreted cytokines, is 
related to properties of a contact allergen, as well as 
the duration of the inflammatory process. The domi-
nance of Th1 lymphocytes takes place during sensi-
tization to dinitrofluorobenzene (DNFB), and of Th2 
lymphocytes in the case of fluorescein isothiocyanate 
(FITC), while methylchloroisothiazolinone/methy-
lisothiazolinone (MCI/MI) and metal salts engage 
both Th1 and Th2 lymphocytes [49]. An increase in 
the concentration of cytokines produced by Th2 oc-
curs in the acute phase of atopic dermatitis, while 
Th1 – in the chronic phase [45]. Treg cells exert an in-
hibitory effect on helper lymphocytes, much stronger 
in Th1 than Th2 [50]. On the other hand, authors of 
other studies have even demonstrated the stimulating 
effect of Treg on Th2 lymphocytes [51]. Increased ICE 
activity and increased expression of VCAM-1 endo-
thelial cell adhesion molecules enhance the phenom-
enon of delayed type hypersensitivity in the course 
of AD [52].

CONCLUSIONS

Atopic dermatitis and allergic contact eczema are 
two different nosological entities, clinical presen-
tation and methods of diagnosis and treatment of 

UNIKANIE CZYNNIKÓW WYWOŁUJĄCYCH 
OBJAWY ALERGICZNEGO WYPRYSKU 
KONTAKTOWEGO

Ochrona rąk jest szczególnie istotna w wyprysku 
kontaktowym na tle zawodowym, które dotyczy najczę-
ściej zawodów, takich jak fryzjerzy, pracownicy ochrony 
zdrowia, pracownicy przemysłu spożywczego, metalow-
cy i murarze. Jego następstwem może być rozwój ciężkie-
go i przewlekłego zapalenia skóry. W większości krajów 
zachodnich zawodowe zapalenie skóry rąk jest najczęst-
szą lub drugą w kolejności  chorobą zawodową. W ostat-
nich latach dotyczy około 5 do 20 przypadków na 10 000 
pełnoetatowych pracowników rocznie, a w rzeczywisto-
ści prawdopodobnie jeszcze większej liczby osób z po-
wodu niskiej rozpoznawalności i niezgłaszania chorób 
zawodowych w obawie przed utratą pracy [43, 44].

INTERFERENCJA

Atopowe zapalenie skóry oraz kontaktowe aler-
giczne zapalenie skóry łączą podobieństwa w zakresie 
objawów klinicznych, obrazu morfologicznego i histo-
logicznego wykwitów, natomiast różna jest ich etiopa-
togeneza. Należy jednak pamiętać o interferencji zjawisk 
immunologicznych w przebiegu AD i ACD. Zaburzenia 
w przebiegu AD dotyczące układu odpornościowego 
wrodzonego (defekt bariery skórno-naskórkowej) oraz 
nabytej odpowiedzi immunologicznej (udział limfocytów 
i wydzielanych przez nie cytokin) mają istotne znaczenie 
w patomechanizmie alergii kontaktowej. ACD związa-
ny jest z reakcją immunologiczną typu opóźnionego, 
a odpowiedź przebiega w dwóch fazach – indukcji oraz 
ujawniania [45, 46]. W powstawaniu AD biorą udział za-
równo czynniki immunologiczne związane z I, jak i IV 
typem reakcji alergicznej, a także czynniki niealergiczne. 
Przewlekły charakter zmian skórnych w przebiegu AD 
wyjaśnia obecność odkrytych przez Bruijnzeel-Coomen 
receptorów dla immunoglobuliny IgE o wysokim po-
winowactwie (FceRI) na powierzchni komórek Langer-
hansa, a także mechanizm wyprysku IgE-zależnego [47]. 
W badaniu Szepietowskiego i wsp. zaobserwowano 
podobne zmiany ekspresji cytokin w skórze zarówno 
pacjentów chorych na AD, jak i osób bez cech atopii po 
kontakcie z siarczanem niklu [48]. Szepietowski i wsp. 
wykazali, że siarczan niklu wywołał wzrost ekspresji 
mRNA dla interleukiny IL-2, IL-4 oraz IFN-g u pacjentów 
z AD i ACD, jedynie w przypadku IL-10 zwiększona eks-
presja dotyczyła tylko osób bez AD. W patomechanizmie 
ACD biorą udział cytokiny zarówno „1. typu” (IFN-g,  
IL-2 oraz IL-12), jak i „2. typu” (IL-4, IL-5 oraz IL-13). 
Przewaga danego typu limfocytów oraz wydzielanych 
cytokin ma związek z właściwościami alergenu kontak-
towego, a także z czasem trwania procesu zapalnego. 
Dominacja limfocytów Th1 następuje podczas uczulenia 
na dinitrofluorobenzen (DNFB), przewaga limfocytów 
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which overlap. However, they differ in important 
details – mainly regarding preferences of the begin-
ning of therapy. In AD, more emphasis is placed on 
restoring the dysfunctional epidermal barrier, and in 
allergic contact dermatitis, avoiding a potential trig-
gering factor. In the group of patients, the so-called 
interference, that is, overlapping symptoms of both 
dermatoses is common, but exact mechanisms under-
lying these phenomena are still under investigation.
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Th2 w przypadku izotiocyjanianu fluoresceiny (FITC), 
natomiast metylochloroizotiazolinon/metylizotiazolinon 
(MCI/MI) oraz sole metali angażują limfocyty zarówno 
Th1, jak i Th2 [49]. Wzrost stężenia cytokin produkowa-
nych przez Th2 zachodzi w ostrej fazie wyprysku atopo-
wego, natomiast Th1 – w fazie przewlekłej [45]. Komórki 
Treg wywołują efekt hamujący w przypadku limfocytów 
pomocniczych, dużo mocniej w zakresie Th1 niż Th2 [50]. 
Autorzy innych badań wykazali nawet pobudzający 
wpływ Treg na limfocyty Th2 [51]. Zwiększona aktyw-
ność oraz wzrost ekspresji cząsteczek ICAM-1 (intercel-
lular adhesion molecule 1) i VCAM-1 (vascular cell adhesion 
protien 1) na komórkach śródbłonka wzmagają zjawisko 
nadwrażliwości typu opóźnionego w przebiegu AD [52].

PODSUMOWANIE

Atopowe zapalenie skóry i alergiczny wyprysk kon-
taktowy to dwie różne jednostki nozologiczne, których 
zarówno obraz kliniczny, jak i metody diagnostyki oraz 
leczenia mają niektóre wspólne elementy; różnią się nato-
miast w istotnych szczegółach. W AD bardzo istotna jest 
odbudowa dysfunkcyjnej bariery naskórkowej, a w ACD 
unikanie potencjalnego czynnika wyzwalającego. U cho-
rych często występuje nakładanie się objawów jednej 
i drugiej dermatozy, jednak dokładne mechanizmy leżą-
ce u podstawy tych zjawisk wciąż są badane.
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