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Streszczenie
Wyprysk rąk jest powszechną dermatozą i występuje z częstością ok. 10% w populacji ogólnej. Jest on także naj-
częściej diagnozowaną dermatozą zawodową. Chorobę tę wywołują różne czynniki, najczęściej liczne substancje
drażniące i alergeny kontaktowe. Oprócz wieloczynnikowej etiopatogenezy, wyprysk rąk charakteryzuje różnorod-
na morfologia zmian skórnych. Ze względu na często przewlekły i nawrotowy przebieg schorzenie to istotnie wpły-
wa na jakość życia pacjentów i stanowi duży problem społeczno-ekonomiczny. Istnieje wiele opcji terapeutycznych
w leczeniu tej dermatozy, ale w wielu przypadkach, mimo dobrego krótkotrwałego efektu leczenia, nie udaje się
osiągnąć trwałej remisji. Jak wynika z dokonanego przeglądu piśmiennictwa, istnieje stosunkowo niewielka liczba
badań klinicznych oceniających skuteczność poszczególnych metod terapeutycznych, co nie ułatwia tworzenia wy-
tycznych leczenia tej dermatozy. Kolejną nadzieją dla pacjentów są nowoczesne leki, takie jak alitretinoina, której
skuteczność i bezpieczeństwo w leczeniu potwierdzają wyniki przeprowadzonych badań klinicznych.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  wyprysk rąk, leczenie, alitretinoina.

Abstract
Hand eczema (HE) is a common dermatological condition with a prevalence of about 10% in the general population.
It is also the most common occupational skin disorder. The disease is caused by multiple factors, most often irritants
and contact allergens. Hand eczema varies because of aetiology and morphology of skin lesions. It often has 
a chronically relapsing course resulting in a high social and economic impact for the individual. Although different
treatment options exist, long remission is hard to achieve. As known from the literature, very few randomized
controlled trials exist to provide evidence-based recommendations for therapy of this disorder. Hope for better
management of patients with chronic HE is provided by new drugs, e.g. alitretinoin, whose efficacy and safety have
been confirmed in recently published clinical trials.

KKeeyy  wwoorrddss::  hand eczema, treatment, alitretinoin.

Wprowadzenie 

Wyprysk rąk (hand eczema – HE) należy do najczęstszych
chorób dermatologicznych [1], występuje u ok. 10% popula-
cji ogólnej [2, 3]. Wyprysk rąk jest także najczęściej diagno-
zowaną dermatozą zawodową [4]. Chorobę tę cechuje znacz-
na różnorodność etiologiczna i morfologiczna [1]. Ze względu
na często przewlekły i nawrotowy przebieg schorzenie istot-
nie wpływa na jakość życia pacjentów i stanowi duży pro-
blem społeczno-ekonomiczny [1]. Liczne metody terapeutycz-
ne są nieskuteczne w wielu przypadkach HE, zwłaszcza jego

przewlekłej postaci [1]. Istnieje ponadto stosunkowo niewiel-
ka liczba badań klinicznych oceniających skuteczność po-
szczególnych metod terapeutycznych, co nie ułatwia tworze-
nia wytycznych leczenia tej dermatozy [1, 5]. 

Epidemiologia

Roczna zachorowalność na HE w populacji ogólnej się-
ga 10% [2, 3]. W populacji między 20. a 65. rokiem życia
liczba nowych zachorowań w ciągu roku wynosi ok. 5 przy-
padków na 1000 [6]. Schorzenie to dotyka często osoby
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młode, aktywne zawodowo [7], a w ok. 1/3 przypadków
rozpoczyna się przed 20. rokiem życia [6]. U dzieci w wie-
ku 12–16 lat roczna zachorowalność wynosi 7,3%, a u mło-
dzieży między 16. a 19. rokiem życia – 10% [8, 9].

Wyniki większości badań wskazują na większą zacho-
rowalność wśród kobiet [1] – stosunek kobiet do mężczyzn
wynosi ok. 1,8 : 1 [6]. Ostatnie doniesienia sugerują, że
zwiększone ryzyko zachorowania dotyczy jedynie kobiet
między 20. a 29. rokiem życia i jest spowodowane uwa-
runkowaniami środowiskowymi, a nie predyspozycją ge-
netyczną [6, 10]. Ze względu na częstsze wykonywanie
prac domowych i określonych zawodów kobiety wydają
się bardziej narażone na substancje drażniące i wilgoć,
będące istotnymi czynnikami jego rozwoju [6].

Wyprysk rąk stanowi ponad 90% przypadków derma-
toz zawodowych [11] i w wielu krajach zalicza się go do gru-
py najczęstszych chorób zawodowych [1]. Liczba udoku-
mentowanych nowych zachorowań na zawodowy HE
w ciągu roku wynosi ponad 0,7/1000 osób w populacji ogól-
nej [12], a prawdopodobnie jest ona w rzeczywistości 30–50
razy większa [1]. Najbardziej narażone grupy zawodowe to:
fryzjerzy, kucharze, pracownicy ochrony zdrowia, drukarze,
pracownicy przemysłu galwanicznego i metalurgicznego
[1]. W badaniu przeprowadzonym przez zespół wrocławskiej
Kliniki Dermatologicznej, w którym oceniano częstość wy-
stępowania HE wśród pielęgniarek (n = 260), niemal 70%
z nich podało występowanie objawów HE związanego z pra-
cą w ostatnich 12 mies., a aż u 46% zmiany były obecne
podczas badania [13, 14].

Ze względu na przewlekły i nawrotowy przebieg HE pro-
wadzi w dużej liczbie przypadków do absencji chorobowej,
a nawet do utraty pracy. W jednym z przeprowadzonych ba-
dań w ciągu rocznej obserwacji HE spowodował długotrwa-
łą absencję chorobową u 19,9% chorych, a u 23% stał się
przyczyną utraty pracy [15]. W badaniach grupy szwedzkiej
wykazano, że przewlekły, ciężki HE stanowi ok. 5–7%
wszystkich przypadków tej choroby. Jednakże, gdyby wy-
kładnikiem ciężkości tej dermatozy była niezdolność do pra-
cy, odsetek ten zwiększyłby się do 15% [16].

Należy zaznaczyć, że oprócz wpływu na sytuację za-
wodową choroba ta dotyczy również społecznych aspek-
tów życia – może prowadzić do problemów psychospo-
łecznych, takich jak zmniejszona samoocena czy fobia
społeczna [1, 17]. 

Etiologia

Etiologia schorzenia jest zróżnicowana i często wielo-
czynnikowa [7]. Biorą w niej udział substancje drażniące,
alergeny egzogenne i endogenne, czynniki infekcyjne oraz
podłoże genetyczne [5, 7]. Wśród czynników endogennych
dużą rolę odgrywa skłonność do atopii. Szczególnie atopo-
we zapalenie skóry predysponuje do wystąpienia tej cho-
roby [1]. W jednym z badań u ponad 40% osób z incyden-
tem atopowego zapalenia skóry przebytym w dzieciństwie
w późniejszym wieku wystąpił HE [18]. Uważa się, że zna-

czenie atopii błon śluzowych w HE jest znacznie mniejsze
[1, 7]. Do innych czynników ryzyka choroby zalicza się: płeć
żeńską, ekspozycje zawodową na czynniki drażniące, aler-
geny i wilgotne środowisko pracy [7]. Przebyty epizod HE
uważa się za największy czynnik ryzyka rozwoju przewle-
kłej postaci tej choroby [7]. W badaniu przeprowadzonym
przez zespół wrocławskiej Kliniki Dermatologicznej wśród
pielęgniarek (n = 260) jedynym istotnym czynnikiem ryzy-
ka okazał się dodatni wywiad osobniczy i rodzinny w kie-
runku atopii [13, 14].

Niezmiernie ważna jest wczesna identyfikacja czynni-
ków przyczynowych, ich eliminacja oraz zastosowanie od-
powiedniej terapii [7]. Często jednak etiologia jest nie
do końca poznana [5], a w różnych okresach choroby w po-
wstawaniu zmian mogą uczestniczyć odmienne czynniki
[11, 19]. Również morfologia i lokalizacja choroby może się
zmieniać [11, 19]. Uważa się, że wieloczynnikowe podłoże
tej dermatozy i trudności w eliminacji przyczyn sprzyjają
przewlekłemu przebiegowi i oporności na leczenie [1, 5].

Obraz kliniczny

Dermatoza ta może mieć charakter pojedynczego epi-
zodu, w znacznej liczbie przypadków jej przebieg jest jed-
nak przewlekły, z okresami remisji i nawrotów [1]. Do ob-
razu klinicznego ostrego HE zalicza się: rumień, złuszczanie,
pęcherzyki, hiperkeratozę, pęknięcia, którym towarzyszy
często świąd i bolesność [5]. 

Dla przewlekłego HE charakterystyczne są: hiperkera-
toza i lichenifikacja oraz tendencja do tworzenia bolesnych
pęknięć i rozpadlin [1]. Nie istnieje jednolity, powszechnie
akceptowalny system klasyfikacyjny. Na podstawie etiolo-
gii i morfologii zmian wyróżnia się kilka podtypów HE [1].
Najczęściej występuje HE z podrażnienia (35%), następnie
wyprysk atopowy (22%) i alergiczny kontaktowy HE (19%).
Istnieją także odmiany będące kombinacjami opisanych
podtypów [20].

Wyprysk kontaktowy z podrażnienia jest wywołany
pracą w środowisku wilgotnym i narażeniem na substan-
cje drażniące, takie jak: detergenty, roztwory zasad, kwa-
sów i rozpuszczalniki [20]. Substancje te zaburzają funk-
cję barierową skóry [7]. Zmiany skórne są asymetryczne,
ograniczone do miejsc ekspozycji na dany czynnik draż-
niący [21]. W fazie ostrej dominują rumień, obrzęk, grud-
ki, pęcherzyki, strupy [20], a w przewlekłej występują li-
chenifikacja, hiperpigmentacja, pęknięcia i rozpadliny [20].

W alergicznym wyprysku kontaktowym zmiany skór-
ne mają podobny charakter [20]. Charakterystyczna jest
tendencja do rozprzestrzeniania się poza obszar kontak-
tu z alergenem oraz zajmowania opuszek palców, wałów
paznokciowych i powierzchni grzbietowej rąk [20]. Czę-
sto HE z podrażnienia może poprzedzać alergiczny wy-
prysk kontaktowy [20]. Nie istnieje charakterystyczny ob-
raz kliniczny wyprysku atopowego, opisano natomiast
kilka jego odmian klinicznych [20]. Według Mollera 
najbardziej charakterystyczne są jasnoróżowe, grube, 
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hiperkeratotyczne ogniska wypryskowe z cechami liche-
nifikacji oraz przejście choroby na nadgarstki [20]. Osoby
ze skłonnością do atopii ze względu na defekt bariery na-
skórkowej są predysponowane do rozwoju HE z podraż-
nienia i alergicznego [20]. 

Wyprysk potnicowy (dyshydrotic eczema, pomphylox)
stanowi ok. 5–10% HE [19]. Charakteryzuje się występo-
waniem głęboko osadzonych pęcherzyków, złuszczania
oraz świądu [20]. Zmiany te najczęściej lokalizują się
na bocznych powierzchniach palców, głównie drugiego
i piątego, oraz na skórze dłoni [20].

Wyprysk rogowaciejący (hiperkeratotyczny) (hiperkera-
totic dermatitis, tylotic dermatitis) stanowi ok. 2% przypad-
ków [19]. Stwierdza się hiperkeratozę, głębokie pęknięcia
i rozpadliny, często zlokalizowane na powierzchni dłoniowej
[20]. Wyróżnia się także wyprysk mechaniczny spowodowa-
ny urazami, tarciem, wibracją, czy wyprysk pieniążkowy [20].

Podsumowując, należy zaznaczyć, że na podstawie ob-
razu klinicznego nie można ustalić jednoznacznie etiolo-
gii HE [7].

Leczenie

W terapii HE najistotniejsza jest wczesna identyfika-
cja i eliminacja czynników przyczynowych [1, 7]. Jednak ze
względu na wieloczynnikową, nie do końca poznaną etio-
logię często jest to trudne lub niemożliwe, a choroba przyj-
muje przewlekły i nawrotowy przebieg [5, 7]. Istnieje 
wiele opcji terapeutycznych w leczeniu HE [5], ale prze-
prowadzonych zostało stosunkowo niewiele kontrolowa-
nych badań klinicznych z randomizacją oceniających i po-
równujących skuteczność oraz bezpieczeństwo 
poszczególnych metod leczniczych [1]. Opublikowa-
na w 2004 r. analiza European Dermato-Epidemiology 
Network (EDEN) obejmuje jedynie 31 badań klinicznych
z randomizacją, w których wzięło udział 1200 osób [5].
Z tego powodu trudno jest ustalić oparte na dowodach
wytyczne dotyczące terapii tego schorzenia [1, 5, 11].

We wszystkich przypadkach HE, zarówno w leczeniu,
jak i profilaktyce, niezmiernie ważna jest ochrona skóry
rąk przed wilgocią, substancjami drażniącymi i alergena-
mi, a także regularne stosowanie emolientów [7, 20].

MMiieejjssccoowwee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddyy

W terapii miejscowej wszystkich odmian HE nadal
główną rolę odgrywają preparaty kortykosteroidowe
[7, 11, 20]. Jednak ze względu na stosunkowo niewielką
liczbę przeprowadzonych badań klinicznych nie istnieją
ścisłe zalecenia dotyczące sposobu i czasu aplikacji czy
wyboru siły działania preparatu [19]. Leki te stosuje się
podobnie jak w innych chorobach wypryskowych [11]. Wy-
bór preparatu o odpowiedniej sile działania oraz czas trwa-
nia terapii zależą od nasilenia, morfologii i lokalizacji zmian
[11]. Ważny jest również dobór odpowiedniego podłoża
[11]. Miejscowa kortykosteroidoterapia w HE wiąże się ze
stosunkowo dużą skutecznością, ale po jej zakończeniu

występuje znaczna liczba nawrotów [7, 22]. Istnieje więc
konieczność jej długotrwałego stosowania, co z kolei
zwiększa ryzyko pojawienia się działań niepożądanych,
takich jak: atrofia skóry, zaburzenia bariery skórno-naskór-
kowej czy rozwój teleangiektazji [7, 20]. W jednym z ba-
dań [22] oceniano skuteczność i bezpieczeństwo długo-
trwałego leczenia pirośluzanem mometazonu w kremie.
W badaniu wzięło udział 120 pacjentów z przewlekłym
HE. W fazie początkowej preparat stosowano codziennie,
maksymalnie 9 tyg. Terapia spowodowała ustąpienie
zmian u 106 badanych – u 47% (n = 50) w ciągu 3 tyg.,
u 27% (n = 29) w ciągu 6 tyg., a u 25% (n = 27) po 9 tyg.
Jedynie u 3 osób leczenie było nieskuteczne. Zmiany zlo-
kalizowane na powierzchni grzbietowych ustępowały
szybciej niż w przypadku zajęcia powierzchni dłoniowej
i/lub dłoniowej i grzbietowej. W drugiej fazie badania oce-
niano skuteczność i bezpieczeństwo 36-tygodniowej prze-
rywanej terapii podtrzymującej. W tym celu badanych po-
dzielono na 3 grupy. W pierwszej stosowano pirośluzan
mometazonu 3 razy w tygodniu, w drugiej 2 razy w tygo-
dniu, w trzeciej stosowano jedynie emolienty. Zmiany na-
wróciły u 14% badanych w grupie pierwszej, u 32% w dru-
giej i u 74% w trzeciej. Skuteczność tej terapii nie zależała
od rodzaju wykonywanego zawodu czy skłonności do ato-
pii. Relatywnie większą liczbę nawrotów stwierdzono
u osób ze zmianami zlokalizowanymi na grzbietowej po-
wierzchni rąk. Nie zaobserwowano znaczących działań
niepożądanych, jedynie u 5 badanych stwierdzono nie-
wielkiego stopnia zaniki skóry, natomiast u 3 osób odno-
towana przed badaniem niewielkiego lub średniego stop-
nia atrofia skóry ustąpiła w trakcie terapii podtrzymującej.
Autorzy postulują, że do kontroli tej dermatozy niezbęd-
ne jest długotrwałe, przerywane stosowanie miejscowych
preparatów steroidowych, a terapia ta jest stosunkowo
bezpieczna [22]. W innym badaniu [23] porównywano sku-
teczność i bezpieczeństwo długotrwałej terapii prepara-
tami steroidowymi o różnej sile działania. Początkowo sto-
sowano propionian klobetazolu w terapii ciągłej do 3 tyg.,
co spowodowało ustąpienie zmian u 90% badanych. Na-
stępnie u osób tych zastosowano terapię podtrzymującą
propionianem klobetazolu lub słabszym steroidem – octa-
nem fluprednidenu, aplikowanymi na lewą lub prawą rę-
kę, 2 razy w tygodniu, przez 138 dni. Nawrót zmian nastą-
pił w 70% przy zastosowaniu octanu fluprednidenu
i w 30% w przypadku terapii propionianem klobetazolu.
Działania niepożądane pojawiły się z podobną częstością,
były rzadkie i mało nasilone. Badacze postulują, że tera-
pia podtrzymująca wydaje się skuteczniejsza w przypad-
ku stosowania preparatu o większej sile działania przy po-
dobnym profilu bezpieczeństwa [23]. Wydaje się więc, że
długotrwała, przerywana miejscowa kortykosteroidotera-
pia, uzupełniona stosowaniem emolientów, może być do-
brą i bezpieczną opcją terapeutyczną. Miejscowa korty-
kosteroidoterapia może być skojarzona również z innymi
metodami leczniczymi, np. fototerapią [24]. Niezbędne są
jednak dalsze badania w celu ustalenia optymalnego spo-
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sobu stosowania miejscowych preparatów kortykostero-
idowych oraz porównania ich skuteczności z innymi do-
stępnymi obecnie możliwościami terapeutycznymi [11].

MMiieejjssccoowwee  iinnhhiibbiittoorryy  kkaallccyynneeuurryynnyy

Stosunkowo nową opcję terapeutyczną w terapii lokal-
nej HE stanowią inhibitory kalcyneuryny – takrolimus i pi-
mekrolimus [24, 25]. Są to niesteroidowe środki immunomo-
dulujące, hamujące uwalnianie cytokin prozapalnych przez
limfocyty i komórki tuczne. Najczęstszymi efektami ubocz-
nymi terapii są przejściowe zaczerwienienie i podrażnienie
skóry. Nie występują natomiast działania uboczne, takie jak:
atrofia skóry, teleangiektazje czy tachyfilaksja [20]. Leki te
wydają się bezpieczne także w przypadku długotrwałego
stosowania [20]. Wyniki dotychczasowych badań potwier-
dzają ich skuteczność i bezpieczeństwo w leczeniu HE.

Siła działania przeciwzapalnego takrolimusu (0,1-pro-
centowego w maści) jest porównywalna z preparatami
steroidowymi o średniej sile działania [25]. W prospektyw-
nym, wieloośrodkowym badaniu Schliemann i wsp. [26]
wykazali skuteczność 0,1-procentowego takrolimusu u pa-
cjentów (n = 29) z mało i średnio nasilonym wypryskiem
zawodowym rąk. Lek ten stosowany 2 razy dziennie przez
4 tyg. spowodował znaczącą poprawę już po 2 tyg. tera-
pii. U 44% badanych zmiany ustąpiły całkowicie. Leczenie
było dobrze tolerowane [26]. W innym badaniu Thelmo
i wsp. [27] stosowali 0,1-procentowy takrolimus w maści
u pacjentów (n = 25) z HE lub stóp. Lek ten aplikowany
3 razy dziennie przez 8 tyg. spowodował znaczące zmniej-
szenie rumienia, złuszczania, hiperkeratozy oraz świądu.
Nie zmniejszyła się jednak liczba pęcherzyków. Niestety,
po 2 tyg. od zakończenia leczenia nasilenie powyższych
objawów, z wyjątkiem złuszczania, powróciło do stanu
wyjściowego [27]. W badaniu z randomizacją prawa-lewa
ręka Schnopp i wsp. [28] porównywali natomiast skutecz-
ność 0,1-procentowego takrolimusu w maści i 0,1-procen-
towego pirośluzanu mometazonu w maści u pacjentów
(n = 16) z przewlekłym, ciężkim lub średnio nasilonym wy-
pryskiem dyshydrotycznym dłoni i stóp. Leki te aplikowa-
ne 2 razy dziennie przez 4 tyg. okazały się równie skutecz-
ne. Poprawa zdefiniowana jako redukcja DASI (dyshidrotic
eczema area and severity index) o ponad 50% nastąpiła
już po 2-tygodniowej terapii. Jednak po zakończeniu tera-
pii aż u 14 pacjentów, bez względu na stosowany 
wcześniej lek, nastąpił nawrót zmian [28]. Krejci-Manwa-
ring i wsp. [29] w badaniu z randomizacją oceniali sku-
teczności terapii 0,1-procentowym takrolimusem u pacjen-
tów (n = 32) z ciężkim lub średnio nasilonym HE
po zakończeniu ogólnej terapii prednizonem. U osób le-
czonych takrolimusem w porównaniu z grupą placebo
stwierdzono większą poprawę w zakresie złuszczania 
i hiperkeratozy oraz dłuższą remisję [29].

Inne badania wskazują na skuteczność pimekrolimu-
su w leczeniu HE. Thaçi i wsp. [30] stosowali 1-procento-
wy pimekrolimus w kremie u osób z przewlekłym ciężkim
lub średnio nasilonym HE. Lek ten aplikowany 2 razy dzien-

nie, z okluzją nocną po aplikacji wieczornej, przez 3 tyg.
spowodował poprawę u 11 z 12 osób, które ukończyły ba-
danie [30]. Belsito i wsp. [31] w wieloośrodkowym bada-
niu z randomizacją stosowali natomiast 1-procentowy 
pimekrolimus u pacjentów (n = 294) z przewlekłym, lek-
ko i średnio nasilonym HE o różnej etiologii. Preparat ten,
aplikowany tak jak w poprzednim badaniu, okazał się sku-
teczniejszy niż podłoże bazowe. Zaobserwowano, że zmia-
ny umiejscowione na powierzchni dłoniowej były mniej
podatne na terapię [31].

Mimo braku badań porównawczych, z doświadczeń
własnych autorów wydaje się, że skuteczniejszy od pime-
krolimusu jest takrolimus. Inhibitory kalcyneuryny, pomi-
mo wyraźnej poprawy objawów podmiotowych, nie zapew-
niają długotrwałej remisji po zaprzestaniu ich stosowania.

MMiieejjssccoowwee  rreettiinnooiiddyy

Skuteczną opcją terapeutyczną wydaje się miejscowo
stosowany retinoid – beksaroten. W badaniu klinicznym
z randomizacją I–II fazy [32] wykazano skuteczność tego
preparatu w monoterapii lub w połączeniu z miejscową
kortykosteroidoterapią. Pacjentów (n = 55) z ciężkim i prze-
wlekłym HE podzielono na 3 grupy; w pierwszej stosowa-
no beksaroten żel w monoterapii, w drugiej i trzeciej apli-
kowano dodatkowo 2 razy dziennie miejscowy steroid,
odpowiednio 0,1-procentowy pirośluzan mometazonu
w maści i 1-procentowy hydrokortyzon w maści. We
wszystkich grupach beksaroten stosowano początkowo
co drugi dzień przez 2 tyg., następnie raz dziennie przez
2 tyg., 2 razy dziennie przez 2 tyg. i 3 razy dziennie od
6. do 22. tyg. terapii. Między aplikacją steroidu i beksaro-
tenu istniała przynajmniej 2-godzinna przerwa. W grupie
pierwszej odsetek odpowiedzi na leczenie, definiowanej
jako poprawa o 50% lub więcej, wyniósł 79%, natomiast
u 39% badanych nastąpiła całkowita remisja, określana ja-
ko poprawa o 90% lub więcej. Podobną skuteczność za-
obserwowano w przypadku leczenia beksarotenem i pi-
rośluzanem mometazonu, natomiast nieco mniej
skuteczna okazała się terapia beksarotenem i hydrokor-
tyzonem [32]. Jednak, aby jednoznacznie wypowiedzieć
się o roli beksarotenu w leczeniu HE konieczne są dalsze
badania prospektywne. Dotychczasowe dane kliniczne
skłaniają do dalszego rozważenia tej opcji terapeutycznej.
Wydaje się, że także tazaroten, którego działanie opiera
się na regulacji proliferacji keratynocytów, może być szcze-
gólnie przydatny w wyprysku hiperkeratotycznym. Jednak
nie ma badań potwierdzających jego skuteczność [20].

FFoottoocchheemmiiootteerraappiiaa  ii  ffoottootteerraappiiaa

Fotochemioterapia i fototerapia stosowane w mono-
terapii lub w terapii kombinowanej stanowią alternatywę
dla miejscowej kortykosteroidoterapii w leczeniu HE. Są to
skuteczne i stosunkowo bezpieczne metody terapeutycz-
ne, jednak bardziej czasochłonne i kosztowniejsze niż miej-
scowa kortykosteroidoterapia [24].
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Fotochemioterapię klasyczną z wykorzystaniem do-
ustnych psoralenów (psoralen ultra-violet A – PUVA) sto-
suje się w leczeniu wszystkich odmian HE [20, 24]. Psora-
len może być aplikowany miejscowo w postaci roztworów,
kremów, żeli (lokalna PUVA) lub podawany doustnie (sys-
temowa PUVA) [20, 24]. Ze względu na ograniczony cha-
rakter zmian chorobowych i mniejsze ryzyko działań nie-
pożądanych w HE preferuje się lokalną PUVA [24].
Rekomendowana dawka początkowa promieniowania
UVA przy zastosowaniu 1-procentowego psoralenu wyno-
si 0,25–0,5 J/cm2 i zaleca się jej zwiększanie o 0,25 J/cm2

podczas każdego następnego naświetlania [20]. W jed-
nym z kontrolowanych badań klinicznych z randomizacją
[33] porównywano skuteczność systemowej i lokalnej 
PUVA u pacjentów (n = 158) z przewlekłym HE. Obie me-
tody okazały się skuteczne i nie stwierdzono przewagi
żadnej z nich [33].

W przewlekłym HE stosuje się także fototerapię pro-
mieniowaniem UVB (szerokospektralnym UVB i UVB o dłu-
gości fali λ = 311 nm) [24]. W kontrolowanym badaniu z ran-
domizacją Rosén i wsp. [34] wykazali jednak przewagę
systemowej PUVA nad fototerapią szerokim spektrum UVB.
U pacjentów (n = 35) z przewlekłym HE stosowano
przez 3–9 tyg. jedną z metod. Terapia PUVA spowodowała
całkowite ustąpienie zmian u wszystkich badanych 
(n = 14), natomiast fototerapia UVB okazała się mniej sku-
teczna. Nie stwierdzono całkowitego ustąpienia zmian
u żadnego z badanych [34]. Simons i wsp. [35] w badaniu
prawa-lewa ręka nie stwierdzili natomiast różnic w skutecz-
ności lokalnej PUVA (PUVA-bath) i fototerapii szerokim pa-
smem UVB [35]. Również Sezer i wsp. [36] nie wykazali sta-
tystycznych różnic między skutecznością lokalnej PUVA
i lokalnej terapii UVB 311 nm u pacjentów (n = 15) z prze-
wlekłym HE. Obie te metody spowodowały znaczącą po-
prawę zmian skórnych [36]. Niedawno wykazano również
skuteczność promieniowania UVA-1 w terapii HE. Polder-
man i wsp. [37] w kontrolowanym badaniu z randomizacją
oceniali skuteczność terapii UVA-1 u pacjentów (n = 28)
z wypryskiem dyshydrotycznym rąk. Promieniowanie 
UVA-1 stosowane w dawce 40 J/cm2 5 razy w tygodniu
przez 3 tyg. spowodowało wyraźne zmniejszenie objawów
zapalnych i liczby pęcherzyków w porównaniu z placebo
[37]. W innym badaniu porównywano skuteczność niskich
i wysokich dawek promieniowania UVA-1 u pacjentów 
(n = 27) z wypryskiem dyshydrotycznym rąk i stóp. Wyka-
zano, że zarówno wysokie (maksymalna dawka 130 J/cm2),
jak i niskie (maksymalna dawka 50 J/cm2) dawki tego pro-
mieniowania są skuteczne w terapii tego schorzenia [25].

RRaaddiiootteerraappiiaa

W piśmiennictwie opisuje się również zastosowanie
radioterapii i terapii Grenza w leczeniu HE. King i Chalmers
w badaniu prawa-lewa ręka [38] oceniali skuteczność po-
wierzchownej radioterapii (w dawce 100 rad pod napię-
ciem 45 kV na tydzień, przez 3 tyg.) u pacjentów (n = 15)
z przewlekłym HE. Po miesiącu od zakończenia terapii za-

obserwowano znaczącą poprawę w porównaniu z grupą
placebo, niestety, w ciągu pół roku zmiany nawróciły [38].
W badaniu Sheehan-Dare i wsp. [39] porównywali sku-
teczność lokalnej PUVA-terapii i radioterapii. Chociaż le-
czenie z użyciem promieniowania jonizującego dało szyb-
szą poprawę zmian skórnych, to po 12 tyg. ostateczny
efekt tych dwóch metod leczniczych był zbliżony [39]. Wy-
niki badań oceniające skuteczność terapii Grenza nie są
zbyt zachęcające. Cartwright i Rowell [40] nie wykazali
przewagi terapii Grenza stosowanej u pacjentów (n = 30)
z przewlekłym HE nad placebo. Fairris i wsp. [41] odnoto-
wali natomiast przewagę konwencjonalnej radioterapii.
Obecnie ze względu na dostępność innych metod tera-
peutycznych oraz możliwe powikłania po radioterapii jest
ona coraz rzadziej stosowana [42].

JJoonnttooffoorreezzaa ii ttookkssyynnaa bboottuulliinnoowwaa

Do innych metod terapeutycznych należy jontoforeza,
której skuteczność u pacjentów (n = 20) z nawracającym
wypryskiem dyshydrotycznym potwierdzili Odia i wsp. [43].
Swartling i wsp. [44] wykazali natomiast skuteczność śród-
skórnie aplikowanej toksyny botulinowej, średnio 162 jed-
nostki w 72 miejscach dłoni, u pacjentów (n = 10) z na-
wracającym wypryskiem dyshydrotycznym. Poprawę
zaobserwowano u 7 badanych, z których 6 podawało nad-
mierną potliwość rąk w okresie letnim [44]. W innym ba-
daniu [45] zaobserwowano większą skuteczność kortyko-
steroidoterapii miejscowej w połączeniu z terapią toksyną
botulinową. Nie potwierdzono jednak związku między wy-
pryskiem dyshydrotycznym a hiperhydrozą, a skuteczność
tej terapii może wynikać ze zmniejszenia drażnienia skó-
ry przez wydzielinę gruczołów potowych [20].

OOggóóllnnaa kkoorrttyykkoosstteerrooiiddootteerraappiiaa

W ciężkich, przewlekłych przypadkach HE niepodda-
jących się terapii miejscowej i/lub fototerapii niezbędne
jest zastosowanie leczenia ogólnego kortykosteroidami
lub cyklosporyną [20]. Jednak terapia tymi lekami powo-
duje często tylko krótkotrwałą remisję, nie zaleca się jej
długotrwałego stosowania ze względu na możliwość wy-
stąpienia działań niepożądanych [1].

Kortykosteroidy stosowane systemowo powodują szyb-
ką i znaczną poprawę, ograniczeniem są jednak działania
niepożądane. Terapia przerywana prednizonem w daw-
ce 0,8–1,0 mg/kg m.c. przez 3–4 dni w miesiącu, co
1–4 mies. może być skuteczna w leczeniu przewlekłego
wyprysku dyshydrotycznego, szczególnie kiedy zostanie
rozpoczęta stosunkowo wcześnie [20]. Także prednizolon
stosowany w terapii ciągłej w dawce 20–40 mg/dobę mo-
że być skuteczny w terapii tego schorzenia. Aby uniknąć
działań niepożądanych, steroidoterapię ogólną można sto-
sować jedynie w fazie ostrej wyprysku [46]. Wciąż nie ma
jednak kontrolowanych badań klinicznych dotyczących
skuteczności i bezpieczeństwa systemowej terapii korty-
kosteroidami w HE [46].

Aleksandra Batycka-Baran, Wojciech Baran, Jacek Szepietowski
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CCyykklloossppoorryynnaa

Inną możliwością terapii ogólnej jest stosowanie cy-
klosporyny. Lek ten w dawce 5 mg/kg. m.c./dobę okazał
się bardzo skuteczny u pacjenta z przewlekłym dyshydro-
tycznym HE, opornym na wcześniejszą terapię [47]. Po-
prawa nastąpiła już po 2 tyg. leczenia, jednak po odsta-
wieniu leku szybko nastąpił nawrót zmian [47]. Badania
kliniczne także udowodniły skuteczność tego leku. Gran-
lund i wsp. [48] wykazali porównywalną skuteczność cy-
klosporyny w dawce 3 mg/kg. m.c./dobę i 0,05-procento-
wego dipropionianu betametazonu stosowanych przez
6 tyg. u pacjentów (n = 41) z przewlekłym HE. Aktywność
choroby zmniejszyła się niemal o 50% w obu grupach.
Podczas terapii cyklosporyną nie stwierdzono wzrostu 
ciśnienia tętniczego czy zwiększenia stężenia kreatyniny
poza granicę normy [48]. W innym badaniu [49] terapia
cyklosporyną stosowaną w dawce 3 mg/kg. m.c. przez
6 tyg. u chorych na przewlekły HE okazała się skuteczna,
prowadząc do trwałej remisji, aż u 74% badanych w rok
po zakończeniu leczenia [49].

MMyykkooffeennoollaann  mmooffeettiilluu

Pickenäcker i wsp. [50] stosowali mykofenolan mofe-
tilu w dawce 1,5 g 2 razy dziennie u pacjenta z nawraca-
jącym od 4 lat wypryskiem dyshydrotycznym rąk opornym
na kortykosteroidy, jontoforezę i fototerapię. Po 4 tyg.
zmiany ustąpiły całkowicie, mimo zmniejszania dawki
przez następne 12 mies. nie nastąpił nawrót zmian [50].
Opisano jednak również przypadek wywołania przez ten
lek wyprysku dyshydrotycznego [51].

MMeettoottrreekkssaatt

Jeżeli mowa o leczeniu metotreksatem HE, to wg wie-
dzy autorów niniejszej pracy w piśmiennictwie znajduje
się opis jednej próby klinicznej przeprowadzonej w niewiel-
kiej grupie chorych. Egan i wsp. [52] stosowali u pacjentów
(n = 5) z opornym na leczenie wypryskiem dyshydrotycz-
nym rąk metotreksat w dawce 12,5–22,5 mg/tydz., co spo-
wodowało całkowite lub częściowe ustąpienie zmian [52].

AAccyyttrreettyynnaa ii aalliittrreettyynnooiinnaa

W leczeniu HE stosuje się również retinoidy. W 2001 r.
opublikowano wyniki badania dotyczącego skuteczności
leczenia acytretyną wyprysku hiperkeratotycznego rąk
[53]. U 29 pacjentów stosowano lek w dawce 30 mg/do-
bę przez 8 tyg. lub placebo. Statystycznie istotną reduk-
cję zmian w porównaniu z placebo zaobserwowano 
w 4. i 8. tyg. leczenia [53].

Wyniki ostatnio przeprowadzonych badań wskazują
na skuteczność doustnie podawanej alitretynoiny (kwas
9-cis-retinowy) w przypadkach ciężkiego HE, opornego
na terapię miejscową kortykosteroidami. Mechanizm dzia-
łania tego leku u chorych na HE nie jest do końca pozna-
ny. Wiadomo, że alitretynoina jest agonistą wszystkich ją-
drowych receptorów retinoidowych RXR i RAR, działa

przeciwzapalnie i immunomodulująco [54]. Do opubliko-
wanego w 1999 r. badania włączono 38 pacjentów z prze-
wlekłym, opornym na wcześniejszą terapię HE [55]. Leczo-
no ich wcześniej różnymi metodami terapeutycznymi, bez
zadowalającego efektu. Alitretynoina podawana doustnie
w dawce 20 lub 40 mg/dobę spowodowała poprawę
u 95% badanych, u 55% była ona znaczna, a objawy cho-
roby ustąpiły w ponad 80% przypadków [55]. W 2004 r.
przeprowadzono wieloośrodkowe badanie z randomiza-
cją z użyciem podwójnie ślepej próby oceniające zależną
od dawki skuteczność i bezpieczeństwo tego leku [56].
Do badania zakwalifikowano 312 pacjentów w wie-
ku 18–70 lat, przez co najmniej 3 mies. chorujących
na umiarkowaną lub ciężką postać HE, oporną na terapię
kortykosteroidami miejscowymi. Za oporność na miejsco-
we preparaty kortykosteroidowe badacze przyjęli brak lub
niedostateczną odpowiedź po 4-tygodniowej terapii, a tak-
że nawrót choroby, mimo kontynuowania terapii lub
wkrótce po jej zakończeniu, oraz nietolerancję. W bada-
niu brali udział pacjenci z wszystkimi typami HE. Więk-
szość z nich miała zmiany o typie wyprysku hiperkerato-
tycznego. Wykluczono pacjentów ze znacznymi
zaburzeniami funkcji wątroby, znaczną hipertrigliceryde-
mią i/lub hipercholesterolemią, czynną infekcją rąk, a tak-
że z alergicznym wypryskiem kontaktowym. Do badania
nie włączono także osób leczonych w ostatnich 4 tyg. fo-
toterapią oraz systemowo retinoidami czy lekami immu-
nosupresyjnymi. Zakwalifikowanych pacjentów podzielo-
no na 4 równe pod względem liczebności grupy, którym
podawano alitretynoinę w dawce 10, 20 i 40 mg/dobę oraz
placebo raz dziennie po śniadaniu, przez 12 tyg. Pacjenci
mogli stosować dodatkowo jedynie emolienty.
Skuteczność leczenia oceniano głównie za pomocą skali
PGA (Physician’s Global Assessment), a także TLSS (Total
Lesion Symptom Score) oraz jako procent zajętej po-
wierzchni rąk. Szacowano także stan psychiczny bada-
nych za pomocą formularza DLQI (Dermatology Life 
Quality Index). Pacjenci oceniali również samodzielnie stan
skóry w skali PaGA (Patient’s Global Assessment). Osoby,
które odpowiedziały na leczenie, poddano następnie
3-miesięcznej obserwacji w celu stwierdzenia ewentual-
nego nawrotu. Posługując się skalą PGA, za odpowiada-
jące na leczenie uznano osoby, które po 12 tyg. leczenia
(lub w momencie wycofania się z badania) nie miały żad-
nych objawów choroby lub miały jedynie minimalny ru-
mień i złuszczanie. Na leczenie odpowiedziało 27% bada-
nych w grupie z placebo oraz 39, 41 i 53% w grupach
otrzymujących odpowiednio 10, 20 i 40 mg alitretynoiny.
Wykazano istotną statystycznie, zależną od dawki
skuteczność tego leku (p < 0,001). Odsetek pacjentów
określających stan swojej skóry jako brak zmian lub mi-
nimalny rumień i złuszczanie (wg skali PaGA) był także
istotnie większy w grupach, w których podawano alitre-
tynoinę (29, 34, 43% odpowiednio dla dawki 10, 20 
i 40 mg/dobę), niż w grupie otrzymującej placebo (12%).
Skuteczność terapii była niezależna od typu wyprysku 

Leczenie przewlekłego wyprysku rąk
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dłoni, a także od poprzedniej skuteczności leczenia kor-
tykosteroidami. Terapia była dobrze tolerowana we
wszystkich trzech grupach przyjmujących alitretynoinę.
W grupie przyjmującej 10 i 20 mg alitretynoiny profil bez-
pieczeństwa zbliżony był do grupy otrzymującej placebo.
Więcej działań niepożądanych wystąpiło w grupie otrzy-
mującej 40 mg leku, najczęściej były to bóle głowy, ude-
rzenia gorąca i wysychanie warg, rzadko – zwiększenie
stężenia lipidów w surowicy, niewielkie zmniejszenie stę-
żenia hemoglobiny i zmniejszenie stężenia wolnej tyro-
ksyny [56].

W kwietniu 2008 r. opublikowano wyniki kolejnego ba-
dania z randomizacją z użyciem podwójnie ślepej próby
przeprowadzonego także w kilku ośrodkach na terenie Pol-
ski, w tym w Klinice we Wrocławiu [57]. W badaniu tym oce-
niano skuteczność i bezpieczeństwo dłuższej terapii tym
lekiem w mniejszych dawkach. W badaniu wzięło
udział 1032 pacjentów chorujących na HE przynajmniej
6 mies., których w ciągu pół roku poprzedzającego bada-
nie leczono preparatami steroidowymi przez przynajmniej
8 tyg., bez efektu lub tylko z przejściową poprawą. Badani
otrzymywali lek w dawce 10 lub 30 mg/dobę do 24 tyg.
Za odpowiedź na leczenie przyjęto całkowite lub prawie cał-
kowite ustąpienie zmian lub redukcję objawów o przynaj-
mniej 75%. W badaniu tym, podobnie jak w poprzednim,
wykazano zależną od dawki skuteczność leku. Na leczenie
odpowiedziało wg skali PGA 47,7% osób w grupie otrzymu-
jącej alitretynoinę w dawce 30 mg/dobę i 27,5% w grupie
otrzymującej ten lek w dawce 10 mg/dobę. Terapia była do-
brze tolerowana. Średni czas do wystąpienia nawrotu, de-
finiowanego jako ponowne pojawienie się 75% początko-
wych objawów, wyniósł 5–6 mies. Alitretynoina wydaje się
skuteczną i bezpieczną opcją terapeutyczną w leczeniu prze-
wlekłego HE [57].

Podsumowanie

Do skutecznej terapii HE niezbędne jest dokładne ze-
branie wywiadu z pacjentem, z uwzględnieniem ewen-
tualnej ekspozycji na substancje drażniące, alergeny czy
skłonności do atopii. W celu identyfikacji alergenu wyko-
nuje się testy płatkowe uważane za złoty standard w dia-
gnostyce alergicznego kontaktowego HE. Pacjenta nale-
ży poinformować o istotnej roli emolientów i ochrony
skóry rąk przed czynnikami drażniącymi. W terapii farma-
kologicznej HE wciąż główną rolę odgrywają miejscowe
preparaty kortykosteroidowe. W przypadku nieskutecz-
ności leczenia miejscowego można zalecić terapię syste-
mową lekami immunosupresyjnymi i immunomodulują-
cymi, a nową interesującą opcją terapeutyczną jest bez
wątpienia alitretynoina, z którą obecnie wiąże się najwięk-
sze nadzieje na skuteczną, długoterminową terapię. Nie
należy także zapominać o dobrej skuteczności fototera-
pii, zarówno PUVA, jak i UVB (zwłaszcza wąskozakreso-
wego UVB 311 nm) [7, 43].
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