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Artykuł poglądowy/Review paper

Zarówno atopowe zapalenie skóry (AZS), jak i kontak-
towe alergiczne zapalenie skóry są chorobami manifestu-
jącymi się klinicznie objawami wyprysku oraz świądem skó-
ry. Jednostki te różnią się jednak mechanizmem powstawa-
nia oraz czynnikami wywołującymi objawy kliniczne.

Większość chorych na AZS prezentuje IgE-zależną re-
akcję alergiczną w odniesieniu do alergenów powietrzno-
pochodnych, takich jak alergeny pyłku roślin, roztocza ku-
rzu domowego, grzyby pleśniowe oraz alergeny pokarmo-
we. Choroba rozpoczyna się najczęściej w okresie

Streszczenie
Atopowe zapalenie skóry (AZS) należy do najczęstszych chorób skóry wieku dziecięcego. Jest to choroba cechująca
się przewlekłym i nawrotowym przebiegiem, obejmująca naskórek i skórę właściwą. Zmianom o morfologii wyprysku
umiejscawiającym się w typowej lokalizacji towarzyszy zwykle nasilony świąd. AZS często współistnieje z innymi
chorobami z kręgu atopii. Alergiczny wyprysk kontaktowy (AWK) – podobnie jak AZS – objawia się zmianami
wypryskowymi, jednak wywołany jest przez odmienne mechanizmy immunologiczne. Zmiany powstają w miejscu
kontaktu skóry z substancjami o niskiej masie cząsteczkowej (haptenami), w odniesieniu do których doszło do
uczulenia podczas wcześniejszej ekspozycji. Mimo że AZS i AWK są jednostkami o różnej etiologii, w wielu pracach
próbowano określić wzajemny związek między tymi chorobami. W przeszłości uważano, że AZS zmniejsza ryzyko
wystąpienia AWK. Wielu autorów wykazywało również, że AWK występuje rzadko u dzieci. Wyniki najnowszych
badań dowodzą jednak, że problem alergii kontaktowej u osób chorych na AZS, w tym u dzieci, jest znacznie
istotniejszy niż do tej pory sądzono. W niniejszym artykule zaprezentowano przegląd obecnej wiedzy na temat
klinicznych oraz immunologicznych zależności pomiędzy AZS i AWK u dzieci.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: atopowe zapalenie skóry, alergia kontaktowa, dzieci.

Abstract
Atopic dermatitis (AD) is one of the most common skin diseases in children. It is a chronic and recurrent disease
involving the epidermis and dermis. It is highly pruritic and skin lesions present typical eczematous morphology as
well as characteristic localizations. AD is often associated with other atopic diseases. Allergic contact dermatitis
(ACD), like AD, is an eczematous disease. However, it is mediated through immune mechanisms different from those
of AD. ACD is a skin disorder that occurs at sites of contact with small chemical haptens in only those individuals
who have been previously exposed to, and immunologically sensitized to, a particular chemical. Despite different
etiologies, AD and contact dermatitis have been the focus of many studies examining the potential association of
the two conditions. In the past it was believed that patients suffering from AD were less likely to suffer from ACD.
Previously it was also common to believe that ACD was rare in children. However, recent studies demonstrate that
the frequency of contact allergies in the course of AD, and also the frequency of contact allergies in children, is
underestimated in general. This article presents current views on the clinical and immunological association of AD
and ACD in children.
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wczesnego dzieciństwa i występuje zwykle rodzinnie.
Zmiany skórne o typowej morfologii wyprysku umiejsca-
wiają się charakterystycznie w zgięciach łokciowych i ko-
lanowych, na skórze twarzy oraz szyi.

W kontaktowym alergicznym zapaleniu skóry zmiany
skórne typu wyprysku pojawiają się w miejscu kontaktu
z uczulającym alergenem. Jest to typ IV odpowiedzi im-
munologicznej. Pacjenci uczuleni są głównie na metale
(chrom, nikiel, kobalt), składniki gumy (przyspieszacze wul-
kanizacji i antyutleniacze), epoksydy (utwardzacze) oraz
związki paragrupy (barwniki, odczynniki fotograficzne). 

Przez długi czas panował pogląd, że AZS zmniejsza ry-
zyko wystąpienia alergii kontaktowej. Sądzono też, że aler-
giczny wyprysk kontaktowy należy do rzadkości u mło-
dych pacjentów. Nowsze badania wykazują, że alergia kon-
taktowa stanowi poważny problem kliniczny u dzieci,
w tym także u dzieci chorych na AZS. W niniejszej pracy
przedstawiono przegląd obecnej wiedzy na temat zjawisk
immunologicznych oraz aspektów klinicznych kontakto-
wego zapalenia skóry u dzieci chorych na AZS. 

Immunologiczne aspekty alergii kontaktowej
oraz atopowego zapalenia skóry

Układ immunologiczny człowieka tradycyjnie dzieli się
na wrodzony (odporność nieswoista) oraz nabyty (odpor-
ność swoista). Odporność swoista wiąże się z szeregiem
zjawisk prowadzących do pobudzenia limfocytów T i B
przeciwko antygenom rozpoznawanym przez organizm
jako obce. Jednym z istotnych elementów odpowiedzi im-
munologicznej nabytej jest przetworzenie antygenu oraz
jego ekspozycja za pośrednictwem komórek prezentują-
cych antygen. Reakcja w zakresie odporności nabytej jest
wysoce swoista, wymaga jednak więcej czasu niż odpo-
wiedź układu odpornościowego wrodzonego. Układ im-
munologiczny wrodzony zapewnia natychmiastową eli-
minację czynników szkodliwych. Genetycznie zakodowa-
ne receptory (PRRs – pattern-recognition receptors)
wchodzące w skład układu odpornościowego wrodzone-
go rozpoznają antygeny będące składowymi drobnoustro-
jów (PAMPs – pathogen associated molecular patterns)
[1]. Do antygenów rozpoznawanych przez PRRs należą li-
popolisacharydy, peptydoglikan, kwas lipotejchowy oraz
zymosan występujące nieswoiście w obrębie ściany ko-
mórkowej różnych gatunków bakterii i grzybów. Efektem
stymulacji układu odpornościowego nieswoistego jest pro-
dukcja białek skierowanych bezpośrednio przeciwko drob-
noustrojom (AMP – antimicrobal peptides), a także cyto-
kin i chemokin oddziałujących poprzez leukocyty [2].

W przebiegu alergicznego kontaktowego zapalenia skó-
ry do zaburzeń dochodzi głównie w zakresie układu odpor-
nościowego nabytego. Zmiany skórne o morfologii wypry-
sku powstają na podłożu odpowiedzi immunologicznej ty-
pu IV (reakcja opóźniona). Stwierdzono, że w alergicznym
wyprysku kontaktowym istotną rolę odgrywają limfocyty
Th1 będące źródłem cytokin prozapalnych – IL-2, IFN-γ oraz

TNF-α. Przeprowadzone badania wykazały, że zarówno pa-
cjenci prezentujący objawy chorób atopowych, jak i osoby
bez cech atopii prezentują takie same reakcje immunolo-
giczne w przypadku pojawienia się u nich wyprysku kon-
taktowego [3]. Pod wpływem kontaktu z siarczanem nikla-
wym u pacjentów chorych na AZS, jak i u pacjentów bez
cech atopii doszło do podobnego wzrostu ekspresji mRNA
kodującego IL-2, IL-4 oraz IFN-γ w skórze. Jedyną zareje-
strowaną różnicą w odpowiedzi immunologicznej między
obiema grupami był wzrost IL-10 w obrębie zmian skór-
nych, który pojawił się tylko u chorych na AZS.

Atopowe zapalenie skóry wiąże się z zaburzeniami w za-
kresie odporności swoistej i nieswoistej. Do efektywnego
funkcjonowania układu immunologicznego wrodzonego
w obrębie skóry niezbędna jest prawidłowa struktura war-
stwy rogowej naskórka. W przebiegu AZS dochodzi do jej
uszkodzenia na skutek oddziaływania szeregu czynników.
Do najważniejszych z nich należą zwiększony poziom endo-
gennej proteazy SCCE (stratum corneum chymortyptic enzy-
me) uszkadzającej korneodesmosomy, egzogenne protea-
zy wytwarzane przez roztocza kurzu domowego i pacior-
kowce, zaburzenia struktury filagryny oraz zmniejszona ilość
lipidów w obrębie naskórka [4, 5]. W odniesieniu do zabu-
rzeń odporności nieswoistej w przebiegu AZS istotną rolę
przypisuje się także nieprawidłowej funkcji neutrofilów [6].
Fakt ten tłumaczy częstsze występowanie infekcji bakteryj-
nych i wirusowych w obrębie skóry chorych na AZS. 

W przebiegu AZS w zakresie układu odpornościowe-
go nabytego objawy kliniczne są skutkiem odpowiedzi im-
munologicznej typu I (reakcja natychmiastowa). Dominu-
jącą rolę przypisuje się cytokinom produkowanym przez
limfocyty Th2 – interleukinom IL-4, IL-5 oraz IL-6. Czynni-
ki te odgrywają podstawową rolę, zwłaszcza w ostrym
okresie choroby [7]. Interleukiny IL-4 oraz IL-5 odpowiada-
ją za wzrost produkcji IgE, będący częstym zjawiskiem
u pacjentów cierpiących na choroby atopowe. Przyczynę
wzrostu aktywności limfocytów Th2 w ostrej fazie AZS
stanowi zmniejszone stężenie IL-12 i IFN-γ w obrębie
zmian skórnych [8, 9]. Cytokiny te odpowiadają za prawi-
dłowe dojrzewanie populacji limfocytów T. Na podstawie
badań cytogenetycznych stwierdzono, że limfocyty Th2
w odniesieniu do etapów dojrzewania krwinek białych
stanowią wcześniejsze stadium niż limfocyty Th1. Niski
poziom IL-12 i IFN-γ prowadzi do nagromadzenia się nad-
miernej liczby limfocytów Th2, uniemożliwiając prawidło-
we różnicowanie się limfcytów Th1.

Z kolei w przewlekłej fazie AZS zasadniczą rolę odgry-
wają limfocyty Th1 [10, 11]. Za wzrost aktywności tej sub-
populacji limfocytów T w przewlekłym okresie atopowe-
go zapalenia skóry odpowiedzialne są cytokiny wytwarza-
ne przez makrofagi, głównie IL-12. 

Zwraca też uwagę rola interleukiny IL-18 w wywoływa-
niu nawrotów AZS. Cytokina produkowana przez makrofa-
gi i keratynocyty pobudza limfocyty Th2 do wytwarzania
czynników prozapalnych. Interleukina 18 wywołuje także
wzrost poziomu IgE oraz stężenia histaminy w surowicy [12].

Alergia kontaktowa u dzieci chorych na atopowe zapalenie skóry
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Ostatnio pojawia się coraz więcej publikacji poświęco-
nych chemokinom oraz badaniom nad ich wpływem na za-
kres migracji komórek układu odpornościowego ze świa-
tła naczynia do skóry zmienionej chorobowo. Chemokiny
to małe białka o budowie zbliżonej do cytokin. Odpowia-
dają one za mechanizmy związane z odpornością wrodzo-
ną oraz nabytą [13]. Do tej pory zidentyfikowano 45 che-
mokin występujących w organizmie człowieka. Chemoki-
ny CCL1 i CCL18 powodują gromadzenie się leukocytów
w obrębie zmian zapalnych skóry. Inicjują one i nasilają
proces chorobowy u pacjentów cierpiących na AZS [14].
W odniesieniu do chemokin wywołujących chemotaksję
komórek dendrytycznych oraz migrację tych komórek ze
światła naczynia do skóry wyróżnia się następujące ligan-
dy: CCL1, CCL2, CCL5,CCL13, CCL20 oraz CXCL1. Stwierdzo-
no, że chemokiny CCL5, CCL11, CCL13 oraz CCL26 wykazu-
ją powinowactwo do komórek kwasochłonnych, wywołu-
jąc ich aktywację i chemotaksję. Z dotychczasowych
publikacji wynika, że chemokiny pełnią istotną rolę zarów-
no w przebiegu AZS, jak i alergii kontaktowej. Niezbędne
są jednak dalsze badania dotyczące tego zjawiska.

Zjawisko alergii kontaktowej u dzieci chorych
na atopowe zapalenie skóry

Duże zainteresowanie w ostatnich latach budzi problem
alergii kontaktowej w wieku dziecięcym. Mimo to częstość
występowania alergicznego wyprysku kontaktowego u dzie-
ci nie jest jednoznacznie określona. Niewielu autorów opi-
suje, jaka część spośród pacjentów prezentujących dodat-
nie wyniki naskórkowych testów płatkowych (NTP) wyka-
zuje kliniczne objawy alergii. Z publikacji wynika, że
w populacji badanych zdrowych dzieci uczulenie kontakto-

we występuje u 13,3–24,5% [15], natomiast w populacji dzie-
ci ze zmianami o morfologii wyprysku u 35–66%. Weston
i wsp. [16] twierdzą, że alergię kontaktową można uznać
za przyczynę 20% wszystkich przypadków zapalnych zmian
skórnych występujących w dzieciństwie. Spośród 1146 zdro-
wych duńskich uczniów w wieku 12–14 lat przebadanych
przez Mortza [17] u 174 (15,2%) stwierdzono co najmniej je-
den dodatni wynik NTP. Spośród nich 83 pacjentów (47,7%)
prezentowało objawy kliniczne alergii kontaktowej. W in-
nym badaniu z udziałem 85 zdrowych dzieci w wieku od
6 mies. do 5 lat dodatni wynik testów płatkowych uzyska-
no w 20 przypadkach (24,5%) [18].

Częstość występowania alergii kontaktowej w popula-
cji dzieci chorych na AZS jest określana w szerokich ramach
– od 14,9% [19] do 64,2% [20]. Foti i wsp. [19] wykonali testy
naskórkowe u 71 pacjentów w wieku 5–12 lat, którzy co naj-
mniej przez 6 mies. w trakcie poprzedzających 2 lat leczeni
byli miejscowymi preparatami glikokortykosteroidowymi
(MGKS). W badaniu zastosowano 20 alergenów o standar-
dowym stężeniu, a wynik odczytywano po 48, 72 i 96 godz.
od aplikacji alergenu w celu wykluczenia odczynów z podraż-
nienia. Dziesięcioro dzieci (14,9%) wykazało co najmniej je-
den dodatni wynik NTP. Natomiast badanie, które przepro-
wadził Roul [20], polegało na retrospektywnej ocenie wyni-
ków NTP u 337 francuskich dzieci w wieku od roku do 15 lat
z podejrzeniem alergicznego kontaktowego zapalenia skó-
ry. 226 (76%) dzieci w badanej populacji chorowało na AZS.
Do badania użyto zestawu 34 alergenów, a u dzieci poni-
żej 5. roku życia zastosowano w testach 17 substancji.
W przypadku podejrzenia alergii kontaktowej w zakresie
alergenów nieobjętych w standardowym zestawie używa-
no dodatkowych alergenów celowanych. Alergiczne kontak-
towe zapalenie skóry stwierdzono u 165 dzieci (64,2%).

TTaabb..  11.. Częstość występowania alergii kontaktowej wśród dzieci prezentujących objawy chorób atopowych w porównaniu
z dziećmi bez cech atopii

GGrruuppaa  bbaaddaannaa  ((wwiieekk,,  rroozzppoozznnaanniiee)) LLiicczzbbaa AA//NNAA** AAWWKK  uu  AA//AAWWKK  uu  NNAA**** UUwwaaggii

7.–12. rok życia, zdrowi, przypadkowo 424 212/212 28,8/17,9% AWK częstszy u dzieci z A
dobrani uczniowie [21]

1.–15. rok życia, dzieci z podejrzeniem 337 257/120 64,2/70% AWK nie częstszy u dzieci
alergii kontaktowej [20] z A

12.–16. rok życia, zdrowi, przypadkowo 1501 306/1195 OR=1,13*** AWK nie częstszy u dzieci
dobrani uczniowie [25] CI 0,79–1,63 z A

p=0,501

3 mies.–2 lat, z objawami wypryskowymi 52 39/13 64/50% AWK nie częstszy u dzieci
[24] z A

AZS (n=94) 3–17 lat; grupa kontrolna 194 94/100 55/15% AWK częstszy u dzieci z A
(n=100) 16–17 lat [22]

7 mies.–12 lat, dzieci z podejrzeniem 1094 404/690 55,2/50,3% AWK nie częstszy u dzieci 
alergii kontaktowej [23] z A

*A – liczba przebadanych dzieci prezentujących objawy chorób atopowych, NA – liczba dzieci bez cech atopii

**częstość występowania alergicznego wyprysku kontaktowego (AWK) u dzieci prezentujących objawy chorób atopowych i u dzieci bez cech atopii 

***dostępne jedynie wyniki statystyczne badania

Leszek Bartoszak, Magdalena Czarnecka-Operacz
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W innych badaniach częstość występowania alergii kon-
taktowej, określona na podstawie co najmniej jednego do-
datniego wyniku NTP, wynosiła dla przypadkowo dobranej
populacji dzieci chorych na AZS od 28,8 do 55% [21, 22],
a dla dzieci chorych na AZS, u których podejrzewano wy-
prysk kontaktowy, od 55,2 do 64% [24, 25]. Wielu autorów
próbuje odpowiedzieć na pytanie, czy alergia kontaktowa
jest częstsza u dzieci chorych na AZS w porównaniu z dzieć-
mi wykazującymi objawy wyprysku, jednak bez cech AZS.
Z tab. 1. wynika, że częstość występowania alergii kontak-
towej jest podobna w obu grupach [20, 22, 25, 26] lub częst-
sza u dzieci cierpiących na AZS [21, 22].

Niektórzy autorzy wykazują, że ciężkie postacie AZS
ograniczają częstość występowania alergii kontaktowej
[26]. Uehara przeprowadził NTP u 150 pacjentów chorych
na AZS w wieku 14–49 lat, stosując silnie uczulającą sub-
stancję dinitrochlorobenzen (DNCB). Wśród pacjentów
z ciężkim przebiegiem AZS (powyżej 70% skóry objętej
procesem chorobowym) dodatni wynik testu stwierdził
w 33% (8/24). U pacjentów z umiarkowanym przebiegiem
choroby (10–70% zajętej skóry) 95% (82/86) zareagowa-
ło pozytywnie na testy, natomiast wynik testów okazał
się dodatni u wszystkich chorych (40/40) z łagodnym prze-
biegiem AZS (zajęte poniżej 10% powierzchni ciała).
W przypadku pozostałych 20 osób z grupy badanej wynik
NTP był ujemny, przy czym 18 pacjentów po intensywnym
leczeniu i cofnięciu się zmian chorobowych typowych dla
AZS zaprezentowało dodatnią reakcję na DNCB. Jedynie
u 2 chorych, u których nie udało się opanować procesu
chorobowego, testy w dalszym ciągu były ujemne. Z ko-
lei inni autorzy w badaniach przeprowadzonych u dzieci
chorych na AZS nie potwierdzają zależności między wy-
stępowaniem alergicznego wyprysku kontaktowego a na-
sileniem zmian chorobowych w AZS. Giordano-Labadie
wykonał naskórkowe testy płatkowe u 137 dzieci chorych
na AZS w wieku poniżej 16. roku życia [27]. W badaniu za-
stosowano zestaw 16 alergenów. Pacjenci zostali podzie-
leni na 3 grupy, w zależności od nasilenia zmian chorobo-
wych w przebiegu AZS. Wyodrębniono 14 (10,3%) chorych
z ciężkim przebiegiem AZS (SCORAD >50), 65 (47%) cho-
rych z umiarkowanym przebiegiem AZS (SCORAD pomię-
dzy 25 a 50) oraz 58 (42,7%) chorych z łagodnym przebie-
giem atopowego zapalenia skóry (SCORAD <25). Nie wy-
kazano statystycznie istotnej różnicy w odniesieniu
do częstości występowania dodatnich wyników NTP po-
między poszczególnymi grupami.

Problem alergii kontaktowej u chorych na AZS poru-
szyła w pracy doktorskiej Żmudzińska [28] z Katedry i Kli-
niki Dermatologii UM w Poznaniu. W grupie 30 dorosłych
chorych na AZS przynajmniej jeden dodatni wynik NTP
uzyskało 9 chorych (30%), z czego w 6 przypadkach stwier-
dzono alergię poliwalentną. Związki metali, w tym dwu-
chromian potasu i siarczan niklawy, następnie mieszani-
na alergenów zapachowych oraz alkohole wełny stanowi-
ły grupę alergenów odpowiedzialnych za wywołanie
reakcji alergicznej typu opóźnionego w badanej populacji

chorych. Uzyskane wyniki w dużej mierze zgadzają się
z wynikami innych publikacji dotyczących częstości wy-
stępowania alergii kontaktowej na poszczególne substan-
cje u dzieci chorych na AZS [19, 24, 27].

Najczęstsze alergeny kontaktowe powodujące
uczulenie u dzieci chorych na atopowe 
zapalenie skóry

Spośród badań przeprowadzonych do tej pory wynika,
że dzieci chore na AZS prezentują najczęściej alergię kon-
taktową na siarczan niklawy, chlorek kobaltawy, dwuchro-
mian potasu, mieszaninę zapachową, alkohole wełny i tio-
mersal. Częstość występowania alergii kontaktowej na po-
szczególne alergeny u dzieci chorych na AZS przedstawiono
w tab. 2. Jedynie w badaniu Giordano-Labadie [27] zaprezen-
towano, jaka część spośród przebadanych pacjentów pre-
zentujących dodatnie wyniki NTP wykazywała kliniczne ob-
jawy alergii. Autor ocenił bardzo wysoko kliniczną istotność
wykonanych NTP (na 100%). Po 6 tyg. unikania substancji,
na które wg NTP uczulone były dzieci, u wszystkich doszło
do statystycznie znaczącej poprawy stanu klinicznego, mie-
rzonej w skali SCORAD. Z kolei inni autorzy określają istot-
ność kliniczną NTP u dzieci na 56,4–93,3% [29].

Siarczan niklawy to najczęstszy alergen kontaktowy
uczulający dzieci chore na AZS. Występuje on na pierw-
szym miejscu we wszystkich trzech przedstawionych po-
niżej badaniach. Nikiel jest również najczęstszym alerge-
nem uczulającym kontaktowo w globalnej populacji dzie-
ci [15], a także dorosłych [30, 31]. Niklowana biżuteria
(kolczyki) jest jedną z głównych przyczyn uczulenia na ni-
kiel, dlatego też alergia na ten metal jest częstsza u dziew-
czynek niż u chłopców [23, 27]. Z powodu coraz wcześniej-
szego przebijania uszu może pojawić się nawet w wieku
niemowlęcym [32]. Nikiel występuje też np. w metalowych
spinkach, guzikach i nitach dżinsowych.

Z najczęstszych alergenów kontaktowych na uwagę
zasługuje również tiomersal. Jest to substancja zawiera-
jąca rtęć, używana do produkcji kropli do oczu, szczepio-
nek oraz płynu do konserwacji soczewek kontaktowych.
Patrizi i wsp. [33] przebadali 5 dzieci chorych na AZS
(wiek 7–28 mies.), u których doszło do pojawienia się
zmian skórnych po podaniu szczepionek. Wynik NTP był
dodatni u wszystkich badanych. 

Dzieci chore na AZS są przewlekle leczone preparata-
mi stosowanymi miejscowo. Z przeprowadzonych do tej
pory badań wynika jednak, że alergia kontaktowa na leki
stosowane zewnętrznie nie jest częsta. Spośród 71 dzieci
z AZS przebadanych przez Fotiego [19] u 18 nie było po-
prawy lub nastąpiło pogorszenie po zastosowaniu MGKS.
Tylko u jednego z nich wynik NTP z alergenami MGKS był
dodatni. W badaniu Giordano-Labadie [27] wszystkie wy-
niki NTP przeprowadzonych z MGKS u dzieci chorych
na AZS były ujemne. Alergię kontaktową na leki stosowa-
ne miejscowo należy podejrzewać w przypadku braku po-
prawy po zastosowaniu silnych preparatów przeciwzapal-
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nych albo też w przypadku nasilenia się zmian skórnych
w miejscu aplikacji leku.

W zakresie alergicznej reakcji kontaktowej na miejsco-
we leki przeciwzapalne interesujące wydają się ostatnie do-
niesienia na temat alergii kontaktowej na miejscowo stoso-
wane inhibitory kalcineuryny. Znany jest przypadek 9-letnie-
go chłopca chorego na AZS, u którego doszło do pogorszenia
się zmian skórnych w miejscu stosowania 0,1% takrolimu-
su w maści [34]. U pacjenta wykonano NTP z substancją
czynną leku oraz ze składnikami podłoża, a także przepro-
wadzono próbę prowokacyjną. Badania te wykazały alergię
kontaktową na substancję czynną preparatu. Pojawiły się
też publikacje dotyczące alergicznego wyprysku kontakto-
wego u osób dorosłych po zastosowaniu pimekrolimusu.
Saita i Brancaccio [35] opisują przypadek, gdzie doszło do na-
silenia zmian chorobowych po zastosowaniu pimekrolimu-
su w postaci kremu. Wykonane testy naskórkowe wykaza-
ły uczulenie na substancję czynną, podczas gdy testy ze
składnikami podłoża były ujemne. Znane jest też doniesie-
nie o możliwości wystąpienia uczulenia na składniki podło-
ża preparatu pimekrolimusu [36]. Są to jednak przypadki,
które należy traktować jako kazuistykę.

Częstość występowania uczulenia kontaktowego
w zależności od wieku wśród dzieci chorych
na AZS

Do niedawna uważano, że alergia kontaktowa rozwi-
ja się wraz z wiekiem, i że rzadko występuje u dzieci. Uwa-
żano, że u dzieci niedojrzały system immunologiczny

w ograniczonym stopniu może reagować na alergeny kon-
taktowe. Twierdzono też, że dzieci są w niewielkim stop-
niu narażone na ekspozycję na powszechne alergeny kon-
taktowe, w tym przede wszystkim na alergeny zawodo-
we. Współczesne badania wykazują jednak, że alergia
kontaktowa wbrew wcześniejszym założeniom nie jest
rzadka u dzieci. Spośród 2776 przebadanych pacjentów
w wieku od 2 do 89 lat najwięcej przypadków alergii kon-
taktowej zarejestrowano u osób poniżej 10. roku życia [31].

Do tej pory przeprowadzono niewiele badań na temat
rozkładu częstości występowania alergii kontaktowej
u dzieci chorych na AZS w poszczególnych grupach wie-
kowych. Z dwóch publikacji spośród trzech wynika, że aler-
giczny wyprysk kontaktowy najczęściej pojawia się u dzie-
ci poniżej 3. roku życia [20, 23]. Jedno badanie wskazuje
natomiast, że spośród dzieci chorych na AZS alergia kon-
taktowa występuje częściej powyżej 5. roku życia [27]. Wy-
niki tych badań przedstawia tab. 3.

Lokalizacja zmian skórnych u dzieci chorych
na AZS z alergią kontaktową

Niewiele jest również badań, poruszających problem
wpływu alergii kontaktowej u dzieci chorych na AZS na lo-
kalizację zmian skórnych. Temat ten poruszają Giusti i wsp.
w badaniu 1098 dzieci w wieku 2–12 lat, z których 431 cier-
piało na AZS [37]. Po wykonaniu NTP z siedmioma barw-
nikami używanymi przy produkcji odzieży dodatni wynik
uzyskano u 51 pacjentów. Autorzy porównali następnie
lokalizację zmian skórnych w poszczególnych grupach pa-

TTaabb..  22..  Częstość występowania alergii kontaktowej na poszczególne substancje u dzieci chorych na atopowe zapalenie skóry

BBaaddaanniiee GGiioorrddaannoo--LLaabbaaddiiee  FFoottii  ii  wwsspp..,,  22000055  rr..  [[1199]] SSttooddkkuuttee  ii  wwsspp..,,  22000055  rr..  [[2222]]
ii  wwsspp..,,  11999999  rr..  [[2277]]

liczba badanych 
dzieci 114 71 94

wiek <16. roku życia 5–12 lat 3–17 lat

częstość alergii 
kontaktowej 43% 14,9% 55%

odsetek 
dodatnich 
wyników NTP

siarczan niklu 14,9%,
dwuchromian potasu 2,6%,
chlorek kobaltu 1,7%,
mieszanina substancji
zapachowych 4,4%, balsam
peruwiański 2,6%, lanolina
4,4%, siarczan neomycyny
2,6%, emollient 2,6%,
sesquiterpenes lactons 1,7%,
formaldehyde 0,9%,
quaternium 15 0,9%,
żywica epoksydowa 0,9%,
(Cl)-methyl. 0,9%,
izotiazolinon 0%,

testy opcjonalne: amerchol L-
10 1,7%, pozostałe 8,8%

siarczan niklu 5,6%, dwuchromian
potasu 2,8%, żywica epoksydowa 2,8%,
piwalan tiksokortolu 1,4%, 17-maślan
hydrokortyzonu 1,4%,
2-merkaptobenzotiazol 2,8%, lanolina
2,8%, siarczan neomycyny 0%, alkohole
wełny 0%, thiuram mix 0%, N-isopropyl-
-N-phenyl-parafenylenodwuamina 0%,
mieszanina substancji zapachowych 0%,
balsam peruwiański 0%, mieszanina
barwników niebieskich (124/106) 0%,
kalafonia 0%, benzokaina 0%, euxyl
K400 0%, carba mix 0%, ammoniated
mercury 0%, chlorowodorek
etylenodwuaminy 0%, (Cl)-methyl.
izotiazolinon 0%,
dimethylaminopropylamina 0%

siarczan niklu 18,2%, mieszanina
substancji zapachowych 11,8 %,
dwuchromian potasu 12,8 %,
siarczan neomycyny 2,0%, thiuram
mix 1,1%, tiomersal 10,8%,
parafenylenodwuamina 1,1%,
chlorek kobaltu 13,8%, benzokaina
1,1%, formaldehyde 9,4%,
kalafonia 6,7%, kliochinol 1,1%,
balsam peruwiański 9,8%, alkohole
wełny 11,8%, mercapto mix 1,5%,
żywica epoksydowa 0,4%,
parabeny 1,1%, formaldehyd 1,1%,
(Cl)-methyl. izotiazolinon 2,0%, 
2-merkaptobenzotiazol 
1,1 %, primin 0%, sesquiterpenes
lactons 0%
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cjentów, wydzielając następujące podgrupy – dzieci cho-
re na alergiczny wyprysk kontaktowy, dzieci chore na aler-
giczny wyprysk kontaktowy i AZS oraz dzieci chore tylko
na AZS. Autorzy publikacji nie określili jednak, czy różni-
ce w częstości występowania zmian zapalnych skóry
w poszczególnych okolicach ciała pomiędzy wyodrębnio-
nymi grupami były statystycznie istotne. Statystyczną
istotność wyników zamieszczonych w oryginalnym bada-
niu określili autorzy niniejszej pracy, używając do tego ce-
lu programu GraphPad InStat 3. Wykazano, że dzieci cho-
re na alergiczny wyprysk kontaktowy, w stosunku do dzie-
ci chorych na alergiczny wyprysk kontaktowy oraz AZS,
częściej mają zajęte procesem chorobowym twarz, sto-
py, pachwiny oraz doły pachowe, natomiast rzadziej zmia-
ny skórne umiejscawiają się u nich w obrębie zgięć łok-
ciowych i kolanowych. Z kolei dzieci chore na alergiczny
wyprysk kontaktowy i AZS, w stosunku do dzieci chorych
jedynie na AZS, istotnie częściej prezentują zmiany o cha-
rakterze wyprysku w obrębie zgięć łokciowych i kolano-
wych. Twarz, ręce, kończyny górne i kończyny dolne są
częściej zajęte u dzieci chorych jedynie na AZS, niż u dzie-
ci chorych zarówno na AZS, jak i alergię kontaktową. 

Seidenari pisze o różnym umiejscowieniu zmian za-
palnych w obrębie skóry u dzieci w zależności od rodza-
ju alergenu kontaktowego [23]. W przebadanej gru-
pie 36,6% chorowało na AZS. Zmiany w obrębie twarzy
występowały częściej u dzieci uczulonych na propolis,
podczas gdy skórę szyi obejmowały zmiany głównie
u dzieci uczulonych na methylchloroisothiazolinone i dwu-
chromian potasu. Zgięcia łokciowe i kolanowe częściej
były zajęte u pacjentów uczulonych na nikiel i methyl-
chloroisothiazolinone niż u dzieci uczulonych na neomy-
cynę. 

Podsumowanie

Zjawisko alergii kontaktowej obserwowane u chorych
na AZS jest zagadnieniem badanym od niedawna. Jedy-
nie nieliczne publikacje poświęcone są występowaniu te-
go problemu w wieku dziecięcym. Wyniki tych prac po-

szerzają wiedzę na temat współistnienia AZS i alergicz-
nego wyprysku kontaktowego u młodych pacjentów, jed-
nak zdecydowanie nie wyczerpują tego tematu. Zarów-
no częstość występowania, charakterystyka alergenowa,
jak i czynniki predysponujące do rozwoju immunologicz-
nej reakcji typu IV u dzieci oraz u osób dorosłych chorych
na AZS wymagają dalszych badań. 

Obecnie w Katedrze i Klinice Dermatologii UM w Po-
znaniu trwają prace mające na celu opracowanie opty-
malnego zestawu alergenów kontaktowych używanych
do diagnostyki alergii kontaktowej u dzieci. Prowadzone
są również szeroko zakrojone badania w zakresie wystę-
powania zjawiska alergii kontaktowej u dzieci chorych
na AZS leczonych w tutejszej Klinice.
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