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Summary
Contact eczema is a one of the most frequent skin diseases.

Depends on etiopathogenesis it can be divided into allergic
and non-allergic, so called: irritation eczema. Compounds,
which release non-allergic skin changes, are compounds ori-
ginally irritating. The basis of the contact eczema is IV immu-
nologic mechanism, so called: retarded answer. Most common
contact allergens are: chromium, nickel, cobalt, ingredients of
gum, paragroup’s compounds, epoxide resin, external drugs,
formalin, cosmetic compounds. 

Key words: contact egzema, allergens. 

Streszczenie
Wyprysk kontaktowy jest jedn¹ z czêstszych chorób skóry.

Ze wzglêdu na etiopatogenezê mo¿na podzieliæ go na alergicz-
ny i niealergiczny (inaczej: z podra¿nienia). Zwi¹zki, wyzwa-
laj¹ce zmiany typu wyprysku z podra¿nienia, to zwi¹zki pier-
wotnie dra¿ni¹ce. U pod³o¿a wyprysku kontaktowego alergicz-
nego le¿y IV mechanizm immunologiczny, czyli tzw. odpowiedŸ
opóŸniona. Do najczêstszych alergenów kontaktowych nale¿¹:
chrom, nikiel, kobalt, sk³adniki gumy, zwi¹zki paragrupy, ¿y-
wice epoksydowe, leki zewnêtrzne, formalina, zwi¹zki zawar-
te w kosmetykach. 

S³owa kluczowe: wyprysk kontaktowy, alergeny. 

(PdiA 2004; XXI, 4: 205–210) 

Wyprysk jest to powierzchowny stan zapalny skóry,
powstaj¹cy pod wp³ywem czynników zewn¹trzpochod-
nych i wewn¹trzpochodnych. S¹ to czynniki alergiczne,
toksyczne, czêsto o z³o¿onej budowie cz¹steczki, a w wie-
lu przypadkach nieznane. Wyprysk dzieli siê na kontak-
towy, zawodowy, ³ojotokowy, potnicowy, podudzia oraz
zwi¹zany z nadwra¿liwoœci¹ typu opóŸnionego na bakte-
rie (mikrobowy lub pieni¹¿kowaty). Ka¿da z postaci wy-
prysku mo¿e mieæ przebieg ostry lub przewlek³y. 

W wyprysku kontaktowym mo¿na rozró¿niæ postaæ
alergiczn¹ i niealergiczn¹ (wyprysk z podra¿nienia). Jest
to podzia³ etiopatologiczny. W wyprysku niealergicznym
zmiany skórne powstaj¹ na drodze nieswoistej, w nastêp-
stwie dra¿nienia przez ró¿ne substancje. W wyprysku aler-
gicznym wystêpuje nadwra¿liwoœæ na zwi¹zki drobnocz¹-
steczkowe (IV mechanizm immunologiczny). Czêstoœæ
wystêpowania obu tych typów wyprysku jest zbli¿ona [1]. 

Wyprysk kontaktowy z podrażnienia
W wyprysku kontaktowym z podra¿nienia zmiany

zwi¹zane s¹ z substancjami pierwotnie dra¿ni¹cymi

(podra¿niaczami), które wywo³uj¹ stan zapalny skóry
w miejscu dzia³ania, przy czym nie wymagaj¹ wstêp-
nego uczulenia. Efekt ich dzia³ania jest zwi¹zany ze
zniszczeniem naturalnej bariery ochronnej naskórka,
jak¹ stanowi¹ lipidy i kwaœny odczyn pH. Zmiany wy-
pryskowe mo¿na wywo³aæ u ka¿dego cz³owieka i za-
le¿ne jest to tylko od czasu dzia³ania i stê¿enia dane-
go podra¿niacza. Zmiany skórne mog¹ powstaæ w wy-
niku mechanicznego lub chemicznego dzia³ania
substancji. 

Powstanie zmian jest w jakiœ sposób równie¿ uzale¿-
nione od predyspozycji osobniczych – obserwuje siê du-
¿e ró¿nice pod wp³ywem podatnoœci na dzia³anie dra¿-
ni¹ce danego zwi¹zku. Ze wzglêdu na si³ê dzia³ania
zwi¹zków pierwotnie dra¿ni¹cych wyró¿nia siê silne (ab-
solutne) i ³agodne (wzglêdne) podra¿niacze. Silne po-
dra¿niacze mog¹ dzia³aæ ju¿ w czasie pierwszego kon-
taktu ze skór¹, a zmiany przez nie wywo³ane w ró¿nym
stopniu przypominaj¹ oparzenia termiczne, przy czym
po przerwaniu kontaktu gojenie nastêpuje wzglêdnie
szybko. Jako przyk³ad mog¹ pos³u¿yæ tutaj toksyczne
stê¿enia chromu, czy fluorowodór. Mechanizm dzia³ania
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silnych podra¿niaczy to g³ównie koagulacja bia³ek skó-
ry lub odwodnienie tkanek. W przypadku ³agodnych po-
dra¿niaczy dochodzi do typowego, kontaktowego nie-
alergicznego zapalenia skóry. Wyprysk – powstaj¹cy zwy-
kle po d³u¿szym, czasami wieloletnim stykaniu siê z tymi
zwi¹zkami – utrzymuje siê przez d³u¿szy czas od mo-
mentu przerwania stycznoœci z dan¹ substancj¹ dra¿ni¹-
c¹. Do najwa¿niejszych zwi¹zków pierwotnie dra¿ni¹-
cych zalicza siê wodê, która bezpoœrednio dzia³a na skó-
rê poprzez rozpuszczenie higroskopijnych substancji
powierzchownych skóry, a sole magnezu i ¿elaza odk³a-
daj¹ siê w fa³dach skóry. Ponadto wa¿nymi czynnikami
dra¿ni¹cymi s¹ myd³a, detergenty, oleje i rozpuszczalni-
ki, roœliny – g³ównie skórki z owoców cytrusowych, ce-
bulki kwiatów, warzywa (cebula, czosnek), ananasy,
kwiaty (pelargonia, irysy), a tak¿e leki zewnêtrznie sto-
sowane (zw³aszcza w wysokich stê¿eniach) – dziegcie,
nadmanganian potasu, fiolet goryczki, zwi¹zki rtêci,
i zwi¹zki nieorganiczne (takie jak bromki czy chlorki). 

Pierwotne zmiany z podra¿nienia sprzyjaj¹ wtórnej –
w stosunku do podra¿nienia – reakcji alergicznej kontak-
towej, bowiem nieswoisty stan zapalny skóry u³atwia prze-
nikanie przez ni¹ alergenów. Pocz¹tkowa reakcja alergicz-
na kontaktowa prowadzi do powstania ró¿nie nasilonego
status eczematicus, w którym charakterystyczne jest ob-
ni¿enie progu wra¿liwoœci na bodŸce dra¿ni¹ce, dziêki
czemu zaczynaj¹ one odgrywaæ du¿¹, a nawet dominuj¹-
c¹ rolê w dalszym przebiegu reakcji wypryskowej [1]. 

Wyprysk kontaktowy alergiczny

Jest to jedna z najczêstszych chorób skóry, u pod³o¿a
której le¿y IV typ reakcji immunologicznej wg klasyfika-
cji Gella i Coombsa. Zmiany typu alergicznego wyprysku
kontaktowego powstaj¹ wtedy, kiedy naskórek wchodzi
w kontakt z egzogennymi substancjami. Najpierw wnika-
j¹ one przez naskórek, nastêpnie wyzwalaj¹ odpowiedŸ
immunologiczn¹, która sk³ada siê z dwóch faz. Pierwsza
– okreœlana mianem uczulaj¹cej – mo¿e powstaæ w cza-
sie krótszym ni¿ 4–5 dni [1]. Przenikaj¹ce przez naskórek
alergeny charakteryzuj¹ siê ró¿n¹ immunogennoœci¹. Pew-
ne antygeny posiadaj¹ zdolnoœæ uczulania bez konieczno-
œci tworzenia kompleksów z bia³kami tkankowymi. Na-
tomiast hapteny proste i z³o¿one (bêd¹ce niepe³nymi an-
tygenami) zdolnoœæ uczulania uzyskuj¹ dopiero po
po³¹czeniu siê z bia³kami tkankowymi. 

Alergeny, które przeniknê³y przez naskórek, zostaj¹
nastêpnie zwi¹zane z powierzchni¹ komórek Langerhan-
sa, dalej poch³oniête przez nie i zdegradowane do frag-
mentów peptydowych. W tej formie mog¹ byæ one pre-
zentowane limfocytom T. Limfocyty cytotoksyczne wy-
wo³uj¹ objawy chorobowe w alergicznym kontaktowym
zapaleniu skóry, czyli w wyprysku kontaktowym, a wiêc
s¹ odpowiedzialne za fazê efektorow¹ (aferentn¹) uczu-

lenia. W pobudzeniu komórek Langerhansa bierze udzia³
cytokina GM-CSF, wytwarzana przez keratynocyty [2]. 

Alergeny w wyprysku kontaktowym alergicznym ma-
j¹ ma³¹ masê cz¹steczkow¹ (poni¿ej 500 Da) i musz¹ byæ
zaprezentowane uk³adowi odpornoœciowemu na noœniku
bia³kowym. Niektóre z nich s¹ bardzo silnymi alergenami
(np. dinitrochlorobenzen, ¿ywice epoksydowe, urushiol
itp.) i szybko uczulaj¹ prawie wszystkie eksponowane na
nie osoby. W przypadku innych alergenów (np. chromu)
objawy uczulenia pojawiaj¹ siê dopiero po kilku latach na-
ra¿enia na kontakt z tymi substancjami. Molekularne pod-
stawy prezentacji antygenów zosta³y ju¿ dobrze poznane
[3]. Obce antygeny s¹ wch³aniane przez komórki prezen-
tuj¹ce antygen (makrofagi, monocyty, komórki Langer-
hansa, komórki dendrytyczne skóry), wewn¹trz których
zostaj¹ roz³o¿one na ma³e fragmenty peptydowe. Peptydy
o d³ugoœci 9–11 aminokwasów s¹ wynoszone na po-
wierzchniê tych komórek na cz¹steczkach klasy II g³ów-
nego uk³adu zgodnoœci tkankowej – HLA-DR. 

W przypadku bia³ek uczulaj¹cych, po ich degradacji
wewn¹trz komórek prezentuj¹cych antygen, np. komórek
Langerhansa, liczba powsta³ych fragmentów peptydowych
jest du¿a i jeœli nawet niektóre z nich nie zostan¹ rozpo-
znane jako obce, to przynajmniej kilka determinant anty-
genowych tych peptydów ulegnie zaprezentowaniu lim-
focytom T, co umo¿liwia zniszczenie przez nie antygenu
bia³kowego. Przy powstawaniu alergii kontaktowej zapre-
zentowany musi byæ fragment peptydowy z przy³¹czo-
nym do niego haptenem. Poniewa¿ hapten przy³¹cza siê
tylko w niektórych miejscach, zmniejsza to liczbê frag-
mentów peptydowych mo¿liwych do rozpoznania przez
uk³ad immunologiczny danej osoby. Przy prezentacji an-
tygenu konieczny jest drugi bodziec dla limfocytów T –
reakcja cz¹stek B7 na komórkach Langerhansa i CD28 na
limfocytach T [4]. Specyfik¹ wyprysku kontaktowego jest
to, ¿e ten typ reakcji alergicznej zale¿y od prezentacji aler-
genu przez komórki Langerhansa w naskórku lub przez
komórki dendrytyczne w skórze w³aœciwej [5]. 

Do najwa¿niejszych cz¹steczek przylegania – bior¹-
cych udzia³ w skomplikowanym procesie prezentacji –
na komórkach Langerhansa nale¿¹: ICAM-1, LFA-3,
B7/BB1, które reaguj¹ odpowiednio z LFA-1, CD2
i CD28, znajduj¹cymi siê na powierzchni limfocytu T
[6]. W efekcie tej reakcji powstaj¹ limfocyty pamiêci
oraz limfocyty efektorowe Th1, które przy kolejnym
kontakcie z uczulaj¹cym alergenem wydzielaj¹ m.in. ta-
kie cytokiny, jak IFN-gamma, TNF-alfa, IL-2, zaanga-
¿owane w rozwój stanu zapalnego skóry [7]. 

Przy pierwszym kontakcie z alergenem komórki Lan-
gerhansa wêdruj¹ przez naczynia limfatyczne do wêz³ów
ch³onnych, drenuj¹cych okolicê cia³a, z któr¹ nast¹pi³o ze-
tkniêcie siê antygenu. Od gêstoœci komórek Langerhansa
w skórze zale¿y, czy powstanie alergia kontaktowa, czy
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te¿ rozwinie siê stan tolerancji na proste hapteny, np. DNFB
[8]. Samo zetkniêcie siê niektórych alergenów kontakto-
wych z komórkami Langerhansa wywo³uje ich pobudze-
nie i zwiêksza ekspresjê cz¹steczek HLA-Dr i ICAM-1 [9].
W wêz³ach ch³onnych dochodzi do prezentacji alergenu
nielicznym komórkom T CD45RA+ – maj¹cym rozpozna-
j¹cy go receptor TCR – które nastêpnie namna¿aj¹ siê i za-
siedlaj¹ inne wêz³y ch³onne. W namna¿aniu siê limfocy-
tów T odgrywa rolê IL-2, a powsta³e komórki pamiêcio-
we CD45RO+ maj¹ receptor dla IL-2 (cz¹stkê CD25). 

Komórki pamiêciowe pozostaj¹ w wiêkszoœci w wêŸ-
le ch³onnym, lecz czêœæ z nich kr¹¿y w naczyniach skó-
ry i w przypadku nastêpnego zetkniêcia siê z alergenem
kontaktowym dochodzi do szybkiej prezentacji tego aler-
genu przez komórki Langerhansa, co daje pocz¹tek wni-
kaniu swoistych limfocytów T z naczyñ kapilarnych skó-
ry do naskórka. W procesie migracji wa¿ne s¹ cz¹stecz-
ki adhezyjne na pobudzonych limfocytach – VLA4
(integryna), CLA (selektyna) i LFA1 (z nadrodziny im-
munoglobinopodobnej), które umo¿liwiaj¹ kontakt z od-
powiednimi cz¹steczkami na komórkach œródb³onka
i przedostawanie siê przez nie limfocytów do tkanek. Re-
aguj¹ one z odpowiednimi cz¹steczkami na powierzchni
komórek œródb³onka kapilarów skóry – VCAM, E-sele-
ktyn¹, ICAM-1 [10]. Komórki T pamiêci bez antygenu
CLA nie mog¹ migrowaæ do skóry i pozostaj¹ w kr¹¿e-
niu, poniewa¿ wychodzenie limfocytów przez œródb³o-
nek naczyñ skórnych zachodzi dziêki wspó³dzia³aniu
CLA – na limfocycie – z E-selektyn¹ na komórkach œród-
b³onka. Migracjê do innych narz¹dów zapewniaj¹ i kon-
troluj¹ inne pary odpowiadaj¹cych sobie cz¹steczek na
limfocytach T i komórkach œródb³onka. Migracja komó-
rek T pamiêci do skóry sk³ada siê z kilku etapów: 
1. toczenia siê limfocytów po wewnêtrznej œcianie kapila-

rów, w której L-selektyna limfocytu T wchodzi w krót-
kotrwa³y, przerywany kontakt z glikoproteinami na po-
wierzchni komórek œródb³onka Sgp 50/100, a CLA lim-
focytu z E-seletyn¹ na powierzchni œródb³onka; 

2. zatrzymania siê pobudzonego limfocytu na pobudzo-
nych komórkach œródb³onka za pomoc¹ pary VLA-
-VCAM1; 
po czym nastêpuje: 

3. œcis³e przyleganie (adherencja) za poœrednictwem par
cz¹stek LFA1-ICAM1, LFA1-ICAM2, VLA4-
VCAM1, CD44-HA (kwas hialuronowy); 

4. migracja poza naczynie pod wp³ywem wzrastaj¹cego
gradientu chemokin [11]. 

Limfocyty T wnikaj¹ce do skóry s¹ pobudzone i wy-
dzielaj¹ cytokiny – IFN-gamma, IL-2, TNF-alfa – o w³a-
œciwoœciach uszkadzaj¹cych komórki naskórka, bêd¹ce
mediatorami stanu zapalnego, które z kolei pobudzaj¹
keratynocyty [12]. Pobudzone keratynocyty mog¹ rów-

nie¿ prezentowaæ alergeny kontaktowe, poniewa¿ pod
wp³ywem tych alergenów dochodzi do ekspresji na ich
powierzchni cz¹steczek HLA-DR, z którymi mo¿e siê
wi¹zaæ kompleks hapten-peptyd. Jednoczesna ekspresja
ICAM-1 na pobudzonych keratynocytach u³atwia prze-
d³u¿ony kontakt cz¹steczki LFA-1 na pobudzonym lim-
focycie T, co u³atwia prezentacjê zdegradowanego aler-
genu. Pobudzone keratynocyty równie¿ wydzielaj¹ cy-
tokiny, np. IL-6, IL-8, które mog¹ modyfikowaæ przebieg
alergicznego wyprysku kontaktowego [12]. W odpowie-
dzi wtórnej po nastêpnej ekspozycji na ten alergen, u oso-
by ju¿ uczulonej, do prezentacji haptenu mo¿e docho-
dziæ za poœrednictwem makrofagów w kr¹¿eniu lub
w tkankach, w wêŸle ch³onnym lub podobnie jak przy
powstawaniu pierwotnego uczulenia za pomoc¹ komó-
rek Langerhansa, które b¹dŸ wychodz¹ do wêz³a ch³on-
nego, lub prezentuj¹ antygen limfocytom T pamiêci tra-
fiaj¹cy z naczyñ krwionoœnych do naskórka. 

W przypadku alergicznego wyprysku kontaktowego
pamiêæ immunologiczna jest niezwykle d³ugotrwa³a,
a uczulenie powstaj¹ce w IV mechanizmie alergicznym
utrzymuje siê u wiêkszoœci ludzi przez ca³e ¿ycie. Mo¿-
liwoœæ samoistnego wyleczenia lub wywo³ania trwa³ej
tolerancji jest ma³o prawdopodobna. W zwi¹zku z tym
niezwykle wa¿ne jest ustalenie, jaki hapten uczula (dia-
gnostyka) oraz jak mo¿na go wyeliminowaæ z otoczenia
chorego (profilaktyka) [11]. 

Najczęstsze alergeny kontaktowe

Chrom

Chrom nale¿y do silnych alergenów i wystêpuje w bar-
dzo licznych przedmiotach. Wyprysk kontaktowy wywo-
³any ekspozycj¹ na chrom jest efektem dzia³ania jego so-
li, szczególnie zawieraj¹cych chrom szeœciowartoœciowy
(chromiany i dwuchromiany), które bardzo ³atwo przeni-
kaj¹ do skóry. Chrom metaliczny nie powoduje nadwra¿-
liwoœci kontaktowej, choæ staje siê do tego zdolny po kon-
takcie ze œlin¹, potem i krwi¹. Nie alergizuj¹ tak¿e sole
chromu dwuwartoœciowego, gdy¿ s¹ bardzo nietrwa³e i nie
s³u¿¹ do wyrobu przedmiotów powszechnego u¿ytku [13].
W wyniku dzia³ania toksycznego du¿ych stê¿eñ chromu
mog¹ powstaæ na rêkach niebolesne, okr¹g³e, jakby wy-
sztancowane owrzodzenia, zwane ptasimi oczkami. Ce-
chami charakterystycznymi alergii na chrom s¹ wystêpo-
wanie zmian wypryskowatych nie tylko na rêkach, ale
równie¿ na stopach (w zwi¹zku z kontaktem chromu ze
skór¹), przewlek³y i d³ugotrwa³y przebieg oraz utrzymy-
wanie siê objawów, nawet po zaprzestaniu kontaktu
z czynnikami zawodowymi (rozpowszechnione wystêpo-
wanie zwi¹zków chromu). Wiêkszoœæ pacjentów nadwra¿-
liwych na chrom ma zajête rêce, co jest spowodowane za-
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wodowym kontaktem ze zwi¹zkami chromu. Osoby te
najczêœciej pracuj¹ w: 
��budownictwie (cement), 
��przemyœle w³ókienniczym i garbarskim (farby, za-

prawy garbarskie), 
��elektrotechnicznym i budowy maszyn, 
��zapa³czanym. 

W zwi¹zku z tym zmiany czêœciej dotycz¹ mê¿czyzn. 
Pozazawodowe Ÿród³a chromu, to m.in. skóra gar-

bowana zwi¹zkami chloru (buty, rêkawice, paski i odzie¿
skórzana), zapa³ki, popió³ z papierosów, farby (¿ó³cieñ
chromowa, ¿ó³cieñ cynkowa), impregnaty do drewna.
Chrom przenikaj¹cy drog¹ doustn¹ wyj¹tkowo rzadko
powoduje burzliwe odczyny (uk³adowy wyprysk kontak-
towy), a stosunkowo czêœciej wysiewy potnicy. W ob-
serwacjach poczynionych w Warszawskiej Klinice Der-
matologicznej stwierdzono, ¿e najmniejsza dawka chro-
mu powoduj¹ca zaostrzenie wyprysku po za¿yciu
doustnym wynosi³a 25 µ/l i by³a wiêksza od notowanych
w przypadku niklu i kobaltu. Niemniej by³a mniejsza od
œredniej wielkoœci dziennej dawki spo¿ycia w Polsce
oraz od wielkoœci wykrytych w kilku produktach spo-
¿ywczych. Stê¿enie chromu w po¿ywieniu waha siê doœæ
znacznie. Choæ opracowano odpowiednie diety, ich sku-
tecznoœæ jest bardzo w¹tpliwa i nie s¹ one obecnie zale-
cane pacjentom. Wiêksze znaczenie ma woda z kranu,
która u niektórych chorych wywo³uje potnicê. Dlatego
osoby nadwra¿liwe nie powinny korzystaæ z pierwszych
porcji otrzymanych po odkrêceniu kranu [13]. 

Nikiel

Uczulenie na nikiel wystêpuje najczêœciej niezale¿nie
od pracy zawodowej, gdy¿ metal ten jest bardzo rozpo-
wszechniony. Badanie przeprowadzono u 480 chorych
(277 K i 203 M) hospitalizowanych z powodu alergii kon-
taktowej w Klinice Dermatologii i Wenerologii w Bia³ym-
stoku. Przeprowadzono na nich testy naskórkowe, które
wykaza³y najwiêksz¹ czêstoœæ uczulenia na kobalt i nikiel.
Dotyczy³o to szczególnie kobiet [14]. Wyniki te s¹ ade-
kwatne do przeprowadzonych w Klinice Dermatologii
i Wenerologii w Warszawie [15]. Najbardziej szkodliwy-
mi zwi¹zkami niklu s¹ jego sole, natomiast nikiel meta-
liczny i tlenek niklu (obecny w cemencie) nie uczulaj¹.
Alergia na nikiel jest najczêstsza u galwanizerów, zaœ rzad-
ka w innych grupach zawodowych. U kobiet nikiel bar-
dzo czêsto wywo³uje zmiany typu wyprysku kontaktowe-
go. Najwiêcej chorych zg³asza³o siê do dermatologa przed
25. rokiem ¿ycia, póŸniej odsetek mala³ doœæ gwa³townie
u osób po 35. roku ¿ycia [15]. Jest to zwi¹zane z nosze-
niem sztucznej bi¿uterii, sprz¹czek, guzików niklowanych
– st¹d te¿ tak czêsta lokalizacja w obrêbie p³atków uszu
(klipsy), okolicy pêpka (guziki d¿insowe). Ocieranie i po-

cenie prowokuje wzrost uwalniania niklu z tych przedmio-
tów, dlatego obserwuje siê wiêksze nasilenie zmian w okre-
sie ciep³ych pór roku [1]. Charakterystyczne dla alergii na
nikiel jest tak¿e wystêpowanie zmian w miejscach odle-
g³ych (ig³y niklowe), które nale¿¹ do historii. Polegaj¹ one
na wysiewie grudek i drobnych rumieni w miejscach od-
dalonych od ogniska wyprysku, spowodowanego kontak-
tem z przedmiotem zawieraj¹cym nikiel. Niezale¿ny od
umiejscowienia jest zespó³ przewlek³ego zmêczenia (chro-
nic fatigue syndrome); nikiel jest g³ównym metalem, któ-
ry go wywo³uje. Spotyka siê go zw³aszcza u osób nosz¹-
cych metalowe mostki stomatologiczne i obci¹¿onych ato-
pi¹. Czêsto ³¹czy siê z bezsennoœci¹ [16]. Trudno jest
unikn¹æ kontaktu z niklem w ¿yciu codziennym. U cho-
rych z alergi¹ kontaktow¹ na nikiel limfocyty krwi obwo-
dowej proliferuj¹ w obecnoœci jonów niklu. Wiêkszoœæ
z nich to komórki CD4+, które równie¿ przewa¿aj¹
w zmianach skórnych, a du¿a ich czêœæ reaguje z niklem.
Uda³o siê wyizolowaæ i namno¿yæ klony komórkowe T,
swoiœcie reaguj¹ce z niklem, które nale¿a³y do subpopu-
lacji limfocytów Th1 CD4+2+25+29+, mia³y receptor
TCR typu alfa/beta, wytwarza³y IL-2, IFN-gamma, 
GM-CSF (lecz nie wydziela³y IL-4 lub IL-5) [17]. Odpo-
wiedŸ tych komórek na nikiel podlega restrykcji antyge-
nów zgodnoœci tkankowej klasy II, by³y one konieczne za-
równo przy pierwotnym uczuleniu, jak i w fazie wtórnej
odpowiedzi immunologicznej. Klony rozpoznaj¹ce nikiel
rozpoznawa³y go na cz¹steczkach HLA-DRw11 [18]. Od
innych alergenów kontaktowych nikiel odró¿nia siê tym,
¿e jego przenikanie per os ma stosunkowo du¿e znaczenie
kliniczne – szczególnie wyraŸnie widaæ to w mechanizmie
powstawania potnicy. Nikiel bardzo czêsto uczula z kobal-
tem, ale nieraz alergizuje równie¿ z palladem. Oba pier-
wiastki nale¿¹ do platynowców, s¹siaduj¹ w okresowym
uk³adzie pierwiastków Mendelejewa i maj¹ najbardziej zbli-
¿one masy atomowe (Ni–58,69; Pd – 106,42). We wszyst-
kich opisanych przypadkach nadwra¿liwoœci na pallad pró-
by p³atkowe z niklem by³y tak¿e dodatnie [16]. 

Kobalt

Alergia na kobalt rzadko wystêpuje samodzielnie.
Zwykle ³¹czy siê z alergi¹ na nikiel lub chrom, co jest
zwi¹zane ze wspólnym wystêpowaniem tych alergenów.
Izolowana alergia na kobalt przewa¿nie powstaje w wa-
runkach zawodowych (barwniki ceramiczne, cement,
atrament, farby). Niekiedy obserwuje siê j¹ u osób no-
sz¹cych protezy ortopedyczne. Czasami kobalt przeni-
ka do organizmu drog¹ doustn¹ i wówczas mo¿e powo-
dowaæ wysiew potnicy. W wyj¹tkowo rzadkich wypad-
kach obserwowano to po wypiciu niektórych gatunków
piwa, do których dodawano chlorek kobaltu. Omawia-
ny metal w warunkach naturalnych wystêpuje w owo-
cach morza, gdzie jego zawartoœæ mo¿e przekraczaæ
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1 µ/g. Znacznie mniejsze iloœci wykryto w narz¹dach
ssaków, g³ównie w tkance t³uszczowej [19]. 

Składniki gumy

Wyprysk kontaktowy na gumê jest zwykle spowodo-
wany nie przez sam¹ gumê, ale przez zwi¹zki dodawane
do niej w trakcie procesu produkcyjnego. Najbardziej szko-
dliwe s¹ przyspieszacze wulkanizacji (merkaptobenzotia-
zol), a tak¿e antyutleniacze (N-parafenylenodwuamina, 
fenylobetanaftyloamina). Do powstania nadwra¿liwoœci
na te zwi¹zki mo¿e dojœæ tak w warunkach pracy zawo-
dowej, jak i poza ni¹. 

Merkaptobenzotiazol jako przyspieszacz stosowany
jest czêsto w gumie stanowi¹cej czêœæ bielizny, zw³asz-
cza damskiej. Uczula tak¿e mê¿czyzn, poniewa¿ stoso-
wany jest równie¿ do produkcji skarpet. Powoduje z³e zno-
szenie niektórych przedmiotów gumowych – opon, dêtek,
obuwia, uszczelek, wê¿ów technicznych. MBT ma kilka
skrytych Ÿróde³. Jednym z nich s¹ p³yny przeciwkorozyj-
ne, oleje przemys³owe oraz emulsje fotograficzne. 

N-fenylo-N-izopropylo-p-fenylo-dwuamina (IPPD),
inaczej zwana antyutleniaczem, dodawana jest tylko do
gumy technicznej czarnej. Alergizuje g³ównie dziêki obec-
noœci w oponach samochodowych, rzadziej w butach gu-
mowych, uszczelkach. Nie zawiera jej guma ubraniowa.
W warunkach zawodowych nadwra¿liwoœæ wystêpuje
u kierowców, mechaników i robotników niewykwalifiko-
wanych. Wa¿n¹ cech¹ omawianej nadwra¿liwoœci s¹
wzglêdnie czêste odczyny krzy¿owe z innymi aminami
aromatycznymi. Kliniczn¹ osobliwoœci¹ alergii na IPPD
s¹ plamice. Pocz¹tkowo obserwuje siê objawy wyprysku,
a póŸniej objawy krwotoczne, najbardziej nasilone w miej-
scu dotyku gumy. 

Parafenylenodwuamina (PPD) jest amin¹ aromatycz-
n¹, popularnie zwan¹ sztuczn¹ henn¹, s³u¿¹c¹ do bar-
wienia w³osów; dlatego jest g³ównym alergenem zawo-
dowym fryzjerów. Klinicznie bardzo niekorzystn¹ cech¹
alergii na PPD s¹ czêste reakcje krzy¿owe. W ich wyni-
ku niektórzy pacjenci Ÿle znosz¹ wywo³ywacze fotogra-
ficzne, sulfonamidy, niektóre leki znieczulaj¹ce, np. no-
wokainê, barwniki azowe, antyutleniacze gumy (IPPD)
i pewne utwardzacze ¿ywic epoksydowych. PPD nale-
¿y do substancji, w przypadku których okres wylêgania
(czas up³ywaj¹cy pomiêdzy pierwszym kontaktem z aler-
genem a wyst¹pieniem zmian chorobowych) mo¿e byæ
bardzo krótki. Niezwykle rzadko wywo³uje odczyny ana-
filaktyczne, a jeœli ju¿ to najczêœciej u osób barwi¹cych
w³osy na kolory rudawy, kasztanowy i czarny [20]. 

Żywice epoksydowe

¯ywice epoksydowe (epoksyny, krajowe wyroby epi-
diany) s¹ wynikiem kondensacji dwóch pó³produktów:
epichlorohydryny (trójcz³onowy pierœcieñ oksycykloety-

lowy) i dianu (dwufenylopropan). Pierwsza z tych dwóch
substancji jest bardzo silnym alergenem. Najprostszy
przedstawiciel omawianych ¿ywic – dwuglicydowy eter
dianu jest wypuszczany na rynek przez przemys³ krajowy
pod nazw¹ Epidian 5. Produkty o d³u¿szych ³añcuchach
uczulaj¹ s³abiej i s¹ rzadziej stosowane. W celu uzyska-
nia wyrobu u¿ytkowego w postaci odlewu, laminatu lub
b³ony lakierowej trzeba przekszta³ciæ ¿ywicê w produkt
nietopliwy i nierozpuszczalny przez usieciowanie prze-
strzenne, czyli tworzenie du¿ych trójwymiarowych mo-
leku³. W tym celu dodaje siê ró¿ne zwi¹zki, zwane utwar-
dzaczami. W Polsce jednym z najczêœciej stosowanych
jest trójetylenoczteroamina (TECZA), bardziej znana pod
nazwami technicznymi: TECZA lub Z-1. Jest to zwi¹zek
lotny, alergizuj¹cy na du¿¹ odleg³oœæ i nieraz w warun-
kach przemys³owych wywo³uj¹cy wyprysk powietrzno-
pochodny. TECZA daje odczyny krzy¿owe z dwuetyne-
noamin¹, uczulaj¹c¹ jako stabilizator niektórych kremów
leczniczych i bêd¹c¹ sk³adow¹ leku – Eufiliny. ¯ywice
epoksydowe i TECZA uczulaj¹ g³ównie przed procesem
utwardzenia i bezpoœrednio po jego zakoñczeniu. Produkt
utwardzony rzadko wywo³uje wyprysk. ¯ywice epoksy-
dowe i ich utwardzacze s¹ wa¿nymi alergenami zawodo-
wymi laminatów i pracowników przemys³u radiotechnicz-
nego. Z epidianów wytwarza siê urz¹dzenia izolacyjne,
g³ównie w przemyœle elektrotechnicznym, samochodo-
wym i samolotowym, wyk³adziny zbiorników i kot³ów,
laminaty, dodatki przeciw kurczeniu siê i gnieceniu tka-
nin, zabawki, ró¿norodne odlewy (w tym protezy), lakie-
ry (m.in. pokrywaj¹ce tubki aluminiowe), sztuczn¹ bi¿u-
teriê, szpachlówki i kleje [21]. 
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