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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.
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Wyprysk jest to powierzchowny stan zapalny skory,
powstajacy pod wpltywem czynnikow zewnatrzpochod-
nych i wewnatrzpochodnych. Sg to czynniki alergiczne,
toksyczne, czgsto o ztozonej budowie czasteczki, a w wie-
lu przypadkach nieznane. Wyprysk dzieli si¢ na kontak-
towy, zawodowy, tojotokowy, potnicowy, podudzia oraz
zwigzany z nadwrazliwoscig typu op6Znionego na bakte-
rie (mikrobowy lub pienigzkowaty). Kazda z postaci wy-
prysku moze mieé przebieg ostry lub przewlekly.

W wyprysku kontaktowym mozna rozrézni¢ postac
alergiczng i niealergiczng (wyprysk z podraznienia). Jest
to podzial etiopatologiczny. W wyprysku niealergicznym
zmiany skérne powstaja na drodze nieswoistej, w nastgp-
stwie draznienia przez rézne substancje. W wyprysku aler-
gicznym wystgpuje nadwrazliwos¢ na zwigzki drobnoczg-
steczkowe (IV mechanizm immunologiczny). Czestos¢
wystgpowania obu tych typdw wyprysku jest zblizona [1].

Wyprysk kontaktowy z podraznienia

W wyprysku kontaktowym z podraznienia zmiany
zwigzane sg z substancjami pierwotnie draznigcymi

Streszczenie

Wyprysk kontaktowy jest jedng z czestszych chordb skory.
Ze wzgledu na etiopatogenezg mozna podzielic go na alergicz-
ny i niealergiczny (inaczej: z podraznienia). Zwiqzki, wyzwa-
lajgce zmiany typu wyprysku z podraznienia, to zwiqgzki pier-
wotnie draznigce. U poditoza wyprysku kontaktowego alergicz-
nego lezy IV mechanizm immunologiczny, czyli tzw. odpowied?
opdZniona. Do najczestszych alergenow kontaktowych nalezq:
chrom, nikiel, kobalt, sktadniki gumy, zwiqzki paragrupy, Zy-
wice epoksydowe, leki zewngtrzne, formalina, zwiqgzki zawar-
te w kosmetykach.

Stowa kluczowe: wyprysk kontaktowy, alergeny.
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(podrazniaczami), ktére wywotujg stan zapalny skory
w miejscu dziatania, przy czym nie wymagaja wstep-
nego uczulenia. Efekt ich dziatania jest zwigzany ze
zniszczeniem naturalnej bariery ochronnej naskorka,
jakg stanowig lipidy i kwasny odczyn pH. Zmiany wy-
pryskowe mozna wywota¢ u kazdego cztowieka i za-
lezne jest to tylko od czasu dzialania i stezenia dane-
g0 podrazniacza. Zmiany skérne mogg powstac¢ w wy-
niku mechanicznego lub chemicznego dzialania
substancji.

Powstanie zmian jest w jaki$ sposéb réwniez uzalez-
nione od predyspozycji osobniczych — obserwuje si¢ du-
ze roznice pod wptywem podatnosci na dziatanie draz-
nigce danego zwigzku. Ze wzgledu na sile dzialania
zwigzkéw pierwotnie draznigcych wyréznia si¢ silne (ab-
solutne) i fagodne (wzgledne) podrazniacze. Silne po-
drazniacze mogg dziataé juz w czasie pierwszego kon-
taktu ze skora, a zmiany przez nie wywotane w réznym
stopniu przypominajg oparzenia termiczne, przy czym
po przerwaniu kontaktu gojenie nastepuje wzglednie
szybko. Jako przyktad mogg postuzy¢ tutaj toksyczne
stezenia chromu, czy fluorowodér. Mechanizm dziatania
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silnych podrazniaczy to gléwnie koagulacja biatek sko-
ry lub odwodnienie tkanek. W przypadku tagodnych po-
drazniaczy dochodzi do typowego, kontaktowego nie-
alergicznego zapalenia skéry. Wyprysk — powstajacy zwy-
kle po dluzszym, czasami wieloletnim stykaniu si¢ z tymi
zwigzkami — utrzymuje si¢ przez dtuzszy czas od mo-
mentu przerwania stycznosci z dang substancjg draznig-
cg. Do najwazniejszych zwigzkow pierwotnie draznig-
cych zalicza si¢ wode, ktéra bezposrednio dziata na sko-
re poprzez rozpuszczenie higroskopijnych substancji
powierzchownych skéry, a sole magnezu i zelaza odkta-
daja sie w faldach skéry. Ponadto waznymi czynnikami
draznigcymi sa mydta, detergenty, oleje i rozpuszczalni-
ki, rosliny — gtéwnie skorki z owocéw cytrusowych, ce-
bulki kwiatéw, warzywa (cebula, czosnek), ananasy,
kwiaty (pelargonia, irysy), a takze leki zewngtrznie sto-
sowane (zwlaszcza w wysokich stezeniach) — dziegcie,
nadmanganian potasu, fiolet goryczki, zwigzki rteci,
i zwigzki nieorganiczne (takie jak bromki czy chlorki).
Pierwotne zmiany z podraznienia sprzyjaja wtérnej —
w stosunku do podraznienia — reakcji alergicznej kontak-
towej, bowiem nieswoisty stan zapalny skéry utatwia prze-
nikanie przez nig alergenéw. Poczatkowa reakcja alergicz-
na kontaktowa prowadzi do powstania réznie nasilonego
status eczematicus, w ktérym charakterystyczne jest ob-
nizenie progu wrazliwosci na bodZce drazniace, dzigki
czemu zaczynaja one odgrywac duza, a nawet dominuja-
cq role w dalszym przebiegu reakcji wypryskowej [1].

Wyprysk kontaktowy alergiczny

Jest to jedna z najczgstszych choréb skory, u podloza
ktérej lezy IV typ reakcji immunologicznej wg klasyfika-
cji Gella i Coombsa. Zmiany typu alergicznego wyprysku
kontaktowego powstaja wtedy, kiedy naskérek wchodzi
w kontakt z egzogennymi substancjami. Najpierw wnika-
ja one przez naskorek, nastgpnie wyzwalajg odpowiedZ
immunologiczna, ktéra sktada si¢ z dwéch faz. Pierwsza
— okreslana mianem uczulajgcej — moze powsta¢ w cza-
sie krétszym niz 4-5 dni [1]. Przenikajace przez naskérek
alergeny charakteryzujg si¢ r6zng immunogennoscig. Pew-
ne antygeny posiadajg zdolnosé uczulania bez konieczno-
Sci tworzenia komplekséw z biatkami tkankowymi. Na-
tomiast hapteny proste i ztozone (bedace niepetnymi an-
tygenami) zdolnos¢ uczulania uzyskujg dopiero po
polaczeniu si¢ z biatkami tkankowymi.

Alergeny, ktére przeniknety przez naskorek, zostajq
nastgpnie zwigzane z powierzchnig komorek Langerhan-
sa, dalej pochlonigte przez nie i zdegradowane do frag-
mentéw peptydowych. W tej formie moga by¢ one pre-
zentowane limfocytom T. Limfocyty cytotoksyczne wy-
wotujg objawy chorobowe w alergicznym kontaktowym
zapaleniu skéry, czyli w wyprysku kontaktowym, a wigc
sg odpowiedzialne za fazg efektorowg (aferentng) uczu-
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lenia. W pobudzeniu komérek Langerhansa bierze udziat
cytokina GM-CSF, wytwarzana przez keratynocyty [2].

Alergeny w wyprysku kontaktowym alergicznym ma-
ja matg mase czasteczkowg (ponizej 500 Da) i musza by¢
zaprezentowane uktadowi odpornosciowemu na nosniku
biatkowym. Niektdre z nich sg bardzo silnymi alergenami
(np. dinitrochlorobenzen, zywice epoksydowe, urushiol
itp.) 1 szybko uczulajg prawie wszystkie eksponowane na
nie osoby. W przypadku innych alergenéw (np. chromu)
objawy uczulenia pojawiaja si¢ dopiero po kilku latach na-
razenia na kontakt z tymi substancjami. Molekularne pod-
stawy prezentacji antygendéw zostaly juz dobrze poznane
[3]. Obce antygeny sa wchianiane przez komérki prezen-
tujgce antygen (makrofagi, monocyty, komoérki Langer-
hansa, komérki dendrytyczne skéry), wewnatrz ktérych
zostajg rozlozone na mate fragmenty peptydowe. Peptydy
o dlugosci 9-11 aminokwasow sg wynoszone na po-
wierzchni¢ tych komoérek na czgsteczkach klasy IT gléw-
nego uktadu zgodnosci tkankowej — HLA-DR.

W przypadku bialek uczulajgcych, po ich degradacji
wewnatrz komorek prezentujacych antygen, np. komérek
Langerhansa, liczba powstatych fragmentéw peptydowych
jest duza i jesli nawet niektdre z nich nie zostang rozpo-
znane jako obce, to przynajmniej kilka determinant anty-
genowych tych peptydéw ulegnie zaprezentowaniu lim-
focytom T, co umozliwia zniszczenie przez nie antygenu
biatkowego. Przy powstawaniu alergii kontaktowej zapre-
zentowany musi by¢ fragment peptydowy z przytaczo-
nym do niego haptenem. Poniewaz hapten przytacza si¢
tylko w niektérych miejscach, zmniejsza to liczbe frag-
mentéw peptydowych mozliwych do rozpoznania przez
uktad immunologiczny danej osoby. Przy prezentacji an-
tygenu konieczny jest drugi bodziec dla limfocytéw T —
reakcja czastek B7 na komoérkach Langerhansa i CD28 na
limfocytach T [4]. Specyfikg wyprysku kontaktowego jest
to, Ze ten typ reakcji alergicznej zalezy od prezentaciji aler-
genu przez komorki Langerhansa w naskérku lub przez
komérki dendrytyczne w skérze wlasciwej [5].

Do najwazniejszych czasteczek przylegania — biorg-
cych udziat w skomplikowanym procesie prezentacji —
na komérkach Langerhansa nalezg: ICAM-1, LFA-3,
B7/BB1, ktére reagujg odpowiednio z LFA-1, CD2
i CD28, znajdujacymi si¢ na powierzchni limfocytu T
[6]. W efekcie tej reakcji powstajg limfocyty pamigci
oraz limfocyty efektorowe Thl, ktére przy kolejnym
kontakcie z uczulajgcym alergenem wydzielajg m.in. ta-
kie cytokiny, jak IFN-gamma, TNF-alfa, IL-2, zaanga-
zowane w rozwdj stanu zapalnego skory [7].

Przy pierwszym kontakcie z alergenem komorki Lan-
gerhansa wedrujg przez naczynia limfatyczne do weztow
chtonnych, drenujacych okolicg ciala, z ktdrg nastgpito ze-
tknigcie si¢ antygenu. Od gestosci komérek Langerhansa
w skorze zalezy, czy powstanie alergia kontaktowa, czy
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tez rozwinie si¢ stan tolerancji na proste hapteny, np. DNFB

[8]. Samo zetknigcie si¢ niektérych alergenéw kontakto-

wych z komérkami Langerhansa wywotuje ich pobudze-

nie i zwieksza ekspresje czasteczek HLA-Dr i ICAM-1 [9].

W weztach chtonnych dochodzi do prezentacji alergenu

nielicznym komérkom T CD45RA+ — majgcym rozpozna-

jacy go receptor TCR — ktére nastepnie namnazajg si¢ i za-
siedlajg inne wezty chlonne. W namnazaniu si¢ limfocy-
tow T odgrywa role IL-2, a powstale komoérki pamigcio-
we CD45RO+ majg receptor dla IL-2 (czastke CD25).
Komorki pamigciowe pozostaja w wigkszosci w wez-
le chtonnym, lecz cz¢$¢ z nich krazy w naczyniach sko-
ry i w przypadku nastgpnego zetknigcia si¢ z alergenem
kontaktowym dochodzi do szybkiej prezentacji tego aler-
genu przez komorki Langerhansa, co daje poczatek wni-
kaniu swoistych limfocytéw T z naczyn kapilarnych ské-
ry do naskorka. W procesie migracji wazne sg czgstecz-
ki adhezyjne na pobudzonych limfocytach — VLA4

(integryna), CLA (selektyna) i LFA1 (z nadrodziny im-

munoglobinopodobne;j), ktére umozliwiaja kontakt z od-

powiednimi czasteczkami na komérkach srédbtonka

i przedostawanie si¢ przez nie limfocytéw do tkanek. Re-

aguja one z odpowiednimi czgsteczkami na powierzchni

komérek srodbtonka kapilarow skory — VCAM, E-sele-
ktyna, ICAM-1 [10]. Komérki T pamigci bez antygenu

CLA nie moga migrowac do skory i pozostajg w kraze-

niu, poniewaz wychodzenie limfocytéw przez srédbto-

nek naczyn skérnych zachodzi dzigki wspdétdziataniu

CLA — na limfocycie — z E-selektyng na komérkach srod-

btonka. Migracj¢ do innych narzadéw zapewniajg i kon-

trolujg inne pary odpowiadajacych sobie czasteczek na
limfocytach T i komérkach srédbtonka. Migracja komoé-
rek T pamigci do skéry sktada sie z kilku etapow:

1. toczenia sig limfocytéw po wewnetrznej Scianie kapila-
réw, w ktérej L-selektyna limfocytu T wchodzi w krét-
kotrwaty, przerywany kontakt z glikoproteinami na po-
wierzchni komérek srédbtonka Sgp 50/100, a CLA lim-
focytu z E-seletyna na powierzchni sr6dbtonka;

2. zatrzymania si¢ pobudzonego limfocytu na pobudzo-
nych komérkach srédbtonka za pomocg pary VLA-
-VCAMI,

po czym nastgpuje:

3. Sciste przyleganie (adherencja) za posrednictwem par
czastek LFAI-ICAMI1, LFA1-ICAM2, VLA4-
VCAMI, CD44-HA (kwas hialuronowy);

4. migracja poza naczynie pod wplywem wzrastajacego
gradientu chemokin [11].

Limfocyty T wnikajace do skoéry sg pobudzone i wy-
dzielajg cytokiny — IFN-gamma, IL-2, TNF-alfa — o wia-
Sciwosciach uszkadzajacych komoérki naskérka, bedace
mediatorami stanu zapalnego, ktére z kolei pobudzaja
keratynocyty [12]. Pobudzone keratynocyty mogg row-
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niez prezentowac alergeny kontaktowe, poniewaz pod
wplywem tych alergenéw dochodzi do ekspresji na ich
powierzchni czasteczek HLA-DR, z ktérymi moze si¢
wigzaé kompleks hapten-peptyd. Jednoczesna ekspresja
ICAM-1 na pobudzonych keratynocytach utatwia prze-
dtuzony kontakt czasteczki LFA-1 na pobudzonym lim-
focycie T, co utatwia prezentacj¢ zdegradowanego aler-
genu. Pobudzone keratynocyty réwniez wydzielaja cy-
tokiny, np. IL-6, IL-8, ktére moga modyfikowac przebieg
alergicznego wyprysku kontaktowego [12]. W odpowie-
dzi wtérnej po nastepnej ekspozycji na ten alergen, u 0so-
by juz uczulonej, do prezentacji haptenu moze docho-
dzi¢ za posrednictwem makrofagéw w krazeniu lub
w tkankach, w weZle chtonnym lub podobnie jak przy
powstawaniu pierwotnego uczulenia za pomocg komo-
rek Langerhansa, ktére badZ wychodzg do wezta chton-
nego, lub prezentuja antygen limfocytom T pamigci tra-
fiajacy z naczyn krwionosnych do naskorka.

W przypadku alergicznego wyprysku kontaktowego
pamie¢ immunologiczna jest niezwykle dtugotrwata,
a uczulenie powstajace w IV mechanizmie alergicznym
utrzymuje si¢ u wiekszosci ludzi przez cate zycie. Moz-
liwos¢ samoistnego wyleczenia lub wywotania trwatej
tolerancji jest mato prawdopodobna. W zwigzku z tym
niezwykle wazne jest ustalenie, jaki hapten uczula (dia-
gnostyka) oraz jak mozna go wyeliminowac z otoczenia
chorego (profilaktyka) [11].

Najczestsze alergeny kontaktowe

Chrom

Chrom nalezy do silnych alergenéw i wystgpuje w bar-
dzo licznych przedmiotach. Wyprysk kontaktowy wywo-
tany ekspozycja na chrom jest efektem dziatania jego so-
li, szczegdlnie zawierajacych chrom szesciowartosciowy
(chromiany i dwuchromiany), ktére bardzo tatwo przeni-
kaja do skéry. Chrom metaliczny nie powoduje nadwraz-
liwosci kontaktowej, cho¢ staje si¢ do tego zdolny po kon-
takcie ze slina, potem i krwig. Nie alergizujg takze sole
chromu dwuwartosciowego, gdyz sa bardzo nietrwale i nie
stuzg do wyrobu przedmiotéw powszechnego uzytku [13].
W wyniku dziatania toksycznego duzych stgzen chromu
mogg powstaé na regkach niebolesne, okragte, jakby wy-
sztancowane owrzodzenia, zwane ptasimi oczkami. Ce-
chami charakterystycznymi alergii na chrom sg wystgpo-
wanie zmian wypryskowatych nie tylko na rgkach, ale
réwniez na stopach (w zwigzku z kontaktem chromu ze
skora), przewlektly i dlugotrwaty przebieg oraz utrzymy-
wanie si¢ objawéw, nawet po zaprzestaniu kontaktu
7 czynnikami zawodowymi (rozpowszechnione wystgpo-
wanie zwigzkow chromu). Wiekszos¢ pacjentéw nadwraz-
liwych na chrom ma zajete rgce, co jest spowodowane za-
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wodowym kontaktem ze zwigzkami chromu. Osoby te

najczesciej pracujg w:

» budownictwie (cement),

D przemysle widkienniczym i garbarskim (farby, za-
prawy garbarskie),

D elektrotechnicznym i budowy maszyn,

D zapalczanym.

W zwigzku z tym zmiany czg¢sciej dotycza mezczyzn.

Pozazawodowe Zrédta chromu, to m.in. skora gar-
bowana zwigzkami chloru (buty, rgkawice, paski i odziez
skérzana), zapalki, popiét z papieroséw, farby (zétcien
chromowa, zdélcient cynkowa), impregnaty do drewna.
Chrom przenikajacy drogg doustng wyjatkowo rzadko
powoduje burzliwe odczyny (uktadowy wyprysk kontak-
towy), a stosunkowo czgsciej wysiewy potnicy. W ob-
serwacjach poczynionych w Warszawskiej Klinice Der-
matologicznej stwierdzono, ze najmniejsza dawka chro-
mu powodujaca zaostrzenie wyprysku po zazyciu
doustnym wynosita 25 /11 byla wigksza od notowanych
w przypadku niklu i kobaltu. Niemniej byta mniejsza od
Sredniej wielkosci dziennej dawki spozycia w Polsce
oraz od wielkosci wykrytych w kilku produktach spo-
zywczych. Stezenie chromu w pozywieniu waha si¢ dos¢
znacznie. Choé opracowano odpowiednie diety, ich sku-
tecznos¢ jest bardzo watpliwa i nie sg one obecnie zale-
cane pacjentom. Wigksze znaczenie ma woda z kranu,
ktéra u niektérych chorych wywotuje potnice. Dlatego
osoby nadwrazliwe nie powinny korzysta¢ z pierwszych
porcji otrzymanych po odkrgceniu kranu [13].
Nikiel

Uczulenie na nikiel wystepuje najczgsciej niezaleznie
od pracy zawodowej, gdyz metal ten jest bardzo rozpo-
wszechniony. Badanie przeprowadzono u 480 chorych
(277 K 1203 M) hospitalizowanych z powodu alergii kon-
taktowej w Klinice Dermatologii i Wenerologii w Biatym-
stoku. Przeprowadzono na nich testy naskérkowe, ktére
wykazaty najwigksza czestos¢ uczulenia na kobalt i nikiel.
Dotyczylo to szczegdlnie kobiet [14]. Wyniki te sg ade-
kwatne do przeprowadzonych w Klinice Dermatologii
i Wenerologii w Warszawie [15]. Najbardziej szkodliwy-
mi zwigzkami niklu sg jego sole, natomiast nikiel meta-
liczny i tlenek niklu (obecny w cemencie) nie uczulajg.
Alergia na nikiel jest najczestsza u galwanizeréw, zas rzad-
ka w innych grupach zawodowych. U kobiet nikiel bar-
dzo czgsto wywoluje zmiany typu wyprysku kontaktowe-
go. Najwiecej chorych zglaszato si¢ do dermatologa przed
25. rokiem zycia, péZniej odsetek malat dos¢ gwaltownie
u 0s6b po 35. roku zycia [15]. Jest to zwigzane z nosze-
niem sztucznej bizuterii, sprzaczek, guzikéw niklowanych
— stad tez tak czesta lokalizacja w obrebie ptatkéw uszu
(klipsy), okolicy pepka (guziki dzinsowe). Ocieranie i po-
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cenie prowokuje wzrost uwalniania niklu z tych przedmio-
téw, dlatego obserwuje si¢ wigksze nasilenie zmian w okre-
sie cieptych pdr roku [1]. Charakterystyczne dla alergii na
nikiel jest takze wystgpowanie zmian w miejscach odle-
glych (igly niklowe), ktére nalezg do historii. Polegaja one
na wysiewie grudek i drobnych rumieni w miejscach od-
dalonych od ogniska wyprysku, spowodowanego kontak-
tem z przedmiotem zawierajacym nikiel. Niezalezny od
umiejscowienia jest zespot przewlektego zmeczenia (chro-
nic fatigue syndrome); nikiel jest gfdwnym metalem, kt6-
ry go wywoluje. Spotyka si¢ go zwtaszcza u 0s6b nosza-
cych metalowe mostki stomatologiczne i obcigzonych ato-
pia. Czgsto taczy sie z bezsennoscig [16]. Trudno jest
unikngé kontaktu z niklem w zyciu codziennym. U cho-
rych z alergig kontaktowg na nikiel limfocyty krwi obwo-
dowej proliferuja w obecnosci jondéw niklu. Wigkszos¢
z nich to komérki CD4+, ktére rowniez przewazajg
w zmianach skérnych, a duza ich cz¢s¢ reaguje z niklem.
Udato si¢ wyizolowaé i namnozy¢ klony komérkowe T,
swoiscie reagujace z niklem, ktére nalezaty do subpopu-
lacji limfocytéw Th1 CD4+2+254+29+, mialy receptor
TCR typu alfa/beta, wytwarzaty IL-2, IFN-gamma,
GM-CSF (lecz nie wydzielaty IL-4 lub IL-5) [17]. Odpo-
wiedZ tych komdrek na nikiel podlega restrykcji antyge-
néw zgodnosci tkankowej klasy II, byly one konieczne za-
réwno przy pierwotnym uczuleniu, jak i w fazie wtdrnej
odpowiedzi immunologicznej. Klony rozpoznajace nikiel
rozpoznawaly go na czasteczkach HLA-DRw11 [18]. Od
innych alergen6w kontaktowych nikiel odréznia si¢ tym,
ze jego przenikanie per os ma stosunkowo duze znaczenie
kliniczne — szczegdlnie wyraznie wida¢ to w mechanizmie
powstawania potnicy. Nikiel bardzo czgsto uczula z kobal-
tem, ale nieraz alergizuje réwniez z palladem. Oba pier-
wiastki nalezg do platynowcéw, sgsiadujg w okresowym
uktadzie pierwiastkéw Mendelejewa i maja najbardziej zbli-
zone masy atomowe (Ni—58,69; Pd — 106,42). We wszyst-
kich opisanych przypadkach nadwrazliwosci na pallad pré-
by ptatkowe z niklem byty takze dodatnie [16].

Kobalt

Alergia na kobalt rzadko wystepuje samodzielnie.
Zwykle taczy si¢ z alergig na nikiel lub chrom, co jest
zwigzane ze wspolnym wystepowaniem tych alergendw.
Izolowana alergia na kobalt przewaznie powstaje w wa-
runkach zawodowych (barwniki ceramiczne, cement,
atrament, farby). Niekiedy obserwuje si¢ jg u 0séb no-
szacych protezy ortopedyczne. Czasami kobalt przeni-
ka do organizmu drogg doustng i wéwczas moze powo-
dowac wysiew potnicy. W wyjatkowo rzadkich wypad-
kach obserwowano to po wypiciu niektérych gatunkéw
piwa, do ktérych dodawano chlorek kobaltu. Omawia-
ny metal w warunkach naturalnych wystepuje w owo-
cach morza, gdzie jego zawartoS¢ moze przekraczaé
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1 Wg. Znacznie mniejsze ilosci wykryto w narzadach
ssakéw, gtownie w tkance ttuszczowej [19].

Skfadniki gumy

Wyprysk kontaktowy na gumg jest zwykle spowodo-
wany nie przez samg gume, ale przez zwigzki dodawane
do niej w trakcie procesu produkcyjnego. Najbardziej szko-
dliwe sg przyspieszacze wulkanizacji (merkaptobenzotia-
zol), a takze antyutleniacze (N-parafenylenodwuamina,
fenylobetanaftyloamina). Do powstania nadwrazliwosci
na te zwigzki moze dojs¢ tak w warunkach pracy zawo-
dowej, jak i poza nig.

Merkaptobenzotiazol jako przyspieszacz stosowany
jest czgsto w gumie stanowiacej czgs¢ bielizny, zwlasz-
cza damskiej. Uczula takze mezczyzn, poniewaz stoso-
wany jest rdwniez do produkcji skarpet. Powoduje zle zno-
szenie niektérych przedmiotéw gumowych — opon, detek,
obuwia, uszczelek, wezéw technicznych. MBT ma kilka
skrytych Zrédet. Jednym z nich sg ptyny przeciwkorozyj-
ne, oleje przemystowe oraz emulsje fotograficzne.

N-fenylo-N-izopropylo-p-fenylo-dwuamina (IPPD),
inaczej zwana antyutleniaczem, dodawana jest tylko do
gumy technicznej czarnej. Alergizuje gtéwnie dzigki obec-
nosci w oponach samochodowych, rzadziej w butach gu-
mowych, uszczelkach. Nie zawiera jej guma ubraniowa.
W warunkach zawodowych nadwrazliwos¢é wystepuje
u kierowcéw, mechanikéw i robotnikéw niewykwalifiko-
wanych. Wazng cechg omawianej nadwrazliwosci sg
wzglednie czgste odczyny krzyzowe z innymi aminami
aromatycznymi. Kliniczng osobliwoscig alergii na IPPD
sg plamice. Poczgtkowo obserwuje si¢ objawy wyprysku,
a pozniej objawy krwotoczne, najbardziej nasilone w miej-
scu dotyku gumy.

Parafenylenodwuamina (PPD) jest aming aromatycz-
na, popularnie zwang sztuczng henng, stuzacg do bar-
wienia wlos6éw; dlatego jest gtéwnym alergenem zawo-
dowym fryzjeréw. Klinicznie bardzo niekorzystng cecha
alergii na PPD sg czgste reakcje krzyzowe. W ich wyni-
ku niektérzy pacjenci Zle znoszg wywotywacze fotogra-
ficzne, sulfonamidy, niektére leki znieczulajace, np. no-
wokaing, barwniki azowe, antyutleniacze gumy (IPPD)
i pewne utwardzacze zywic epoksydowych. PPD nale-
7y do substancji, w przypadku ktérych okres wylegania
(czas uptywajacy pomigdzy pierwszym kontaktem z aler-
genem a wystgpieniem zmian chorobowych) moze by¢
bardzo krétki. Niezwykle rzadko wywoluje odczyny ana-
filaktyczne, a jesli juz to najczesciej u oséb barwigcych
wlosy na kolory rudawy, kasztanowy i czarny [20].

Zywice epoksydowe

Zywice epoksydowe (epoksyny, krajowe wyroby epi-
diany) sg wynikiem kondensacji dwéch pétproduktow:
epichlorohydryny (tréjcztonowy pierscien oksycykloety-
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lowy) i dianu (dwufenylopropan). Pierwsza z tych dwéch
substancji jest bardzo silnym alergenem. Najprostszy
przedstawiciel omawianych zywic — dwuglicydowy eter
dianu jest wypuszczany na rynek przez przemyst krajowy
pod nazwa Epidian 5. Produkty o dluzszych taricuchach
uczulajg stabiej i sg rzadziej stosowane. W celu uzyska-
nia wyrobu uzytkowego w postaci odlewu, laminatu lub
btony lakierowej trzeba przeksztalcié¢ zywice w produkt
nietopliwy i nierozpuszczalny przez usieciowanie prze-
strzenne, czyli tworzenie duzych tréjwymiarowych mo-
lekutl. W tym celu dodaje si¢ rézne zwigzki, zwane utwar-
dzaczami. W Polsce jednym z najczg¢sciej stosowanych
jest tréjetylenoczteroamina (TECZA), bardziej znana pod
nazwami technicznymi: TECZA lub Z-1. Jest to zwigzek
lotny, alergizujacy na duzg odlegtos¢ i nieraz w warun-
kach przemystowych wywotujacy wyprysk powietrzno-
pochodny. TECZA daje odczyny krzyzowe z dwuetyne-
noaming, uczulajgcg jako stabilizator niektérych kremow
leczniczych i bedaca sktadows leku — Eufiliny. Zywice
epoksydowe i TECZA uczulaja gtéwnie przed procesem
utwardzenia i bezposrednio po jego zakoriczeniu. Produkt
utwardzony rzadko wywotuje wyprysk. Zywice epoksy-
dowe i ich utwardzacze s waznymi alergenami zawodo-
wymi laminatéw i pracownikéw przemystu radiotechnicz-
nego. Z epidianéw wytwarza si¢ urzadzenia izolacyjne,
gléwnie w przemysle elektrotechnicznym, samochodo-
wym i samolotowym, wykladziny zbiornikéw i kottéw,
laminaty, dodatki przeciw kurczeniu si¢ i gnieceniu tka-
nin, zabawki, réznorodne odlewy (w tym protezy), lakie-
ry (m.in. pokrywajace tubki aluminiowe), sztuczng bizu-
teri¢, szpachléwki i kleje [21].
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