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ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY 

nadwrażliwość skóry w odniesieniu do czynników 
środowiskowych  (nieszkodliwych dla osób zdrowych) 

zaburzenia w zakresie skórnej  i układowej odpowiedzi 
immunologicznej  

↑produkcji cIgE oraz asIgE 

„typ nie-alergiczny AZS”  – przejściowa postać AZS  





Rola przeciwciał IgE 
Receptory dla IgE na komórkach Langerhansa w naskórku i komórkach 
dendrytycznych w skórze 

Współistnienie pokrzywki w okresie ekspozycji na alergen 

Dodatnie STP 

Dermografizm 

Autoprzeciwciała: ciężkie AZS, przeciwko różnym histogenetycznie komórkom 
(wewnątrzkomórkowe cytoplazmatyczne składniki komórek nabłonka – Hom s1-5) 





Zapalenie neurogenne 

Zjawiska następujące po degranulacji mastocytów w skórze 

Włókna nerwowe: receproty histaminowe, PAR 2 (tryptaza i chymaza), TrK (NGF) 
– pobudzenie neuronów do wydzielania neuropeptydów zawartych we włóknach 
czuciowych C (SP, CGRP, NY) 

Antydromowe pobudzenie nerwu czuciowego: świąd, rumień, bąbel, potem naciek 
limfocytowy 

SP i CGRP: wzmożony i uporczywy świąd skóry (histamina już nie działa!) 



CHARAKTERYSTYKA ZMIAN SKÓRNYCH 

morfologicznie  

• zmiany skórne o charakterze wyprysku 

• ogniska rumieniowe 

• grudki 

• pęcherzyki 

• nadżerki 

• przeczosy 

• złuszczanie naskórka 

• lichenifikacja 



LOKALIZACJA ZMIAN SKÓRNYCH 

w zależności od wieku pacjenta 

dzieci 

•twarz 

•oszczędzenie okolicy nosa  i okolicy pieluszkowej 

•zgięcia stawowe 

•suchość skóry 

•bladość twarzy/rumień złuszczanie wokół oczu 

•Pęknięcia płatków usznych 

•Cheilitis 

•Zliszajcowacenie 

•Pulpitis sicca 

•Juvenile plantar dermatosis 

dorośli 

•zgięcia stawowe 

•typ prurigo 

•Suchość skóry znaczna 

niezależnie od wieku w postaci erytrodermicznej procesem chorobowym może być objęta skóra całego ciała 



Kryteria Hanifina i Rajki dla rozpoznania AZS 



OBJAWY PODMIOTOWE 

ŚWIAD SKÓRY 

ZABURZENIA SNU 



DIAGNOSTYKA 
RÓŻNICOWA 

ŁOJOTOKOWE ZAPALENIE SKÓRY 

WYPRYSK KONTAKTOWY 

• ALERGICZNY 

• NIEALERGICZNY 

ŁUSZCZYCA POSPOLITA 

INNE CHOROBY Z GRUPY ZABURZEŃ ROGOWACENIA 

GRZYBICA SKÓRY GŁADKIEJ 

OPRYSZCZKOWATE ZAPALENIE SKÓRY 

ERYTRODERMIE O ZRÓŻNICOWANYM PODŁOŻU 

• ŁUSZCZYCOWYM 

• POLEKOWYM 

• CHŁONIAKI SKÓRY 

• INNE 



BADANIA 
DODATKOWE 

w zakresie diagnostyki różnicowej 

• badanie mikologiczne 

• biopsja skóry 

• badania immunopatologiczne 

• DIF 

• IMF 

w celu kwalifikacji chorego do grupy alergicznego lub 
niealergicznego typu AZS 

• skórne testy punktowe 

• stężenie cIgE 

• stężenie asIgE 







Dziecięcy zestaw alergenów kontaktowych Kliniki 
Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w 
Poznaniu. 









działanie nawilżające 

działanie zmiękczające 

5% mocznik 

działanie przeciwbakteryjne 

działanie przeciwświądowe 

działanie przeciwzapalne 

OGRANICZENIE KONIECZNOŚCI 

STOSOWANIA mgks (łagodne, średnie) 

B. NAJPIERW KONIECZNE OGRANICZENIE STANU ZAPALNEGO SKÓRY 



Kąpiele 

• Czas trwania  
o około 5 minut 

• Temperatura wody 
o 25-30 ºC 

o emolienty do kąpieli 

• Wybielacze 

o ½ szklanki 

 

 

Technika osuszania skóry po kąpieli 
• działanie nawilżające 

• działanie zmiękczające 

•  5% mocznik 

• działanie przeciwbakteryjne 

• działanie przeciwświądowe 

• działanie przeciwzapalne 





Miejscowa terapia przeciwzapalna 

• Glikokortykosteroidy 
o potencjał działania 

o podłoże leku 

o okolica aplikacji 

o czas trwania terapii  

o leczenie przerywane 

• Inhibitory kalcyneuryny 
o takrolimus 

• AKTYWNA PROFILAKTYKA 

o pimekrolimus 
• WCZESNA INTERWENCJA 

BILANS  

ZYSKI : STRATY 



„Wet-wrap treatment” 



„Wet-wrap treatment”  

substancje lecznicze 

 Emolienty 

 Glikokortykosteroidy (pirośluzan mometazonu, propionian 

flutikazonu, hydorokortyzon, betametazon) – rozcieńczenia : 1:3, 

1:9, 1:19 (skóra twarzy), lub 1:4, 1:10, 1:20 w zależności od 

doświadczenia danego ośrodka 









Terapia przerywana - schematy 
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Miejscowe inhibitory kalcyneuryny 

Tacrolimus 

• 822.05 Da 

• C44H69NO12·H2O Pimecrolimus 

• 810.48 Da 

• C43H68CINO11 Orange = structural differences between the two TIMs 

TIMs = topical immunomodulators 



Leczenie przeciwświądowe 



?????? 

LEKI PRZECIWHISTAMINOWE 



 FOTOTERAPIA 





Pokrzywka i obrzęk 
naczynioruchowy 



Definicje 

Pokrzywka to niejednolita jednostka chorobowa, w której 
podstawowym wykwitem jest bąbel pokrzywkowy, będący 
wynikiem obrzęku skóry. 

W pokrzywce obrzęk dotyczy skóry właściwej, natomiast 
jeżeli proces chorobowy umiejscowiony jest w głębszych 
warstwach skóry właściwej i/lub obejmuje tkankę 
podskórną, wówczas jest to tzw. obrzęk naczynioruchowy 









Epidemiologia pokrzywek 

- Dane: skąpe; opierają się na badaniach 
kwestionariuszowych 

• Chorobowość życiowa: 9% Norwegów  
(15-72 rż)  

• U co najmniej 3 mln Polaków - pokrzywka raz w 
życiu 

• 300 tys: choruje bądź chorowało na pokrzywkę 
przewlekłą 



Różnorodność pokrzywek 



Patogeneza pokrzywek 

Istotą procesu chorobowego 
jest wzrost przepuszczalności 
drobnych naczyń i przesięk 

osocza do przestrzeni 
międzykomórkowych 



J Am Acad Dermatol 2002;46:645-57 



J Am Acad Dermatol 2002;46:645-57 



Przebieg pokrzywki 
Pokrzywka Czas trwania 

choroby 
Tło alergiczne (%) 

Ostra Kilka dni-kilka 
tygodni 

Ok. 40 

Przewlekła ciągła > 6 tygodni Ok. 20 
 
 

Przewlekła 
nawrotowa 

> 6 tygodni 
(kolejne epizody 
z remisjami) 

Ok. 30 



Pokrzywka ostra 

Infekcje wirusowe/choroby 
z gorączką: 30-60% 

Idiopatyczna: 30-60% 



Pokrzywka ostra 

Dorośli 

- leki 

-produkty krwiopochodne 

- środki kontrastu 

- pokarmy: owoce morza, owoce, 
nabiał, przyprawy, czekolada,   

 

 

Dzieci 

-pokarmy (mleko krowie, 
orzechy, owoce, czekolada) 

-leki 

-  -produkty krwiopochodne 

- środki kontrastu 

 

Euroderm Excellence, 2012,. 



Wywiad 

Diagnostyka pokrzywek 





Postępowanie diagnostyczne w pokrzywce 
przewlekłej 



Rozpoznanie różnicowe 
Erythema multiforme (postać minor) 

Pemfigoid pęcherzowy 

Dermatitis herpetiformis 

Choroba posurowicza 

Pokrzywkowe zapalenie naczyń 



Rozpoznanie różnicowe – 
kiedy podejrzewać inną 

chorobę? 

Zmiany skórne utrzymują się dłużej niż 1-2 dni 

Brak świądu 

Zmiany obustronne/symetryczne 

Zmiany pozostawiają przebarwienie/zasinienie 

Inne morfologicznie zmiany towarzyszące (np. plamica, 
martwica, pęcherzyki, pęcherze) 

Inne objawy: gorączka, bóle stawów 

Brak odpowiedzi na leki przeciwhistaminowe 



Strategie postępowania w 
pokrzywce 

unikanie ekspozycji na zdefiniowany wcześniej czynnik 
wyzwalający objawy lub usunięcie ogniska sprawczego 

zahamowanie uwalniania mediatorów mastocytarnych 

supresja objawów klinicznych zależnych od działania 
mediatorów reakcji pokrzywkowej w obrębie tkanek 
docelowych 



 

Unikanie ekspozycji na zdefiniowany wcześniej 
czynnik wyzwalający objawy/usunięcie ogniska 

sprawczego 
 • Usunięcie ognisk siejących/leczenie choroby 

podstawowej 

• Usunięcie autoprzeciwciał (plazmafereza, 

cyklosporyna, IVIG) 

• Dieta (alergia IgE-zależna, reakcje 

pseudoalergiczne) 

• Eliminacja odpowiedzialnych leków, czynników 

fizykalnych i stresu 





Sugestie i rekomendacje: 

•Algorytm przeznaczony do leczenia 
objawowego przewlekłej 
spontanicznej pokrzywki 

•Nie zaleca się stosowania LP I 
generacji bez szczególnego wskazania 





Sugestie i rekomendacje: 

• Nie zaleca się stosowania w leczeniu 
astemizolu i terfenadyny 

• Algorytm postępowania EAACI/GA2LEN 
także dla dzieci oraz kobiet ciężarnych i 
karmiących (dane co do bezpieczeństwa 
ograniczone do loratadyny) 

 





Omalizumab zmniejsza poziom wolnych IgE i ekspresję FcεRI, potrzebnych do 
aktywacji bazofilów i komórek tucznych 

Może wpływać supresyjnie na reakcje skórne mediowane przez alergen 

Może być skuteczny u chorych z CIU objawowych pomimo leczenia LP w 
zaaprobowanych dawkach 

Ponad 140 chorych przebadanych 



cyklosporyna wykazuje umiarkowany, bezpośredni wpływ na 
uwalnianie mediatorów  z komórek tucznych 

skuteczność leku w zestawieniu  z LP II generacji potwierdzona w 2 
próbach kontrolowanych placebo i próbach otwartych 

lek charakteryzuje znacznie lepszy wskaźnik ryzyka/korzyści niż 
glikokortykosteroidy 



Pojęcie „wyprysk” 

- nie odnosi się do konkretnej 
jednostki chorobowej, ale do 
zespołu pewnych określonych 
cech klinicznych wspólnych dla 
grupy chorób o różnej etiologii 



Definicja wyprysku 

zapalenie obejmujące naskórek 
i warstwę brodawkowatą skóry 

właściwej wywołane przez 
niezakaźne czynniki egzogenne 

lub endogenne 



Klasyczne objawy wyprysku 

rumień 

obrzęk 

naciek 

grudki 

pęcherzyki 

złuszczanie 

hiperkeratoza 

Polimorfizm 
wykwitów 

Ewolucja 
wykwitów 



Towarzyszące objawy subiektywne 

Świąd  

Uczucie 
pieczenia skóry 



„Wyprysk” a „zapalenie skóry” 



Wyprysk kontaktowy (alergiczny i 

niealergiczny) 

Proteinowy wyprysk kontaktowy 

Wyprysk na podłożu suchości skóry 

Wyprysk na podłożu niewydolności 

krążenia 

Wyprysk pieniążkowaty 

Wyprysk potnicowy 
 



Wyprysk kontaktowy 

Zapalenie skóry rozwija się 
w odpowiedzi na 

bezpośredni kontakt skóry z 
czynnikiem wywołującym 

Wyprysk kontaktowy  
z podrażnienia 

Alergiczny wyprysk 
kontaktowy 



Wyprysk kontaktowy z podrażnienia 

ang. irritant contact dermatitis 

Czynniki wywołujące: chemiczne, fizyczne 

Nieswoiste uszkodzenie komórek naskórka 

Kwasy, zasady, detergenty, rozpuszczalniki 

Wyprysk ‚toksyczny’ 

Wyprysk ‚ze zużycia’ 

Próg tolerancji 

Zależny od dawki 



Alergiczny wyprysk kontaktowy 

Ang. allergic contact dermatitis 

Odmiana wyprysku inicjowana przez swoistą reakcję 
immunologiczną na hapten związany z endogennymi 
białkami 

„alergia kontaktowa” i „wyprysk kontaktowy” to nie 
synonimy! 



Wg CHOROBY ALERGICZNE I ASTMA 

red. Małolepszy 



Epidemiologia alergii kontaktowej i wyprysku 
kontaktowego 

Częstość alergii kontaktowej w pop. generalnej: 17-40% 
dorosłych i 13-25% dzieci 

Uczulonych na nikiel: 65mln osób w Unii Europejskiej 

Zapadalność na ACD (Niemcy): 1,8-7 zachorowań na 1000 
mieszkańców rocznie (148-574 tys nowych przypadków 
każdego roku) 



Rodzaj i częstość alergii kontaktowej 

rozpowszechnienie alergenów w środowisku zawodowym i pozazawodowym 

nawyki stosowania środków ochrony skóry 

indywidualne predyspozycje badanych 

dane z różnych krajów i regionów różnią się między sobą 

obserwuje się okresowe zmiany częstości uczulenia w tych samych ośrodkach 

w latach 70. i 80. ubiegłego wieku alergia kontaktowa w Polsce różniła się 
znacznie od alergii w Europie Zachodniej 



Alergia 
kontaktowa 

w Polsce 

Kiedyś: chromiany, aminy 
aromatyczne, terpentyna, 

żywice epoksydowe 

Obecnie: metale, guma, środki 
zapachowe, konserwanty, PPD 



Diagnostyka alergicznego 

wyprysku kontaktowego:  

testy płatkowe 



Europejska Seria 
Podstawowa 

Ostatnia aktualizacja: 2008r. 

28 substancji testowych (hapteny pojedyncze lub mieszanki) 

Hapteny środowiskowe: ponad 3500! 

Minimum diagnostyczne 

Rozważyć uzupełnienie o dodatkowe hapteny (obraz kliniczny, 
wywiad) 



LP Nazwa i stężenie haptenu 

1 Dwuchromian potasu 0,5% waz. 

2   Parafenylenodiamina 1,0% waz. 

3  Mieszanka tiuramów 1,0% waz. 

4  Siarczan neomycyny 20% waz. 

5  Chlorek kobaltu (II) sześciowodny 1,0% waz. 

6  Benzokaina 5,0% waz. 

7  Siarczan niklu sześciouwodniony 5,0% waz. 

8  Kliochinol 5,0% waz. 

9 Kalafonia 20% waz. 

10 Mieszanka parabenów 16% waz. 

11  fenylenodiamina 0,1% waz. 

12  Alkohole wełny (Lanolina) 30% waz. 

13  Mieszanka merkaptanów 2,0% waz. 

14  Żywica epoksydowa 1,0% waz. 

15  Balsam peruwiański 25% waz. 

16  Żywica 4 tert butyloformaldehydowa 1,0% waz. 

17  2 Merkaptobenzotiazol 2,0% waz. 

18   Formaldehyd 1,0% wod. 

19  Mieszanka zapachowa I 18% waz. 

20  Mieszanka seskwiterpenów laktonowych 0,1% waz. 

21  Quaternium 15 1,0% waz. 

22  Primina (2 metoksy pentylo benzochinon) 0,01% waz 

23 Metylochloroizotiazolinon (Kathon CG) 0,01% wod. 

24   Budezonid 0,01% waz. 

25  Piwalan tiksokortolu 0,1% waz. 

26  Metylodibromoglutaronitryl 0,5% waz. 

27  Mieszanka zapachowa II 14% waz. 

28  Lyral 5,0% waz. 

Europejska Seria Podstawowa 



Alergen Substancja testowa Podłoże 
Stężenie  

(%) 

Kobalt Chlorek kobaltu (II) x 6 H2O Wazelina 1 

Seskwiterpeny laktonowe 
Mieszanka seskwiterpenów 

laktonowych 
Wazelina 0,1 

Kalafonia Kalafonia Wazelina 20 

Żywica epoksydowa Żywica epoksydowa Wazelina 1 

Mieszanka zapachowa I Mieszanka zapachowa I Wazelina 8 

Merkaptobenzotiazol 2-merkaptobenzotiazol Wazelina 2 

Nikiel Siarczan niklu x 6H2O Wazelina 5 

Parafenylodwuamina 4-fenylenodwuamina Wazelina 1 

Chrom Dwuchromian potasu Wazelina 0,5 

Balsam peruwiański Balsam peruwiański Wazelina 25 

Parabeny Mieszanka parabenów Wazelina 16 

Alkohole wełny Alkohole wełny Wazelina 30 

Testy płatkowe – seria ‚dziecięca’ 



Istotność kliniczna testów płatkowych 

Podstawowym zagadnieniem w interpretacji 
uzyskanych wyników jest ustalenie                             
tzw. istotności klinicznej! 

dodatni test płatkowy jest istotny klinicznie tylko 
wtedy gdy zachodzi związek pomiędzy 
narażeniem, rozwojem zmian skórnych 
i uzyskanym wynikiem.  



C (current) 

Odczyn istotny dla obecnej choroby (chory miał 
styczność z haptenem w przebiegu obecnego 
epizodu choroby i stan skóry uległ poprawie po 
przerwaniu narażenia) 

O (old) 
Odczyn istotny w przeszłości (kontakt z haptenem 
prowokował w przeszłości epizody zapalenia skóry) 

A (active sensitisation)  Test wykonany w fazie rozwoju uczulenia 

D (don't know) 

Istotność trudna do określenia (nie można ustalić, 
czy narażenie obecne lub przeszłe, oraz czy 
ma/miało znaczenie dla rozwoju objawów 
chorobowych) 

E (exposed) 
Występowało narażenie na dany hapten, jednak nie 
powodowało zapalenia skóry 

X (cross-reaction) 
Wynik dodatni na skutek krzyżowej reakcji z innym 
(istotnym klinicznie) haptenem 

COADEX 



Testy płatkowe (2011 r.) 
• IPPD (++) 

• Neomycyna (++) 



Postępowanie w wyprysku 

Identyfikacja i unikanie odpowiedzialnego haptenu 

Eliminacja czynników prowokujących z otoczenia 

Edukacja chorego  

Przewlekłość zmian skórnych 



1% roztwór dimetyloglioksymu (DMG): tworzy z jonami niklu sól o malinowej 

barwie.  



Postępowanie w wyprysku 

Identyfikacja i unikanie odpowiedzialnego haptenu 

Eliminacja czynników prowokujących z otoczenia 

Edukacja chorego  

Przewlekłość zmian skórnych 



Glikokortykosteroidy 

Inhibitory kalcyneuryny 

Fototerapia 

Leczenie wspomagające 

Postępowanie w wyprysku 



Inne metody leczenia 

Leki immunosupresyjne (azatiopryna, 
metyotreksat) 

Leki przeciwhistaminowe 

Leki biologiczne 



Desensytyzacja 

Badania na myszach: podawanie niklu p.o. może 
powodować przejsciową desensytyzację 

U ludzi: brak efektu 

Obecne dane naukowe przemawiają przeciwko 
doustnemu lub parenteralnemu „odczulaniu” haptenami 



Diety eliminacyjne 

„dieta ubogoniklowa”, „dieta bezniklowa” 

raczej korzystna dla ograniczonej liczby chorych 

Tylko 1% chorych na alergiczny wyprysk kontaktowy może 
reagować objawami systemowymi na ilości niklu wystepujące 
w produktach spożywczych (0,22-0,35 mg niklu dziennie) 


